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Глубокое нарушение функций почек, неадекватное пита-
ние, нарушение всасывания в желудочно-кишечном тракте, 
а также потери во время самой процедуры гемодиализа [7, 
13] могут приводить к гиповитаминозам среди пациентов, 
получающих лечение программным гемодиализом (ПГД). 
При использовании высокопоточных и высокоэффективных 

диализных мембран потери водорастворимых витаминов 
возрастают [7, 10, 20, 26]. Наиболее значимыми клинически-
ми проявлениями недостаточности витаминов у пациентов 
на ПГД являются угнетение иммунной системы, полиней-
ропатия, нарушения метаболизма аминокислот и липидов, 
повышение кровоточивости [13]. Недостаток водораство-
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Глубокое нарушение функций почек, неадекватное питание и/или нарушение всасывания в желудочно-кишечном 
тракте, потери во время процедуры гемодиализа, особенно при использовании высокопоточных высокоэффективных 
диализных мембран определяют необходимость назначения водорастворимых витаминов пациентам, получающим 
программный гемодиализ (ПГД) для предотвращения развития гиповитаминозов. Другим направлением витаминоте-
рапии у пациентов, получающих ПГД, является использование физиологических эффектов определенных витаминов 
в коррекции некоторых патологических состояний, характерных для данной категории пациентов. В данном обзоре 
рассмотрены физиологические эффекты витаминов, причины их возможной недостаточности у диализных пациентов, 
объем потерь в ходе процедуры гемодиализа, существующие на сегодняшний день рекомендации по приему каждого 
конкретного витамина для пациентов, получающих ПГД. В обзоре рассмотрены следующие витамины: тиамин, рибоф-
лавин, никотинамид, пантотеновая кислота, пиридоксин, биотин, фолиевая кислота, цианокобаламин, аскорбиновая 
кислота, ретинол, токоферол и витамин К. Хотя в настоящее время крупные рандомизированные контролируемые 
исследования по вопросам назначения витаминов пациентам, получающим ПГД, немногочисленны, представленные 
в данном обзоре результаты рандомизированных контролируемых исследований по коррекции витаминами гипергомо-
цистеинемии, оксидативного стресса, повреждения клеточного генома, мышечных судорог, функционального дефицита 
железа, полинейропатии, гиперфосфатемии, дислипидемии и Европейские практические рекомендации по назначению 
витаминов диализным пациентам могут быть интересны и полезны нефрологам.

Deep impairment of kidney function, inadequate intake and/or gastrointestine absorption, dialysis losses, especially during high-
flux, high-effective dialysis, require administration of water-soluble vitamins in maintenance haemodialysis (MHD) patients in order to 
prevent hypovitaminosis. Another reason of vitamin use in MHD patients is based on physiological effects of some vitamins useful for 
correction of some pathological conditions typical for these patients. In this review we consider physiological effects of vitamins, causes 
of vitamin insufficiency in MHD patients, dialysis losses, and last recommendation for vitamin supplementation for MHD patients. The 
review includes information on thiamin, riboflavin, nicotinamid, pantothenic acid, pyridoxin, biotin, folic acid, cobalamin, ascorbic acid, 
retinol, tocopherol and vitamin K. Although there is a lack of well-design randomized placebo-controlled trials on vitamin usage in MHD 
patients, the results of some randomized controlled studies of vitamin use in correction of hyperhomocysteinemia, oxidative stress, 
genomic damage level, muscle cramps, functional iron deficiency, polyneuropathy, hyperphosphatemia, dyslipidemia in MHD patients 
and European recommendations on vitamins administration in MHD patients reviewed may be interesting and helpful for nephrologists.
Key words: vitamins, haemodialysis, nicotinamid, pyridoxine, folic acid, cobalamin, ascorbic acid, tocopherol.
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римых витаминов у пациентов, получающих ПГД, может 
быть скорректирован ежедневным приемом витаминов или 
введением их после каждой процедуры гемодиализа, что 
способствует лучшей приверженности лечению.

Потребность в витаминах каждого конкретного пациента 
зависит от его возраста, пола, фактического потребления 
витаминов с пищей, приема мультивитаминных препаратов, 
фактических потерь витаминов в ходе процедуры гемодиа-
лиза, остаточной функции почек, длительности процедуры 
гемодиализа и типа используемого диализатора. В идеале 
назначение витаминов должно определяться индивидуаль-
ными потребностями каждого пациента.

Другим направлением витаминотерапии у пациентов, 
получающих ПГД, является использование физиологических 
эффектов определенных витаминов в коррекции некоторых 
патологических состояний, характерных для данной катего-
рии пациентов. Так, получены результаты эффективности 
витаминов в коррекции гипергомоцистеинемии, гипер-
фосфатемии, оксидативного стресса, мышечных судорог, 
вторичной профилактики сердечно-сосудистых осложнений 
и др. Подробнее результаты этих исследований будут пред-
ставлены ниже.

К настоящему моменту крупные рандомизированные 
контролируемые исследования по вопросам применения 
витаминов у пациентов, получающих лечение ПГД, являются 
единичными, поэтому не разработаны обоснованные практи-
ческие руководства по использованию витаминов у данной 
категории пациентов. Все рекомендации по назначению 
витаминов пациентам, получающим ПГД (в том числе и Ев-
ропейские практические рекомендации по питанию, раздел 4 
«Рекомендации по назначению витаминов, макро- и микро-
элементов пациентам, получающим лечение ПГД» [13]), в 
большей мере отражают экспертное мнение авторов, чем 
основаны на убедительных доказательных данных. Тем не 
менее результаты проведенных исследований по вопросам 
использования витаминов в лечении диализных пациентов 
могут представлять интерес для практикующих нефрологов.

В ходе крупного многоцентрового исследования DOPPS 
(Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study) был оценен 
относительный риск госпитализации и смерти 16 345 паци-
ентов, получающих лечение ПГД, из 308 случайно выбран-
ных диализных центров в Европе, Японии и США [3]. Были 
выявлены большие региональные различия в количестве 
пациентов, получавших различные мультивитаминные 
комплексы, содержащие водорастворимые витамины. Так, в 
Европе этот показатель находился в пределах от 3,7% в Ве-
ликобритании и 6,4% в Италии до 37,9% в Испании, в Японии 
составил 5,6%, а в США – 71,9%. Вероятными причинами 
этих различий были разница в стоимости мультивитамин-
ных препаратов, тип медицинской страховки, предпочтения 
пациентов и личная уверенность врачей и пациентов в 
целесообразности назначения витаминов. По результатам 
DOPPS было выявлено уменьшение относительного риска 
смерти на 16% у пациентов, получающих ПГД и принимав-
ших водорастворимые витамины [12].

Однако следует заметить, что только крупные проспек-
тивные рандомизированные контролируемые исследования 
могут подтвердить позитивное влияние назначения водо-
растворимых витаминов на исходы лечения ПГД. Тем не 
менее многие авторы уже сейчас предлагают назначать 
водорастворимые витамины пациентам, получающим ле-
чение ПГД, тем более что данный вид лечения является 
достаточно безопасным [3, 13]. При назначении водорас-

творимых витаминов рекомендован их пероральный прием 
или парентеральное введение в конце каждой процедуры 
гемодиализа.

Следует подчеркнуть, что именно нефролог должен 
осуществлять назначение и контроль витаминотерапии у 
диализных пациентов. Необходимо предупредить пациентов 
с ТХПН о недопустимости самостоятельного приема муль-
тивитаминных комплексов, предназначенных для других 
категорий пациентов, так как такие препараты зачастую 
включают в себя витамины и макро элементы, не показанные 
и даже опасные при нарушенной функции почек.

Далее в данном обзоре будут рассмотрены физио-
логические эффекты витаминов, причины их возможной 
недостаточности у диализных пациентов, объем потерь 
в ходе процедуры гемодиализа, существующие на сегод-
няшний день рекомендации по приему каждого конкретного 
витамина для пациентов, получающих ПГД. Также будут 
представлены результаты исследований по применению 
витаминов для коррекции некоторых патологических со-
стояний, характерных для данной категории пациентов. 
Среди водорастворимых витаминов будут рассмотрены 
витамины В1 (тиамин), В2 (рибофлавин), В3 (никотинамид, 
витамин РР), В5 (пантотеновая кислота), В6 (пиридоксин), В8 
(биотин), В9 (фолиевая кислота), В12 (кобаламин), витамин С 
(аскорбиновая кислота); среди жирорастворимых – витами-
ны А (ретинол), Е (токоферол) и К. Вопросы метаболизма, 
клинических эффектов и назначения витамина D пациентам, 
получающим ПГД, в данном обзоре не рассматриваются, 
так как данным проблемам посвящены общепризнанные 
практические рекомендации K/DOQI по костному метабо-
лизму при ХПЗ [17].

Тиамин (витамин В1)

Тиамин (витамин В1) является коферментом декарбокси-
лаз, участвующих в декарбоксилировании кетоаминокислот, 
а также транскетолазы, принимающей участие в пентозо-
фосфатном пути распада глюкозы. Тиамин в достаточном 
количестве содержится в отрубях семян хлебных злаков, 
рисе, горохе, гречихе, дрожжах, пиве. Суточное потребле-
ние тиамина пациентами, получающими ПГД, составляет 
0,6–1,5 мг в зависимости от пищевого рациона [7]. Паци-
ентам, имеющим несбалансированный пищевой рацион, а 
также пожилым показан дополнительный прием препаратов 
тиамина. Концентрация тиамина значительно снижается в 
ходе процедуры гемодиализа и не коррелирует с его био-
логической активностью [13]. Пациентам, получающим ПГД 
с использованием высокопоточных диализных мембран, 
рекомендовано назначение витамина В1 до 300 мг в неделю 
[10]. Выраженные клинические проявления гиповитаминоза 
В1 (бери-бери – периферическая полинейропатия; синдром 
Вернике–Корсакова) редко наблюдается среди пациентов, 
получающих ПГД. Согласно Европейским практическим ре-
комендациям по питанию пациентов, получающих ПГД [13], 
данной категории пациентов необходимо дополнительно 
назначать 1,1–1,2 мг гидрохлорида тиамина в сутки.

Рибофлавин (витамин В2)

Рибофлавин (витамин В2) в организме превращается в 
флавопротеиды, являющиеся коферментами дегидрогеназ 
и оксигеназ, участвующих в окислительно-восстановитель-
ных реакциях. При недостатке рибо флавина развивается 
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клеточная гипоксия. Данный витамин содержится в молоке, 
сыре, печени, хлебе, злаковых культурах, дрожжах, постном 
мясе и яйцах. Клиническими проявлениями недостаточности 
рибофлавина являются ангулярный стоматит, хейлит, глос-
сит, конъюнктивит и кератит. Среди пациентов, получающих 
лечение ПГД, случаи гиповитаминоза В2 редки. Согласно 
Европейским практическим рекомендациям по питанию 
диализных пациентов [13], дополнительно этой категории 
пациентов рекомендуется назначать 1,1–1,3 мг рибофлавина 
в сутки, что соответствует рекомендованным нормативам 
потребления данного витамина здоровыми людьми и явля-
ется достаточным для восполнения возможного недостатка 
рибофлавина при неадекватном питании и потерях в ходе 
процедуры гемодиализа [7].

Витамин РР (никотинамид)

Витамин РР (никотинамид, никотиновая кислота, ниа-
цин, витамин В3) входит в состав акцепторов водорода и 
электронов (НАД и НАДФ), участвующих в окислительно-вос-
становительных процессах, то есть принимающих участие 
в клеточном дыхании. Никотиновая кислота содержится в 
достаточном количестве в мясе, рыбе, молоке, дрожжах, 
овощах, кофе и чае. Полное отсутствие в пищевом рационе 
ниацина через 50–60 дней приводит к полному истощению 
запасов этого витамина и к последующему развитию пел-
лагры, диареи и деменции [13]. Однако у пациентов, полу-
чающих лечение ПГД, не зафиксирован ни один случай раз-
вития пеллагры. Запасы витамина РР не снижаются после 
процедур гемодиализа. Принимая во внимание, что боль-
шинство пациентов, получающих ПГД, ограничено в приеме 
продуктов, содержащих витамин РР, согласно Европейским 
практическим рекомендациям по питанию пациентов, 
получающих ПГД [13], данной категории больных показан 
дополнительный прием ниацина, равный суточной норме 
этого витамина для общей популяции – 14–16 мг в сутки.

Интересными представляются результаты, свидетель-
ствующие о том, что ежедневный прием витамина РР 
эффективно уменьшает уровень фосфатов в крови за счет 
ингибиции транспорта фосфатов в кишечнике [49]. Так, у 
пациентов с гиперфосфатемией на фоне приема 1000 мг 
ниацина отмечалось снижение уровня фосфатов крови на 
20% [49]. Более того, в недавнем шестимесячном открытом 
перекрестном исследовании было показано, что примене-
ние никотинамида (720 мг в сутки) обеспечивает такой же 
контроль гиперфосфатемии у диализных пациентов, как 
и применение севеламера в дозе 3200 мг в сутки [46]. В 
качестве побочных эффектов лечебной дозы витамина РР 
в 1 г у пациентов, получающих лечение ПГД, отмечены при-
ливы жара (предотвращаемые предварительным приемом 
аспирина), диарея и тромбоцитопения [44, 45].

Дополнительный прием ниацина улучшает липидный 
профиль, увеличивая количество ЛПВП и уменьшая коли-
чество ЛПНП и триглицеридов [16]. Высокие дозы ниацина 
предлагается использовать для контроля дислипидемии 
и уменьшения риска сердечно-сосудистых осложнений у 
пациентов других категорий [16]. В последнее время стали 
появляться публикации о благотворном влиянии высоких 
доз ниацина на липидный профиль и у пациентов, полу-
чающих ПГД. По данным исследования Muller с соавт. [31], 
включавшего 17 диализных пациентов и проведенного в 
течение 12 недель, было показано, что ниаспан (никотино-
вая кислота с замедленным высвобождением) в дозе 1–2 

г в сутки эффективно снижает уровень фосфатов крови и 
значительно увеличивает количество ЛПВП. В другом не-
давнем небольшом исследовании длительностью 8 месяцев 
было показано [38], что назначение 1 г никотиновой кислоты 
на ночь (с предварительным приемом 100 мг аспирина) 
является эффективным методом коррекции дислипидемии 
и рефрактерной гиперфосфатемии у диализных пациентов.

Следует подчеркнуть, что назначение высоких доз 
ниацина пациентам, получающим лечение ПГД, должно 
проводиться с большой осторожностью, так как еще не 
было представлено результатов крупных долгосрочных кли-
нических исследований по эффективности и безопасности 
данного вида лечения у пациентов с ТХПН.

Пантотеновая кислота (витамин В5)

Пантотеновая кислота (витамин В5) играет важную роль 
в процессах бета-окисления, окисления свободных жирных 
кислот и аминокислот, а также в процессах ацетилирования 
белка. Пантотеновая кислота содержится в большом коли-
честве в разнообразных продуктах, включая печень, почки, 
свежие овощи и яичный желток. Фактически на сегодняшний 
день нет исчерпывающей информации о запасах витами-
на В5 в организме пациентов, получающих лечение ПГД. 
Пантотеновая кислота выводится из плазмы крови в ходе 
гемодиализа, и хотя до сих пор нет доказательных данных, 
предположительно с использованием более современных и 
эффективных методик гемодиализа увеличиваются и потери 
витамина В5 в диализат. Принимая во внимание, что диеты 
с недостаточным количеством потребляемого белка не по-
зволяют получить адекватного суточного количества панто-
теновой кислоты, пациентам, получающим ПГД, согласно 
Европейским практическим рекомендациям по питанию 
[13], показан дополнительный прием витамина В5 в дозе 5 
мг в сутки. Следует отметить, что необходимы дальнейшие 
исследования относительно запасов пантотеновой кислоты 
у пациентов, получающих ПГД, и объема потерь этого вита-
мина в ходе процедуры гемодиализа.

Пиридоксин (витамин В6)

Пиридоксин (витамин В6) в организме быстро преоб-
разуется в пиридоксаль-фосфат и пиридоамино-фосфат, 
которые в качестве коферментов принимают участие в 
метаболизме аминокислот, белков и жиров [11, 28, 42]. Пи-
ридоксин в достаточном количестве содержится в моркови, 
шпинате, авокадо, горохе, картофеле, молоке, сыре, яйцах, 
рыбе, мясе и пшенице. Для гиповитаминоза В6 характерно 
развитие себорейного дерматоза, стоматита, глоссита, 
хейлита, лимфоцитопении, гипохромной анемии, потери 
способности конвертировать триптофан в никотиновую 
кислоту, полинейропатии [11, 28], хотя вследствие широкой 
распространенности данного витамина достаточно трудно 
вызвать клинические проявления его недостаточности 
даже при несбалансированном пищевом рационе. Однако 
изменения биохимических показателей, указывающие на 
субклинические формы гиповитаминоза В6, были обнару-
жены у некоторых групп пациентов, включая пациентов с 
ТХПН [42, 47]. Достаточно давно известно, что у пациентов, 
получающих лечение ПГД, отмечаются низкие уровни пири-
доксина плазмы и эритроцитов [13].

Вопросы потерь пиридоксаль-фосфата в ходе про-
цедуры гемодиализа достаточно широко изучены, однако 
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результаты этих исследований были противоречивыми [1, 
25, 31, 34, 37, 47, 50]. Kasama с соавт. [19] показали, что 
во время проведения гемодиализа с использованием вы-
сокопоточных диализных мембран настолько интенсивно 
происходит потеря пиридоксаль-фосфата в диализат, что 
это может привести к клинически выраженному гиповита-
минозу В6. Более того, усиление гемопоэза в результате 
противоанемического лечения с использованием препара-
тов эритропоэтина вносит свой вклад в потребление и, тем 
самым, снижение уровня пиридоксаль-фосфата плазмы 
крови. Было показано, что в ходе синтеза гемоглобина во 
время лечения эритропоэтином пациентов, получающих 
ПГД, происходит значительное потребление витамина В6, 
что также может вносить свой вклад в снижение уровня 
пиридоксаль-фосфата плазмы крови [34, 35].

Пониженный уровень пиридоксина может быть ассоци-
ирован с гипергомоцистеинемией, однако преимущества 
дополнительного назначения витамина В6 для коррекции 
гипергомоцистеинемии до сих пор остаются спорными [7, 
24, 54]. Назначение пиридоксина гидрохлорида в дозе 10 мг 
в сутки является достаточным для коррекции недостаточ-
ности этого витамина у пациентов, получающих лечение 
ПГД. Данные об эффективности назначения витамина В6 с 
целью коррекции гипероксалемии и гипергомоцистеинемии 
по-прежнему противоречивы. Следует избегать назначения 
высоких доз пиридоксина гидрохлорида (200–600 мг в сутки) 
из-за возможного развития периферической полинейропа-
тии. Согласно Европейским практическим рекомендациям 
по питанию пациентов, получающих ПГД [13], данной кате-
гории пациентов необходимо дополнительно назначать 10 
мг гидрохлорида пиридоксина в сутки.

Интересными представляются данные об эффективно-
сти пиридоксина в коррекции полинейропатии у диализных 
пациентов. В рандомизированном контролируемом иссле-
довании Okada с соавт. [35] было показано, что назначение 
в течение 4 недель витамина В6 в дозе 60 мг в сутки пациен-
там, получающим ПГД и лечение эритропоэтином, приводит 
к значительному увеличению уровня пиридоксаль-фосфата 
плазмы крови, существенному и достоверному уменьшению 
выраженности симптомов полинейропатии сложного генеза, 
характерной для данной категории пациентов.

Биотин (витамин В8)

Биотин (витамин В8) является коферментом реакций 
карбоксилирования. Основными источниками биотина явля-
ются дрожжи, яичный желток, печень, соя, грибы и цветная 
капуста. Недостаток биотина вызывает развитие депрессии, 
бессонницы, парестезии, анорексии и дерматоза, то есть 
симптомов, которые часто наблюдаются у пациентов, полу-
чающих ПГД. У пациентов, получающих ПГД, было отмечено 
снижение всасывания биотина в кишечнике и уменьшение 
концентрации биотина в плазме крови в ходе процедуры 
гемодиализа [7]. Более того, диеты с недостаточным су-
точным количеством потребляемого белка не позволяют 
получить даже минимально необходимого количества био-
тина. Согласно Европейским практическим рекомендациям 
по питанию пациентов, получающих ПГД [13], имеет смысл 
назначение 30 мкг витамина В8 в сутки всем диализным 
пациентам. Следует отметить, что необходимо проведение 
дальнейших исследований по использованию биотина в 
лечении данной категории пациентов.

Фолиевая кислота (витамин В9)

Фолиевая кислота (витамин В9) участвует в биосинтезе 
пуриновых и пиримидиновых оснований. Фолиевая кислота 
содержится в дрожжах, печени, свежих овощах (салате, 
шпинате, помидорах, моркови), фруктах и мясе. Снижение 
уровня фолата в плазме крови у пациентов, получающих 
лечение ПГД, может привести к развитию мегалобласти-
ческой анемии. Из-за нарушения процессов всасывания в 
желудочно-кишечном тракте, взаимодействия с этанолом 
или лекарственными препаратами, а также учитывая потери 
в ходе гемодиализа, в основном при проведении высокопо-
точного высокоэффективного гемодиализа [26] оправдано 
назначение 1 мг фолиевой кислоты для профилактики ее 
недостаточности. Согласно Европейским практическим ре-
комендациям по питанию пациентов, получающих ПГД [13], 
именно в такой дозе (1 мг в сутки) показан прием фолиевой 
кислоты пациентам данной категории.

Профилактической дозировки фолиевой кислоты может 
быть недостаточно для коррекции гипергомоцистеинемии, 
для коррекции которой рекомендовано назначение 5–10 мг 
фолиевой кислоты в сутки. При этом удается снизить уро-
вень гомоцистеина плазмы крови на 30–50% [7]. Более того, 
Национальный почечный фонд CША в рамках инициативы 
по предотвращению сердечно-сосудистых заболеваний 
(National Kidney Foundation Task Force on Cardiovascular 
Disease) опубликовал рекомендации по коррекции гиперго-
моцистеинемии [17], согласно которым пациенты, получаю-
щие лечение ПГД, с целью снижения уровня гомоцистеина 
плазмы крови и предотвращения развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний должны ежедневно получать 5 мг фо-
лиевой кислоты, 50 мг пиридоксина и 400 мкг витамина В12.

По данным исследования Koyama с соавт. [23], было 
выявлено достоверное снижение повышенного уровня 
гомоцистеина у пациентов, получавших ПГД и витамины 
группы В. Так, у получавших 15 мг фолиевой кислоты в сутки 
отмечено снижение уровня гомоцистеина плазмы на 17,3%, 
у получавших ту же дозу фолиевой кислоты в сочетании 
с метилкобаламином 500 мг внутривенно после каждого 
сеанса ПГД – на 57,4% и у получавших фолиевую кислоту, 
метилкобаламин в сочетании с витамином В6 в дозе 60 мг 
в сутки – на 59,9% по сравнению с 18,7% в контрольной 
группе. Нормализация повышенного уровня гомоцистеина 
была достигнута у всех пациентов, получавших высокие 
дозы фолиевой кислоты в сочетании с метилкобаламином, 
вне зависимости от того, получали они дополнительно ви-
тамин В6 или нет.

До недавнего времени было неизвестно, сказывается 
ли коррекция гипергомоцистеинемии на исходах лечения 
пациентов, получающих ПГД. Однако в исследовании Righetti 
с соавт. [39] было убедительно показано, что применение 
фолиевой кислоты для коррекции гипергомоцистеинемии 
уменьшает риск развития сердечно-сосудистых заболева-
ний и осложнений у пациентов, получающих ПГД. В данное 
исследование было включено 114 пациентов, получающих 
ПГД, а медиана наблюдения составила 871 день. Исполь-
зуя пошаговый регрессионный анализ, было показано, что 
изначальный уровень гомоцистеина был связан с уровнем 
фолатов (коэффициент: 1,02; F: 64,5), креатинина (коэффи-
циент: 0,98; F: 11,3) и С-реактивным белком (коэффициент: 
0,64; F: 4,3). Сердечно-сосудистые события были отмечены у 
41% пациентов, получавших 5 мг фолиевой кислотой в сутки, 
и у 63% пациентов из контрольной группы (р = 0,05) [40].
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Интересными представляются результаты исследования 
Stopper с соавт. [47], по данным которых, назначение фоли-
евой кислоты в сочетании с цианокобаламином пациентам, 
получающим ПГД, приводит к уменьшению повреждения 
клеточного генома, определяемого исследованием хро-
мосомных аббераций ДНК лимфоцитов периферической 
крови. Исследуемые были разделены на три группы: одни 
получали фолиевую кислоту 15 мг 3 раза в неделю после 
сеансов гемодиализа, другие – ту же дозу фолиевой кислоты 
в сочетании с 1000 мкг гидроксикобаламина в неделю, третьи  
составляли группу контроля. Максимальное уменьшение по-
вреждений клеточного генома в группе контроля составило 
9% за 17 недель, в группе, получавшей фолиевую кислоту – 
28% за 12 недель, и 41% за 17 недель наблюдения в группе, 
получавшей фолиевую кислоту в сочетании с витамином В12. 
Гомоцистеин плазмы наиболее эффективно понижался при 
комбинации фолиевой кислоты с витамином В12 (на 47,1%), 
а при исследовании ДНК лимфоцитов периферической 
крови этих пациентов выявлялась тенденция к понижению 
1,N-6-этено-2’-деоксиаденозина, маркера оксидативного 
стресса. Таким образом, уменьшение повреждения кле-
точного генома периферических лимфоцитов у диализных 
пациентов может быть достигнуто назначением фолиевой 
кислоты и витамина В12.

В последние годы стали появляться исследования, пока-
зывающие потенциальную способность фолатов уменьшать 
явления оксидативного стресса. По данным Alvares Delfino 
с соавт. [2], при лечении фолиевой кислотой в течение 6 
месяцев пациентов с гипергомоцистеинемией, получавших 
ПГД, было выявлено также и повышение антиоксидантной 
способности крови, однако это не привело к уменьшению 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), измеренного по 
гидропероксиду плазмы. Au-Yeung с соавт. [4] недавно 
показали, что фолиевая кислота ингибирует продукцию ин-
дуцированного гомоцистеином НАДФ-оксидаза-зависимого 
супероксид-аниона и активацию нуклеaрного фактора каппа 
B в макрофагах вне зависимости от способности фолиевой 
кислоты к понижению уровня гомоцистеина плазмы. Таким 
образом, применение фолиевой кислоты, вероятно, будет 
полезно в коррекции оксидативного стресса у пациентов, 
получающих ПГД, однако необходимы дальнейшие иссле-
дования данного вопроса.

Цианокобаламин (витамин В12)

Цианокобаламин (витамин В12) в организме превраща-
ется в активные коферментные формы, которые являются 
необходимыми для оптимального метаболизма фолиевой 
кислоты, гемопоэза и предотвращения демиелинизации 
нервных волокон. Цианокобаламин в достаточном коли-
честве содержится в мясе, печени и почках животных, 
морепродуктах, молоке и яичном желтке. У большинства 
пациентов, получающих ПГД, уровень кобаламина плазмы 
крови находится в нормальном диапазоне вне зависимости 
от того, получают они дополнительно кобаламин или нет. 
Было показано, что при пониженном уровне витамина В12 
в плазме крови пациентов, получающих лечение ПГД, на-
значение кобаламина улучшает и даже восстанавливает 
нервно-мышечную передачу [43]. При назначении витами-
на В12 в месячной дозе 1 мг отмечается снижение уровня 
гомоцистеина плазмы примерно на 10% от исходного [19]. 
Учитывая, что данных о токсичности кобаламина даже в 
высоких дозировках (2,5 мг 3 раза в неделю) получено не 
было [30], и тот факт, что пациенты, получающие ПГД, могут 

иметь недостаточное поступление данного витамина с пи-
щей, согласно Европейским практическим рекомендациям 
по питанию диализных пациентов [13], данной категории 
больных показано дополнительное назначение 2,4 мкг ви-
тамина В12 в сутки.

Данные об эффективности цианокобаламина в комби-
нированной терапии гипергомоцистеинемии и повреждений 
клеточного генома у пациентов, получающих ПГД, были 
представлены при рассмотрении эффектов фолиевой 
кислоты.

Витамин С (аскорбиновая кислота)

Витамин С (аскорбиновая кислота) участвует во вну-
триклеточных окислительно-восстановительных процес-
сах, обладая сильными восстановительными свойствами, 
участвует в синтезе гиалуроновой кислоты, коллагенов, 
кортикостероидов, активации фолиевой кислоты. Ограниче-
ние потребления свежих овощей, фруктов и ягод (основных 
источников витамина С) у пациентов с ТХПН вследствие 
гипокалиевой диеты может привести к развитию гиповита-
миноза С у данной категории пациентов. К тому же аскорби-
новая кислота инактивируется при термической обработке 
во время приготовления пищи. Было обнаружено, что во 
время процедуры гемодиализа происходят значительные 
потери аскорбиновой кислоты [53]. Уровень витамина С в 
плазме снижается на 30–40% за один сеанс гемодиализа, и 
его потери составляют от 80 до 280 мг за одну процедуру [7]. 
Недостаток аскорбиновой кислоты, встречающийся у паци-
ентов, получающих ПГД, в свою очередь может привести к 
нарушению метаболизма аминокислот, фолиевой кислоты, 
повышенной кровоточивости. При проведении гемодиализа с 
использованием высокопоточных диализных мембран поте-
ри витамина С увеличиваются, хотя, по данным Descombes 
с соавт. [10], при введении 500 мг аскорбиновой кислоты в 
конце каждого сеанса гемодиализа удается нормализовать 
уровень витамина С в плазме крови. Дополнительное на-
значение витамина С может сыграть положительную роль и 
при наличии функционального дефицита железа и улучшить 
ответ на лечение эритропоэтином [15, 21, 27].

Согласно Европейским практическим рекомендациям по 
питанию пациентов, получающих ПГД [13], данной категории 
пациентов необходимо дополнительно принимать 75–90 мг 
аскорбиновой кислоты в сутки.

Витамин С может применяться для коррекции мышеч-
ных судорог у пациентов, получающих ПГД. По данным 
двойного слепого рандомизированного исследования [22], 
включившего 60 пациентов, получающих лечение ПГД, 
разделенных на четыре группы и ежедневно в течение 8 
недель получавших или витамин Е (400 мг), или витамин 
С (250 мг), или комбинацию этих витаминов, или плацебо, 
значительное уменьшение мышечных судорог отмечалось в 
группе пациентов, получавших оба витамина (97%), только 
витамин Е (54%), только витамин С (61%) по сравнению с 
7% пациентов, получавших плацебо [22].

По результатам исследования Deicher и соавт. [9], 
наблюдавших пациентов на ПГД в течение 30 месяцев, 
общий уровень витамина С в плазме являлся предиктором 
смертности с трехкратным повышением риска смерти при 
снижении данного показателя менее 60 мкмоль/л. Исходя из 
этих данных, рекомендуется обеспечивать для пациентов, 
получающих гемодиализ, уровень аскорбиновой кислоты 
плазмы больше 60 мкмоль/л. Также необходимо проведе-
ние дальнейших исследований, направленных на изучение 
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безопасности терапии витамином С, определения степени 
недостаточности витамина С и факторов, влияющих на 
повышение потерь данного витамина в ходе процедуры 
гемодиализа.

Аскорбат (активная форма витамина С) является мощ-
ным водорастворимым антиоксидантом, действующим про-
тив перекисного окисления липидов [55]. В настоящее время 
считается, что дополнительное назначение аскорбиновой 
кислоты может быть полезным в коррекции оксидативного 
стресса и синдрома хронического воспаления у пациентов, 
получающих ПГД. Однако до настоящего момента убеди-
тельных данных о подобных эффектах витамина С при 
назначении диализным пациентам представлено не было.

В недавнем исследовании Richter с соавт. [38], включав-
шем 117 пациентов на ПГД, была установлена связь между 
уровнем биоинтактного ПТГ и витамина С сыворотки крови. 
Высокий уровень аскорбиновой кислоты был ассоциирован 
с более низким уровнем иПТГ (р = 0,005), и эта ассоциация 
сохранилась и после пошагового регрессивного анализа 
для исключения других факторов влияния на уровень  ПТГ. 
Низкий уровень витамина С ассоциировался с повышенным 
уровнем алкалиновой фосфатазы, являясь показателем вли-
яния аскорбиновой кислоты на костный метаболизм. Паци-
енты, которые принимали 100 мг витамина С в сутки, имели 
более низкие уровни иПТГ (р = 0,015). Полученные данные 
указывают на взаимосвязь между ПТГ и аскорбиновой кис-
лотой, которые могут отражать эффект влияния витамина 
С на костную ткань и паращитовидные железы посредством 
цАМФ-опосредованных сигналов. Эти результаты, конечно, 
не предполагают незамедлительного назначения аскорбино-
вой кислоты для снижения уровня ПТГ, однако дальнейшие 
исследования в этом направлении, возможно, позволят вы-
явить значимые для лечения вторичного гиперпаратиреоза 
механизмы, по которым реализуется взаимосвязь между 
витамином С и уровнем ПТГ.

Следует подчеркнуть, что не рекомендуется назначение 
высоких доз аскорбиновой кислоты (более 500–1000 мг в 
сутки), так как это может привести к отложению оксалатов 
в ткани и органы вследствие повышения уровня оксалатов 
плазмы крови на фоне ТХПН.

Витамин А (ретинол)

Витамин А (ретинол) необходим для процессов фото-
восприятия и для нормального функционирования эпителия 
кожных покровов и слизистых. Ретинол в виде пальмитата 
содержится в молочных продуктах, рыбьем жире, печени, 
яичном желтке. Продукты растительного происхождения 
– морковь, шпинат, петрушка, красный перец, персики, 
абрикосы – содержат провитамин А (каротин). У пациентов 
с ХПН выявляется повышенный уровень витамина А в 
плазме крови [13]. В ходе процедуры гемодиализа потерь 
ретинола в диализат не происходит. Гиповитаминоз А очень 
редко наблюдается среди пациентов, получающих ПГД, и 
преимущественно связан с недостаточным потреблением 
ретинола с пищей. Для предотвращения гипервитаминоза 
А, проявляющегося гиперкальциемией, анемией, гипертри-
глицеридемией и гиперкератозом, следует избегать пре-
вышения суточной потребности в витамине А пациентов, 
получающих ПГД. Пациенты, получающие исключительно 
парентеральное питание, могут нуждаться в дополнитель-
ном назначении ретинола, но не более, чем 700–900 мкг 
в сутки [7, 54]. Согласно Европейским практическим реко-
мендациям по питанию пациентов, получающих ПГД [13], 

суточное потребление ретинола должно составлять 700–900 
мкг, дополнительное назначение витамина А пациентам, 
получающим ПГД, не рекомендуется.

Витамин Е (токоферол)

Витамин Е (токоферол) является основным жирораство-
римым антиоксидантом, предотвращающим перекисное 
окисление липидов клеточных мембран [29]. Главным об-
разом токоферол содержится в нерафинированных расти-
тельных маслах (подсолнечном, кукурузном, соевом, арахи-
совом, облепиховом), проростках злаковых культур, мясе, 
жире, яйцах, молоке. Уровень витамина Е не изменяется за 
процедуру гемодиализа, и токоферол не обнаруживается в 
отработанном диализате. У пациентов, получающих лечение 
ПГД, не отмечается снижения уровня витамина Е плазмы 
[8]. Badiou c соавт. [5] было показано, что дополнительный 
пероральный прием витамина Е предотвращает оксидатив-
ный стресс и увеличивает устойчивость ЛПВП к окислению 
у пациентов, получающих ПГД.

Возможные преимущества дополнительного назначения 
витамина Е пациентам, получающих ПГД, были изучены в 
ходе большого рандомизированного контролируемого ис-
следования SPACE (Secondary Prevention with Antioxidants 
of Cardiovascular disease in End-stage renal disease) [6]. 
Пациенты, получавшие ПГД и имевшие предсуществующие 
сердечно-сосудистые заболевания (общее количество ис-
следуемых составило 196 человек), были разделены на две 
группы. Первая группа, включавшая 97 пациентов, получала 
800 МЕ витамина Е; вторая группа, включавшая 99 пациен-
тов, получала плацебо. Медиана наблюдения составила 519 
дней. Конечными точками исследования служили развитие 
инфаркта миокарда, ишемического инсульта, атеросклероза 
периферических сосудов, нестабильной стенокардии. 16% 
исследуемых, получавших токоферол, и 33% получавших 
плацебо за исследуемый период достигли конечных точек 
исследования. Только у 5,1% пациентов, получавших вита-
мин Е, в сравнении с 17,2% исследуемых, получавших пла-
цебо, развился острый инфаркт миокарда. В обоих случаях 
различия были статистически достоверны [6].

Дополнительное назначение витамина Е оказалось эф-
фективным для купирования судорог нижних конечностей. 
Roca с соавт. [40] сравнили эффект куинина и токоферола 
при назначении 40 пациентам, получавшим ПГД и имевшим 
в анамнезе развитие судорог нижних конечностей. Пациенты 
были разделены на две группы, в одной из которых был на-
значен куинин в дозе 325 мг ежедневно на ночь в течение 2 
месяцев, в другой – витамин Е в дозе 400 МЕ ежедневно на 
ночь в течение 2 месяцев. Куинин и токоферол оказались 
одинаково эффективны в редуцировании судорог нижних 
конечностей, однако, учитывая потенциальную токсичность 
куинина, витамин Е был рекомендован в качестве препарата 
выбора [41]. Как было показано в исследовании Khajehdehi 
с соавт. [21], витамин Е в суточной дозе 400 мг сам по себе 
или в комбинации с витамином С в суточной дозе 250 мг 
обладает выраженным свойством уменьшать мышечные 
судороги. Значимое улучшение было отмечено в 97% слу-
чаев при лечении витамином Е в сочетании с витамином 
С, в 54% случаях при назначении только витамина Е, тогда 
как в контрольной группе, получавшей плацебо, улучшение 
отмечалось лишь у 7% пациентов [22].

Согласно Европейским практическим рекомендациям по 
питанию пациентов, получающих ПГД [13], данной категории 
пациентов необходимо назначение 400–800 МЕ витамина 
Е в сутки с целью вторичной профилактики сердечно-сосу-
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дистых осложнений и предотвращения развития мышечных 
судорог.

Gallucci с соавт. [14] считают, что назначение естествен-
ных антиоксидантов (таких как витамин Е) будет полезно 
всем пациентам, получающим ПГД, как для вторичной, так 
и для первичной профилактики сердечно-сосудистых за-
болеваний, хотя эффективность применения токоферола 
в этом качестве для общей популяции до сих пор остается 
спорной [33, 52].

Витамин К

Витамин К является необходимым для синтеза II, VII, 
IX и X факторов свертывания и для синтеза ингибиторов 
свертывания, таких как факторы C, S и Z. Витамин К со-
держится в зеленых листьях шпината, капусты, люцерны, 
в коровьем молоке, растительных маслах. Витамин К под-
вергается кишечной реабсорбции и проходит внутрипече-
ночную активацию, нарушение которой может произойти в 
ходе лечения антибактериальными препаратами. Витамин 
К также является кофактором γ-карбоксилирования таких 
белков, как GLA-протеин и остеокальцин, что объясняет 
потенциальную роль гиповитаминоза К у пациентов с 
переломами костей. В дополнение к сказанному следует 
отметить, что повышенный уровень витамина К в плазме 
крови пациентов, получающих ПГД, обычно ассоциирован 
с кальцификацией мягких тканей, а повышенный уровень 
ПТГ был обнаружен у пациентов с пониженным уровнем 
витамина К плазмы крови [23].

Для здоровых людей рекомендовано суточное потребле-
ние 90–120 мкг витамина К [51]. Нет никаких доказательств 
того, что пациенты, получающие лечение ПГД, испытывают 
недостаток в витамине К. Однако пациентам, получающим 
в течение длительного периода времени антибиотикотера-
пию, или тем, кто имеет не адекватное поступление данного 
витамина с пищей, возможно назначение витамина К в 
дозе 10 мг в сутки. Пациенты, получающие исключительно 
парентеральное питание, могут нуждаться в 7,5 мг витами-
на К в неделю [54]. Согласно Европейским практическим 
рекомендациям по питанию пациентов, получающих ПГД 
[13], суточное потребление витамина К должно составлять 

90–120 мкг. Нет необходимости в дополнительном назна-
чении данного витамина всем пациентам, получающим 
ПГД. Временное назначение 10 мг витамина К показано 
пациентам, в течение длительного времени получающим 
антибактериальные препараты или имеющим нарушения в 
свертывающей системе крови.

Подводя итог всему вышесказанному, по существующим 
на сегодняшний день систематизированным Европейским 
практическим рекомендациям по питанию, раздел 4 «Реко-
мендации по назначению витаминов, макро- и микроэлемен-
тов пациентам, получающим лечение ПГД» [13], в настоящее 
время диализным пациентам показано:

1) в связи с недостаточным поступлением с пищей и по-в связи с недостаточным поступлением с пищей и по-
терями в ходе процедуры гемодиализа, ежедневный прием 
(или введение в конце каждой процедуры гемодиализа) 
водорастворимых витаминов (табл.);

2) в качестве вторичной профилактики сердечно-со-в качестве вторичной профилактики сердечно-со-
судистых осложнений и для предотвращения мышечных 
судорог ежедневный прием витамина Е в дозе 400–800 МЕ;

3) назначение витаминов А и К строго по показаниям 
(при исключительно парентеральном питании, длительном 
лечении антибактериальными препаратами или при нару-
шениях в свертывающей системе крови).

Также следует отметить, что к настоящему моменту 
определился круг возможного применения витаминов в 
лечении пациентов, получающих ПГД. Так, в небольших 
рандомизированных контролируемых исследованиях была 
показана эффективность применения витаминов в коррек-
ции следующих патологических состояний у пациентов, 
получающих лечение ПГД:

1) гипергомоцистеинемии фолиевой кислотой, витами-гипергомоцистеинемии фолиевой кислотой, витами-
нами В6 и В12 [7, 18, 24];

2) оксидативного стресса фолиевой кислотой, витамином 
Е [2, 4, 5];

3) повреждений клеточного генома фолиевой кислотой 
и витамином В12 [48];

4) мышечных судорог витаминами Е и С [22, 41];
5) функционального дефицита железа витамином С 

[15, 21, 27];
6) полинейропатии витамином В6 [36];
7) гиперфосфатемии высокими дозами витамина РР 

[32, 38, 46, 49];
8) дислипидемии высокими дозами витамина РР [32, 38].
Еще раз следует подчеркнуть, что существующие на 

сегодняшний день предписания по назначению витаминов 
диализным пациентам носят рекомендательный характер 
и по сути отражают взгляды авторов на данную проблему. 
Для создания обоснованных практических рекомендаций 
по применению витаминов у пациентов, получающих ПГД, 
необходимы дальнейшие изыскания в этом направлении и 
проведение крупных рандомизированных контролируемых 
исследований.
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