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Резюме
В последние годы отмечается глобальный рост заболеваемости хронической болезнью почек 

(ХБП). Проблема эта носит как медицинский характер – высокие показатели смертности от карди-
оваскулярных причин в этой популяции, так и экономический характер – крупные затраты системы 
здравоохранения на сравнительно небольшую категорию пациентов. Поэтому поиск решений для 
уменьшения бремени ХБП является актуальной задачей современной нефрологии.
Нарушения нутриционного статуса широко распространены и являются предикторами неблаго-

приятных исходов при ХБП, но при своевременном выявлении могут быть относительно легко 
скорректированы при правильном рационе и режиме питания. Вариации нарушений нутрицион-
ного статуса включают как недостаточный вес, так и избыточный вес. Влияние нарушений нутри-
ционного статуса на прогрессирование и клинические исходы ХБП варьирует в зависимости от ста-
дии: белково-энергетическая недостаточность (БЭН) является неблагоприятным фактором и может 
 обнаруживаться во всех стадиях ХБП, но более характерна для поздних стадий, тогда как, ожирение 
играет бóльшую роль в прогрессировании ХБП на ранних стадиях, однако у пациентов на диализе 
начинает ассоциироваться с лучшей выживаемостью (обратная эпидемиология). Сочетание БЭН 
и ожирения (комплекс саркопения-ожирение), обнаруживаемое во всех стадиях ХБП, позволяет 
предположить, что при нормальном или избыточном весе, именно потеря мышечной массы и нерав-
номерное распределение жировой ткани по центральному типу неблагоприятно влияет на прогноз.
Нарушения нутриционного статуса поддаются коррекции, и их своевременная идентификация, 

модификация образа жизни, коррекция диетического режима и рациона питания могут облегчить 
бремя ХБП в группе пациентов высокого риска. Однако на практике важности определения и кор-
рекции нарушений нутриционного статуса часто не придается должное значение.

Цель данного обзора – выявление роли избыточного и недостаточного веса на патогенез и про-
грессирование ХБП, обсуждение результатов последних исследований, посвященных данной теме, 
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и улучшение понимания механизмов нарушения нутриционного статуса при ХБП, что, несомненно, 
может способствовать разработке эффективных стратегий по их профилактике, диагностике и ле-
чению.

Abstract
In recent years, a global increase in the incidence of  Chronic Kidney Disease (CKD) has been observed. 

This problem has both medical (high mortality from cardiovascular causes in this population) and economic 
(large costs of  the health care system for a relatively small category of  patients) character. Therefore, 
a search for solutions for reduction of  the CKD burden is an important problem of  modern nephrology.

Nutritional status impairments are widespread. They are predictors of  adverse outcomes in CKD. 
However, with early detection they can be relatively easily corrected with special diet. Variations of  
nutritional status impairments include both underweight and overweight. The impact of  nutritional status 
disorders on the progression and clinical outcomes of  CKD varies depending on the stage: protein-energy 
wasting (PEW) is an unfavorable factor and can be found in all stages of  CKD. It is more common at 
the later stages, whereas, obesity plays a greater role in CKD progression on its early stages. However, 
in dialysis patients, obesity is associated with better survival (reverse epidemiology). The combination of  
PEW and obesity (sarcopenia-obesity complex), was found in all stages of  CKD. It was suggested that 
in patient with normal weight or overweight, it is the loss of  muscle mass and the uneven distribution of  
adipose tissue by the central type, adversely affect the prognosis.

The nutritional status disorders are amenable to correction and their timely identifi cation, modifi cation 
of  lifestyle, correction of  dietary regime and ratio can ease the burden of  CKD in the group of  high-risk 
patients. However, in practice, the importance of  determining and correcting nutritional status impairments 
is often underestimated.

The purpose of  this review was to identify the role of  overweight and underweight in the pathogenesis and 
progression of  CKD, to discuss the results of  the recent studies on this topic and to improve understanding 
of  the mechanisms of  violation of  nutritional status in CKD, which will undoubtedly contribute to the 
development of  effective strategies for their prevention, diagnosis and treatment.
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Введение

Хроническая болезнь почек (ХБП) – понятие, 
охватывающее ряд нарушений функции и струк-
туры почек (от повреждения до потери), сохра-
няющиеся в течение трех месяцев и более [1]. 
В соответствии с диагностическими критериями – 
снижение скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) <60 мл/мин/1,73 м2 и альбуминурия в разо-
вой порции мочи >30 мг/г – предположительная 
глобальная распространенность ХБП составляет 
10-15% [2]. Кроме широкой распространенности, 
для этой популяции больных также характерна 
высокая смертность, в основном, в результате кар-
диоваскулярных и инфекционных осложнений [3]. 
Также большие сложности представляют высокие 
затраты на лечение больных с ХБП. Поэтому перед 
системой здравоохранения стоит задача разработки 
и внедрения эффективной превентивной стратегии 
по диагностике и лечению ХБП для уменьшения 
смертности и улучшения качества жизни больных 
в этой группе не только с медицинской, но и с эко-
номической точки зрения. И одним из важных пре-
дикторов выживаемости пациентов с ХБП, особенно 
на ГД,  является нутриционный статус.
Нутриционный статус – комплекс клинических, 

антропометрических и лабораторных данных, харак-
теризующих количественное соотношение мышеч-

ной и жировой массы тела. Вариации нарушений 
нутриционного статуса могут включать как избы-
точную, так и недостаточную массу тела.
Исследования среди пациентов с ХБП и терми-

нальной почечной недостаточностью (ТПН) по-
зволяют предположить, что около 18-75% из них 
страдают различными видами нарушения нутрици-
онного статуса [4, 5]. В англоязычной литературе 
для описания состояний, развивающихся при на-
рушениях питания, связанных с недостаточным по-
ступлением и всасыванием нутриентов, используется 
термин "malnutrition", который в русскоязычной ли-
тературе ассоциируется с термином недостаточное 
питание или недоедание [6, 7]. Однако ряд нару-
шений нутриционного статуса развиваются и при 
нормальном пищевом рационе и режиме. Поэтому 
в 2007 г. экспертной группой International Society 
of  Renal Nutrition and Metabolism (ISRNM) была 
предложена концепция синдрома белково-энерге-
тической недостаточности (БЭН) при хронической 
болезни почек – синдрома, характеризующегося 
прогрессивным нарушением белкового обмена и по-
терей мышечной массы вплоть до кахексии [7, 8]. 
Существует ряд факторов, ассоциированных с ХБП, 
которые могут приводить к БЭН: уремия, коморбид-
ные состояния, метаболический ацидоз, воспаление, 
диализ-ассоциированный гиперкатаболизм, гипе-
паратиреоидизм, остеодистрофия, анемия и т.д. [9].
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Избыточный вес – еще один немаловажный 
фактор развития и прогрессирования ХБП. У лиц 
с высоким индексом массы тела (ИМТ) могут за-
пускаться механизмы повреждения почек с раз-
витием ХБП de novo и прогрессированием уже су-
ществующей ХБП. Ожирение может оказывать 
прямое патофизиологическое действие на почки 
путем увеличения метаболических потребностей 
организма, приводящих к гиперфильтрации в по-
чечных клубочках, внутриклубочковой гипертен-
зии и гипертрофии с развитием гломерулосклероза 
и протеинурии [10].
В популяции пациентов с поздними стадиями 

ХБП также наблюдается так называемый феномен 
"обратной эпидемиологии", когда избыточный вес 
и гиперлипидемия, наоборот, ведут к улучшению 
выживаемости [11]. Однако результаты некоторых 
исследований позволяют предположить, что избы-
точный вес на поздних стадиях ХБП не всегда явля-
ется преимуществом, и следует отличать ожирение 
центрального типа, особенно в сочетании с саркопе-
нией, которые оказывают негативное влияние на вы-
живаемость и качество жизни пациентов [12].
В данном литературном обзоре рассматриваются 

проблемы определения оптимального нутрицион-
ного статуса, факторов, предрасполагающих к на-
рушениям нутриционного статуса и их роль в патоге-
незе и прогрессировании ХБП. Обзор сфокусирован 
на популяции пациентов с ХБП 3-5 стадии, включая 
диализ-зависимую ХБП, и направлен на сбор и ин-
терпретацию мнений авторов статей по данной теме 
и не является систематическим обзором.

Белково-энергетическая недостаточность 
и ХБП

Распространенность нарушений питания в виде 
БЭН наиболее высока при поздних стадиях ХБП 
и заместительной почечной терапии (ЗПТ): ХБП 
1-2-й стадии – до 2%, ХБП 3-5-й стадии – 11-46%, 
на хроническом диализе – 28-54%, и зависит от ме-
тода диагностики [13, 14, 15]. Эти цифры могут быть 
существенно выше, так как, несмотря несомненную 
значимость, симптомы БЭН не всегда выявляются 
рутинно при поступлении и дальнейшей курации 
пациентов. Кроме того, сама процедура определения 
нутриционного статуса и его нарушений у пациентов 
с ХБП до сих пор варьирует от региона к региону 
и не стандартизирована повсеместно.
Текущие рекомендации ISRNM по диагностике 

БЭН включают четыре категории критериев: 
1)  биохимические индикаторы (сывороточный аль-
бумин <3,8 г/л, сывороточный пре-альбумин 
<30 мг/л, сывороточный холестерин <100 мг/л);

2)  масса тела (ИМТ <23, непреднамеренная по-
теря веса более 5% за три месяца или более 10% 
за шесть месяцев, общее содержание жира в ор-
ганизме <10%);

3)  мышечная масса (потеря мышечной массы более 
5% за три месяца или более 10% за шесть месяцев, 
уменьшение окружности плеча >10%, снижение 
креатинина крови);

4)  режим питания (непреднамеренно низкое потре-
бление с пищей белков (<0,8 г/кг/день) и кало-
рий (<25 ккал/кг/д) за последние два месяца) [16]. 
По крайней мере три из четырех указанных кате-

горий (или по крайней мере один критерий из каж-
дой категории) необходимы и достаточны для диа-
гноза БЭН при ХБП. Следует иметь в виду, что 
показатели сывороточного альбумина могут быть 
пониженными не только при потенциальной БЭН, 
но и при других потерях, например, через мочевы-
делительную систему и желудочно-кишечный тракт 
(ЖКТ). Антропометрия пациентов должна выпол-
няться опытным специалистом, желательно одним 
и тем же, через запланированные промежутки вре-
мени и учитывать флюктуации в весе в зависимо-
сти от наличия отеков и достижения "сухого" веса 
(у пациентов с диализ-зависимой ХБП). И наконец, 
дневники питания для определения режима питания 
пациентов довольно субъективны и могут значи-
тельно разниться с реальностью.
Существуют и другие методики оценки нутри-

ционного статуса. Например, в клиническом ру-
ководстве Научного общества нефрологов России 
от 2014 г. "Оценка и коррекция статуса питания 
у пациентов на программном гемодиализе", кроме 
вышеуказанных, включены дополнительные параме-
тры – показатель nPNA (нормализованный белковый 
эквивалент выведения азота), средняя концентрация 
бикарбоната, С-реактивный белок (СРБ) и субъек-
тивная глобальная оценка (СГО) [17]. "Модификация 
СГО – Malnutrition-infl ammation score (MIS) успешно 
используется для выявления не только нарушений 
питания, но и воспаления у пациентов с ХБП на ГД 
и перитонеальном диализе (ПД) [18] Malnutrition 
Screening Tool (MST) и Nutrition Risk Screening 2002 
(NRS) позволяют проводить эффективный мони-
торинг пациентов с ХБП на наличие симптомов 
БЭН и рекомендованы European Society of  Clinical 
Nutrition and Metabolism (ESPEN) [19]. Определен-
ный интерес в отношении больных на ГД представ-
ляет методика скрининга БЭН "МЕГАСКРИН", ко-
торая продемонстрировала высокую специфичность 
(72,5-92,5%) и чувствительность (92-71%) [20].
Этиология БЭН при ХБП мультифакторна 

(Табл. 1) и может включать недостаточное пищевое 
потребление и поглощение белков через ЖКТ, рост 
энергетических потребностей организма, хрониче-
ское воспаление, метаболический ацидоз, гиперката-
болизм, уремию, гормональные нарушения, комор-
бидные состояния, низкую физическую активность, 
недостигнутая "доза диализа" и т.д. [8, 16].
В течении десятилетий одной из эффективных 

стратегий замедления прогрессирования ХБП, на-
ряду с медикаментозными методами, остается дие-
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тический режим ограничения потребления опре-
деленных пищевых нутриентов. Диета при ХБП, 
особенно 3-5-й стадий, должна включать коррекцию 
и профилактику нарушений фосфорно-кальцие-
вого, липидного и пуринового обменов, метаболи-
ческого ацидоза, гиперкалиемии и гипернатриемии. 
При ХБП 3-5 стадий рекомендуется ограничение 
белков до 0,6-0,8 г/кг/сут при энергетической цен-
ности рациона 30-35 ккал/кг/сут, так как на фоне 
отрицательного азотистого баланса снижение энер-
гетической ценности рациона питания может при-
водить к утилизации незаменимых аминокислот 
в качестве источника энергии и развитию БЭН [21]. 
Поэтому в качестве дополнительного источника 
калорий могут использоваться непротеиновые ре-
сурсы – жиры и углеводы [22]. При переходе на диа-
лиз, в связи с рядом причин (высокие потери белка 
во время процедур, прекращение необходимости 
в нефропротекции, хорошая коррекция метаболи-
ческого ацидоза, вызванного употреблением белков, 
диализ-ассоциированный гиперкатаболизм и др.), 
рекомендуются более высокие уровни потребления 
белка – до 1,2-1,4 г/кг/сут [8, 9].
Малобелковая диета (МБД) и низкобелковая 

диета (НБД) при диализ-независимой ХБП с заме-
щением белков животного происхождения на расти-
тельные, способствует снижению уровня мочевины 
крови [23], коррекции метаболического ацидоза [24] 

и снижению риска сердечно-сосудистых осложне-
ний [25], улучшению микробиоты кишечника [26] 
и снижению уровня фосфора крови [27]. Но при 
назначении МБД и, в особенности НБД, могут воз-
никать опасения по поводу потенциального риска 
развития или усугубления БЭН. Исследование 
Modifi cation of  Diet in Renal Disease (MDRD) обна-
ружило, что не было преимуществ от применения 
МБД для снижения прогрессирования ХБП и, что 
применение МБД ассоциировалось с высоким ри-
ском развития БЭН [28]. Однако недавний система-
тический обзор Cochrane Library о МБД у взрослых 
пациентов без сахарного диабета (СД) с ХБП позво-
ляет предположить, что МБД достоверно замедляла 
прогрессирование ХБП 3-й стадии до ТПН и дан-
ные о потенциальных рисках развития БЭН и не-
благоприятных изменениях в весе на сегодняшний 
день ограничены [29]. Мета-анализ Li A. et al. пока-
зал, что использование кето-аналогов аминокислот 
в сочетании с МБД ассоциировался с уменьшением 
прогрессирования ХБП без развития симптомов не-
достаточного питания [30]. Таким образом, режим 
диетического ограничения белков требует тщатель-
ного регулярного контроля нутриционного статуса 
и энергетической ценности рациона питания, так 
как не исключен риск развития и усугубления БЭН.
Диетические рекомендации по ограничению ряда 

продуктов для профилактики осложнений ХБП без 
их адекватной замены часто могут приводить к не-
преднамеренно низкому потреблению необходимых 
нутриентов даже при нормальном аппетите и до-
статочной калорийности питания [31]. У больных 
может развиваться анорексия – отсутствие аппетита 
органического, психогенного и лекарственного ге-
неза [32]. Более того, причинами недоедания и по-
тери мышечной массы вплоть до кахексии при ХБП 
могут быть стоматологические проблемы, хрониче-
ские гастриты и энтероколиты уремического и не-
уремического происхождения, диспепсия, функци-
ональные расстройства и бактериальная инфекция 
кишечника [16, 33]. Тем не менее, лишь недоеданием 
нельзя объяснить распространенную при ХБП БЭН. 
В исследовании Яковенко А.А. et al. распространен-
ность стойкого снижения аппетита и неадекватного 
потребления нутриентов составляла 5% и 9,7 % со-
ответственно, тогда как распространенность БЭН 
составила от 51,2 до 75,3% [34]. Ikizler et al. после 
серии исследований с измерениями синтеза и рас-
пада белков перед, через 2 часа после начала и через 
2 часа после процедуры ГД пришли к выводу, что, 
хотя увеличение потребления белков и калорий 
и улучшало в некоторой степени показатели бел-
кового обмена, в целом, оно не могло восполнить 
потери мышечной массы при запущенных уремией 
процессах клеточного катаболизма [8]. В экспери-
ментах на грызунах было обнаружено, что при ХБП 
происходило угнетение возможности инсулинопо-
добного фактора роста 1 (ИФР1) регулировать син-

Таблица 1 |  Table 1

Причины БЭН у пациентов с ХБП (адаптировано из [11]) 

Causes of PEW in patients with CKD (adapted from [11])

Метаболический ацидоз

Пониженная физическая активность 

Уменьшение потребления белка и энергии
Анорексия
Диетические ограничения
Изменения в органах, участвующих 
в потреблении нутриентов 
Депрессия
Отсутствие/ограничение возможности к приобретению 
или приготовлению пищи

Гиперметаболизм
Увеличение расхода энергии
Гормональные нарушения

Повышенный анаболизм
Снижение потребления нутриентов 
Резистентность к ГР/ИФР1

Коморбидности
Диабет, СН, депрессия, КБС, 
поражение периферических сосудов

Диализ
Потеря нутриентов с диализатом
Диализ-ассоциированное воспаление
Диализ-ассоциированный гиперметаболизм
Потеря остаточной функции почек

Сокращения: ГР – гормон роста, ИФР1 – инсулиноподобный фактор роста 1, 
СН – сердечная недостаточность, КБС – коронарная болезнь сердца
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тез и распад мышечных протеинов, а также повреж-
дение клеток-предшественниц мышц с частичной 
дисфункцией рецепторов к ИФР1 [36]. Более того, 
метаболический ацидоз ассоциировался со сниже-
нием маркеров синтеза протеинов – серин/трео-
нин-протеинкиназы mTOR (мишень рапамицина 
млекопитающих) и рибосомальной протеинкиназы 
S6 (p70S6K) и повышением распада белков и неза-
менимых аминокислот путем стимулирования убик-
витин-протеосомной системы (УПС) [37].
У пациентов с ХБП повышенные уровни таких 

провоспалительных цитокинов как интерлейкин 6 
(ИЛ 6), фактор некроза опухоли альфа (ФНОα), 
сывороточный амилоид А и СРБ вызывали подавле-
ние рецепторов к инсулину и ИФР1 с последующей 
мышечной атрофией [38]. Кроме того, состояние 
хронического воспаления ассоциировалось с дефек-
тами гипоталамической регуляции аппетита [32,38] 
и дисбалансом уровней миостатина и ИФР1 [37].
Среди других причин развития БЭН при ХБП 

важную роль играет состояние экосистемы кишеч-
ника. При избыточном весе, сахарном диабете, 
сердечно-сосудистых заболеваниях и ХБП рас-
пространены явления дисбиоза кишечника [39]. Уре-
мия, ограничение употребления фруктов и овощей 
в пище для предотвращения гиперкалиемии, повы-
шение мочевой кислоты, одновременный прием не-
скольких лекарственных препаратов способствуют 
развитию нарушений в кишечной микрофлоре 
и барьерной функции кишечника [40]. Происхо-
дит рост числа бактерий, способных синтезировать 
уремические токсины: индоксил сульфат, Р-крезил 
сульфат, индол-уксусную кислоту, триметиламин-
N-оксид [41], которые затем через поврежденный 
кишечный барьер перемещаются в системный кро-
воток, способствуя еще большему прогрессирова-
нию ХБП и сердечно-сосудистых заболеваний, 
воспалению и оксидативному стрессу, резистентно-
сти к инсулину и БЭН [39, 42]. Более редкие при-
чины поражения ЖКТ, ассоциированные с ХБП, 
которые могут не только осложнить явления БЭН, 
но и нести потенциальную опасность для жизни – 
АН-амилоидоз [43] и ассоциированная с Clostridium 
diffi cile диарея [44].

Ожирение и ХБП

Избыточный вес и ожирение – факторы риска 
развития ХБП de novo, альбуминурией при ХБП 1-2-й 
стадии и прогрессированием до ХБП 3-й и более 
стадии [45, 46]. С ними ассоциированы ряд струк-
турных и гемодинамических изменений в почках: 
увеличение СКФ и размеров почек, гломеруломега-
лия и гипертрофия подоцитов, мезангиальная про-
лиферация и утолщение гломерулярной базальной 
мембраны, увеличение распространенности и вели-
чины альбуминурии/протеинурии [47]. Избыточный 
вес, особенно с раннего подросткового возраста, яв-

ляется фактором риска развития почечной карци-
номы [48]. При крайних степенях ожирения часто 
развиваются так называемая нефропатия, связанная 
с ожирением и фокальный сегментарный гломеруло-
склероз (ФСГС) [45, 49]. Если БЭН более характерна 
для ХБП 5-й стадии и диализ-зависимой ХБП [15], 
то пик распространенности избыточного веса при-
ходится на пациентов с ХБП 3-4-й стадий [50].
Согласно данным Всемирной Организации Здра-

воохранения (ВОЗ), диагноз избыточный вес ста-
вится при ИМТ >25, а ожирение – при ИМТ >30 [51]. 
В популяции пациентов с ХБП постановка диагноза 
ожирение/избыточный вес лишь измерением ИМТ 
может не отразить истинного состояния нутрицион-
ного статуса. Так как среди этой категории пациентов 
может наблюдаться нормальный или избыточный 
вес на фоне потери мышечной массы, гипергидра-
тация при недостижении "сухого" веса у пациентов 
на диализе, неравномерное распределение жиро-
вой ткани при нормальном или недостаточном 
весе [11]. Риск развития ХБП у лиц с избыточным 
весом и ожирением лучше коррелирует с показате-
лями окружности талии (ОТ) и отношением окруж-
ности талии к окружности бёдер (СТБ) и увеличи-
вается при превышении >102 см и >0,9 у мужчин 
и >88 см и >0,8 см у женщин соответственно [52]. 
Висцеральное (центральное, абдоминальное) ожи-
рение – один из диагностических критериев мета-
болического синдрома (МС) [53]. Для более точной 
оценки состояния мышечной и жировой массы тела 
эффективны двухэнергетическая рентгеновская ден-
ситометрия (DXA), биоэлектрический импедансный 
анализ (BIA) и воздушная вытеснительная плетизмо-
графия (ADP) [54, 55, 56].
Важный компонент механизмов повреждения 

почек при избыточном весе – эндокринная, па-
ракринная и аутокринная активность жировой 
ткани [57]. Жировая ткань представлена тремя ти-
пами: белой, бурой и буроподобной, которые имеют 
различную структуру и функции (Табл. 2) [58]. Белая 
жировая ткань (WAT – white adipose tissue) участвует 
в хранении энергетических запасов, а бурая жировая 
ткань (BAT – brown adipose tissue) специализируется 
на рассеивании энергии за счет производства тепла 
(несократительный термогенез) [59]. Буроподобная 
жировая ткань (BWAT – brown-in-white adipose tissue) 
выявлена лишь недавно в местах локализации белой 
жировой ткани, но с фенотипом более близким 
к бурой жировой ткани. Буроподобная жировая ткань 
изначально выполняет функции сходные с белой, 
но при адекватном стимулировании может транс-
формироваться в бурую, и это преобразование имеет 
благоприятные метаболические последствия [60].
Жировой тканью производится выработка ади-

понектина (АДПК), фактора некроза опухоли альфа 
(ФНОα), интерлейкинов 6 (ИЛ6), ингибиторов акти-
вации плазминогена первого типа (PAI 1), лептинов, 
резистина, ИФР1 и трансформирующего фактора 
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роста бета (TGF-β), увеличенная секреция которых 
связана с развитием ХБП, ассоциированного с ожи-
рением [57]. Часть выделяемых адипоцитами веществ 
(АДПК, ИФР1), контролируют массу тела и энерге-
тический баланс, а другие (ФНОα, ИЛ6) являются 
провоспалительными цитокинами.
АДПК – полипептидный гормон, состоящий 

из 244 аминокислот и молекулярной массой 30 кДа. 
АДПК обладает антиатерогенным и противовоспа-
лительным эффектами, подавляет адгезию моноци-
тов к эндотелиальным клеткам сосудов и пролифе-
рацию гладкомышечных клеток сосудистой стенки, 
увеличивает чувствительность к инсулину. Замечено, 
что снижение уровня адипонектина, наблюдающееся 
при избыточном весе, сахарном диабете 2 типа (СД2) 
и кардиоваскулярных заболеваниях, ассоциирова-
лось с инсулинорезистентностью, гипергликемией, 
активацией ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), оксидативным стрессом и микро-
воспалением [57]. В то же время, наблюдавшееся 
в некоторых исследованиях почти трехкратное по-
вышение адипонектина при ТПН ассоциировалось 
с риском развития БЭН, снижением минеральной 
плотности костей и высокой смертностью [61, 
62, 63]. По-видимому, гиперадипонектинемия при 
ХБП, подобно ожирению, парадоксальна и вместо 
улучшения прогноза ухудшает его, и эти механизмы 
еще предстоит изучить.
Лептин – гормон из группы адипокинов, регули-

рует массу тела путем влияния на гипоталамус через 
снижение аппетита и увеличение потребления энер-
гии [64]. Кроме того, лептин регулирует процессы 
ангиогенеза, коагуляции, инсулин-ассоциированные 
функции и ремоделирование сосудов [57], способ-
ствует метастазированию рака [65], влияет на когни-
тивные и поведенческие функции [66]. Выведение 
лептина осуществляется почками и при ХБП про-
исходит его накопление с активацией ряда механиз-
мов, неблагоприятно влияющих на прогноз ХБП. 
В частности, лептин, наряду с другими адипокинами, 
играет немаловажную роль в развитии БЭН и уреми-

ческой кахексии [61, 67]. При ожирении происходит 
развитие селективной резистентности гипоталамуса 
к действию лептина при сохранной чувствительно-
сти других тканей и органов [66]. Гиперлептинемия 
приводит к повышенной эндотелиальной продукции 
ФНОα и гломерулярной эндокапиллярной пролифе-
рации, с последующим фиброзом и протеинурией 
[64, 68].
Среди других факторов повреждения почек при 

ожирении можно отметить липотоксичность конеч-
ных продуктов метаболизма жирных кислот в нежи-
ровых тканях (сердце, печень, поджелудочная железа, 
мышцы) с развитием в них фибротических изме-
нений [69] и связь МС с повышенными цифрами 
мочевой кислоты и нефролитиазом [70].
Однако в некоторых случаях избыточный 

вес и ожирение могут играть защитную роль. 
У пациентов с ТПН и на ЗПТ наблюдается фе-
номен "парадокса ожирения", когда избыточный 
вес вместо ухудшения прогноза выживаемости, на-
оборот, ассоциируется со снижением смертности 
и даже лучшим качеством жизни пациентов [71]. 
Возможно, это связано с тем, что в данной популя-
ции пациентов недостаточный вес и БЭН являются 
более сильными предикторами смертности, а также 
с тем, что неблагоприятные исходы нарушений ме-
таболизма, связанные с ожирением, являются более 
отдаленными по сравнению с таковыми при потере 
мышечной массы [9, 71]. По-видимому, мышечная 
масса превосходит жировую в обеспечении лучшей 
выживаемости.
Комплекс "саркопения-ожирение" или саркопе-

ническое ожирение – избыточное накопление жиро-
вой ткани, преимущественно по висцеральному типу, 
в сочетании с потерей мышечной массы и силы, 
ассоциируется с высокой смертностью и низким 
качеством жизни, а также высокой частотой инфек-
ционных осложнений и падений [72]. Последнее, 
в сочетании с уремической остеодистрофией, неред-
кой для пациентов с ХБП, может вести к появлению 
патологических переломов. Висцеральная жировая 

Таблица 2 |  Table 2

Сравнение между различными типами жировой ткани (адаптировано из [58])

Comparison between diff erent types of adipose tissue (adapted from [58])

Белая жировая ткань Бурая жировая ткань Буроподобная жировая ткань

Морфология Сферические клетки с одной 
большой каплей липидов, 
занимающей 90% пространства 
клетки; митохондрии тонкие, 
удлиненные 

Полигональные клетки, липиды 
содержатся в виде множественных 
мелких вакуолей; митохондрии 
крупные, в большем количестве; 
лучшая васкуляризация

Изначально схожа с белой, но 
при стимулировании (холодовое, 
фармакологическое, нутриционное) 
преобразуется в бурую

Функции Энергетический резервуар 
и эндокринный орган

Термогенез и эндокринный орган Адаптивный термогенез 

Белковые маркеры Лептин, адипонектин PGC1α, PRDM16 CD137, PRDM16, Tmem26

Роль в организме 
человека 

Большие объемы связаны 
с повышением риска развития 
патологий, связанных с ожирением

Большие объемы связаны 
с уменьшением риска развития 
патологий, связанных с ожирением

Сходные с бурой жировой тканью, 
улучшение гомеостаза глюкозы, 
уменьшение объема жировой ткани

Сокращения: PGC1α – Peroxisome proliferator-activated receptor-gamma coactivator 1α, PRDM16 – PR domain containing 16, 
CD137 – cluster of diff erentiation 137, Tmem26 – transmembrane protein 26
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ткань продуцирует провоспалительные цитокины, 
которые оказывают катаболический эффект на мы-
шечную ткань, происходит уменьшение синтеза 
белка в мышцах и увеличение миофибриллярной 
деградации [73].

Заключение

Значительные различия в техниках оценки и ин-
терпретации параметров нутриционного статуса 
у пациентов с ХБП приводят к недостаточной диа-
гностике их нарушений. При ХБП распространены 
как избыточный, так и недостаточный вес, которые 
могут приводить к различным неблагоприятным ис-
ходам, поэтому необходим персонализованный под-
ход с учетом всех особенностей пациентов. Кроме 
того, довольно распространенное при ХБП сарко-
пеническое ожирение создает необходимость более 
всестороннего и дифференцированного понимания 
потребностей в белке и энергии в этой популяции. 
Поэтому в будущем может быть необходима разра-
ботка объединенной стратегии диагностики, профи-
лактики и лечения синдрома белково-энергетической 
недостаточности и метаболического синдрома при 
ХБП.
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