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Синдром недостаточности питания ухудшает течение и прогноз хронической болезни почек (ХБП) 5-й стадии. 
раннее его обнаружение представляет собой актуальную задачу. 
Цель исследования заключалась в выявлении чувствительных маркеров ранней диагностики синдрома недостаточ-
ности питания и установлении пригодности для этой цели показателей аутофагии, апоптоза и внутриклеточной 
деградации белка.
Методы. Выполнено проспективное исследование «случай – контроль». Под наблюдением находились пациенты 
с ХБП 5-й стадии, получающие гемодиализ. Пациенты, которым определяли активность показателей аутофагии, 
апоптоза и внутриклеточной деградации белка, были разделены на две группы: с синдромом недостаточности 
питания (n = 93/71) и без него (n = 13/9). Всем больным проведено физикальное и лабораторное обследования 
(n = 106) и определены уровень Beclin-1, 20S-протеасомы и Bcl-2 в крови (n = 80), отражающие активность аутофа-
гии, внутриклеточной деградации белка и апоптоза. 
Результаты. Частота синдрома недостаточности питания варьировала в зависимости от применяемого для его 
верификации показателя: при использовании критерия «уровень лимфоцитов < 1,8 тыс.» он выявлен у 71,1 % па-
циентов (59 из 83 пациентов, у которых измерен показатель), при использовании показателя «насыщение транс-
феррина < 20 %» — у 34 % (36 из 106), «сывороточный альбумин < 35 г/л» — у 1,9 % (2 из 106), «индекс массы тела 
< 18,5»  — у 0,9 % (1), «дефицит массы тела»  — у 5,7 % (6). Высокий уровень 20S-протеасомы (46,2–72,5 нг/мл) по-
вышал шанс развития синдрома недостаточности питания (ОШ = 4,88 [95 % ДИ = 1,09–21,84]). Недостаточность со-
матического пула белка встречалась чаще, чем висцерального, в группе недостаточности питания: 25,8 % (24 из 93) 
и 2,2 % (2 из 93; р < 0,05).
Заключение. С помощью биомаркеров удается раньше выявить синдром недостаточности питания, чем с помощью 
антропометрических показателей, а высокий уровень 20S-протеасомы служит ранним независимым предиктором 
указанного синдрома.
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Malnutrition significant affects the flowing and prognosis of chronic kidney disease (CKD) of 5th stage. It’s early detec-
tion with assistance is actual problem. 
Purpose. Detect of more sensitive markers for diagnostic assessment of malnutrition and elucidate of availability 
of  autophagy, apoptosis and intracellular protein degradation’ markers for the purpose.
Methods. It was made prospective case-control study. CKD of 5th stage’ patients with hemodialysis were included. Objec-
tive, laboratory study (n = 106) and detection of Beclin-1, 20S-proteasoma and Bcl-2’ levels (n = 80) prepared. Last three 
of them indicated of autophagy, intracellular protein degradation and apoptosis activity appropriately. We had two groups: 
with malnutrition (n = 93/71) and without it (n = 93/71).
Results. Variability of malnutrition’ quantity, depending on index for verification of it was detected: for index “lympho-
cytes < 1 800”  – 71,1% (59 of 83 investigated patients), “transferrin saturation < 20”  – 34% (36 of 106), “serum  albu-
min < 35 g/l” – 1,9% (2), “body mass index < 18,5” – 0,9% (1), “body mass deficit” – 5,7% (6). High level of 20S-proteasome 
(46,2-72,5 ng/ml) increased of malnutrition chance (OR = 4,88 [95% CI = 1,09–21,84]). Somatic protein pool insufficiency 
was more frequently, than visceral pool is in malnutrition group: 25,8% (24 of 93) и 2,2% (2 of 93; р < 0,05).
Objective. Biomarkers can find malnutrition earlier than anthropometric indexes, and high level of 20S-proteasome can 
be early independent predictor of malnutrition.

Keywords: malnutrition; chronic kidney disease of 5th stage; 20S-proteasome.

АКТУА ЛЬНОСТЬ
Хроническая болезнь почек (ХБП) служит од-

ной из ведущих причин заболеваемости и смерт-
ности во всем мире [18]. Синдром недостаточ-
ности питания ухудшает течение и прогноз 
заболевания [5, 15, 19]. Его верифицируют на ос-
новании вычисления индекса массы тела (ИМТ). 
Снижению массы тела соответствует снижение 
ИМТ. Низкий ИМТ ассоциирован с высокой ле-
тальностью от ХБП [14]. Неоценимую помощь 
в диагностике синдрома недостаточности питания 
может оказать выявление ранних чувствительных 
маркеров. В настоящее время такими маркера-
ми являются уровень сывороточного альбуми-
на, лимфоцитов, насыщение трансферрина и др. 
[2, 4, 16]. Оптимальный набор таких показателей 
до конца не определен. Аутофагия, апоптоз и вну-
триклеточная деградация белка сопровождают те-
чение ХБП 5-й стадии. Известна их негативная 
роль в течении заболевания [6, 8, 10, 11]. При 
этом неясно, могут ли показатели, характеризую-
щие указанные патологические процессы, являть-

ся ранними маркерами синдрома недостаточности 
питания.

Цель —  выявить чувствительные маркеры ран-
ней диагностики синдрома недостаточности пита-
ния и установить пригодность для этой цели по-
казателей аутофагии, апоптоза и внутриклеточной 
деградации белка.

МАТЕРИА Л И МЕТОДЫ
Дизайн исследования. Выполнено проспектив-

ное исследование «случай – контроль».
Критерии соответствия. Критерии включения: 

пациенты с хронической болезнью почек 5-й стадии, 
получающие гемодиализ. Критерии невключения: 
хроническая болезнь почек 1–4-й стадий; отсутствие 
хронического диализного лечения; хронический пе-
ритонеальный диализ; возраст менее 18 и старше 
80 лет; патология мышечной ткани; наркомания и ал-
коголизм; психические заболевания, подтвержденные 
документально; отказ от участия в исследовании.

Условия проведения. Исследования про-
водили на базе кафедры внутренних болез-
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ней № 2 ФГБУ ВО «Ростовский государственный 
медицинский университет» Министерства здра-
воохранения РФ (Ростов-на-Дону, Россия); диа-
лизного центра «ООО «Фрезениус Медикал Кеа 
Кубань» (Ростов-на-Дону, Россия), лаборатории ме-
дицинского центра ООО «Новомедицина» (Ростов-
на-Дону, Россия).

Продолжительность исследования: 01.08.2016–
01.12.2017.

Описание медицинского вмешательства. Про-
водили детальный сбор клинико-анамнестических 
данных, физикальное и лабораторное обследова-
ния, включавшие сбор жалоб, анамнеза, объектив-
ный осмотр, анализ активности внутриклеточной 
деградации белка (20S-протеасомы), аутофагии 
(Beclin-1) и апоптоза (Bcl-2).

В исследование вошло 106 пациентов, соответ-
ствующих критериям включения, гемодиализ ко-
торым осуществляли на аппаратах 5008 CorDiax 
(Fresenius Care, Германия) с использованием би-
карбонатной буферной диализной жидкости и по-
лисульфоновых высокопоточных диализных мем-
бран FX 50, FX 60, FX 80 или FX 100, площадь 
поверхности от 1,5 до 2,3 м2, три раза в неделю 
по 4 часа. Средний возраст пациентов соста-
вил 50,9 ± 12,3 года, средняя продолжительность 
диализного лечения —  32,8 (17,5–48,5) месяца. 
У 80 пациентов определяли активность показате-
лей аутофагии, апоптоза и внутриклеточной дегра-
дации белка. Первую группу составили пациенты 
с синдромом недостаточности питания (n = 71), 
вторую группу —  пациенты без синдрома недо-
статочности питания (n = 9). Средний возраст со-
ставил 50,7 ± 12,4 и 52,2 ± 12,0 года (р = 0,682) 
в группах с недостаточностью и без недостаточ-
ности питания соответственно. Верификацию ауто-
фагии, апоптоза и внутриклеточной деградации 
белка выполняли на основании определения уров-
ня Beclin-1, Bcl-2 и 20S-протеасомы соответствен-
но. Активность (уровень) показателей определяли 
методом количественного иммуноферментного 
анализа на иммуноферментном анализаторе BRIO-
ELISA (RADIM, США): Beclin-1 —  при помощи 
набора ELISA Kit for Beclin 1 (Cloud-Clone Corp., 
США), 20S-протеасомы —  набора ELISA Kit for 
20S-Proteasome (Cloud-Clone Corp., США), Bcl-2 —  
набора ELISA Kit for B-Cell Leukemia/Lymphoma 2 
(Cloud-Clone Corp., США). Биоимпедансный анализ 
выполняли при помощи биоимпедансного анализа-
тора Вody Composition Monitor (ВСМ) —  монитор 
состава тела с программным обеспечением Fluid 
Management Tool (FMT) фирмы Fresenius (Германия, 
регистрационное удостоверение № ФСЗ 2009/03662 
от 05.02.2009). Уровни активности («высокая» 

и «низкая», min–max) определяли с применени-
ем кластерного анализа: для Beclin-1 он равнялся 1,9–
3,1 и 1,1–1,9 нг/мл, для 20S-протеасомы —  46,2–72,5 
и 24,7–46,2 нг/мл; для Bcl-2 —  2,9–6,1 и 1,1–2,7 нг/мл 
соответственно. Уровни альбумина и трансфер-
рина измеряли в крови с периодичностью 1 раз 
в месяц в течение двенадцати месяцев по стан-
дартным лабораторным методикам. Для каждого 
показателя вычисляли средние значения за указан-
ный период. ИМТ рассчитывали по стандартной 
формуле: ИМТ = масса, кг/(рост, см)2 [21]. Дефи-
цит массы тела определяли как процент снижения 
массы тела по отношению к идеальной (ИдМТ). 
Последнюю вычисляли по формуле B. Devine 
для мужчин —  ИдМТ = 50 + 2,3 (0,394 × рост –  60), 
для женщин —  ИдМТ = 45,5 + 2,3 (0,394 × рост –  
60) [9]. Дефицит висцерального пула белка опре-
деляли при уровне сывороточного альбумина 
< 35 г/л, соматического —  по стандартной форму-
ле: ОМП (см) = ОП (см) –  0,314 × КЖСТ (мм), где 
ОМП —  окружность мышц плеча, ОП —  окруж-
ность плеча, КЖСТ —  толщина кожно-жировой 
складки над трицепсом. За дефицит принимали 
значение ОМП менее 22 см у женщин и менее 
24 см у мужчин [2].

Этическая экспертиза. Протокол исследова-
ния одобрен локальным независимым этическим 
комитетом ФГБОУ ВО «Ростовский государствен-
ный медицинский университет» Минздрава России 
(протокол № 13/18 от 13.09.2018).

Статистический анализ. Размер выборки пред-
варительно не рассчитывали. Использовали пакеты 
прикладных программ Excel-2016 (Microsoft Corp., 
США), Statistica-12 (StatSoft, США). Количествен-
ные показатели при их нормальном распределении 
представляли в виде M ± SD, при распределении, 
отличном от нормального, —  Me (нижний квар-
тиль —  LQ, верхний квартиль —  HQ). Характер 
распределения (нормальное или отличное от нор-
мального) оценивали при помощи одновремен-
ного вычисления для каждого показателя кри-
териев Колмогорова –  Смирнова, Шапиро – Уилка 
и Лиллие форса. Распределение считали отличным 
от нормального, если два и более критериев от-
вергали нулевую гипотезу. Статистическую зна-
чимость различий количественных переменных 
определяли для двух выборок путем вычисления 
t-критерия Стьюдента при нормальном распределе-
нии или критерия Манна – Уитни для показателей, 
распределение которых отличалось от нормаль-
ного. Статистическую значимость различий для 
качественных/порядковых переменных определя-
ли при помощи критерия хи-квадрат для таблиц 
сопряженности вида 2 × 2 или точного критерия 
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Фишера, если количество наблюдений в одной 
из ячеек четырехпольной таблицы было < 5. Ве-
роятность синдрома недостаточности питания при 
высоком уровне показателей аутофагии, апоптоза 
и внутриклеточной деградации белка рассчитывали 
с использованием бинарной одновходовой логисти-
ческой регрессии с вычислением отношения шан-
сов (ОШ) и 95 % доверительного интервала (95 % 
ДИ). Частоты двух дихотомических переменных, 
относящихся к одной и той же выборке, сравни-
вали с применением методики ANOVA и критерия 
Фридмана. Различия считали статистически значи-
мыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Синдром недостаточности питания традицион-

но верифицируют при наличии у пациента одно-
го из следующих признаков: уровень альбумина 
крови < 35 г/л; насыщение трансферрина < 20 %; 
содержание лимфоцитов крови < 1,8 тыс.; ИМТ 
< 18,5 [4, 16].

Частота синдрома недостаточности питания 
варь ировала в зависимости от используемого для 
его верификации показателя. Наибольшая частота 
указанного синдрома отмечалась при применении 
критерия «уровень лимфоцитов». У 71,1 % больных 
(59 из 83 пациентов, у которых измерен показатель) 
уровень лимфоцитов был ниже референсного пре-
дела (< 1,8 тыс.). У большинства больных синдром 
недостаточности питания по уровню лимфоцитов 
верифицирован как среднетяжелый —  36,1 % (30), 
у 27,7 % (23) —  легкой степени, у 7,2 % (6) —  
тяжелой степени [4]. Снижение показателя насы-
щения трансферрина < 20 % (по среднему) имело 
место у 34 % (36 из 106). Уменьшение среднего 
уровня альбумина < 35 г/л (по среднему) отмеча-

лось только у 1,9 % (2 из 106) пациентов. Паде-
ние ИМТ < 18,5 наблюдалось только у 1 пациента 
(0,9 %).

В качестве дополнительного критерия синдрома 
недостаточности питания использовали показатель 
дефицита массы тела, который был зарегистриро-
ван у 5,7 % (6) пациентов, в том числе у 4,7 % (5) 
дефицит массы тела соответствовал легкой степени 
(10–20 %), у 0,9 % (1) —  средней (20–30 %). Тяже-
лого дефицита массы тела зафиксировано не было 
(> 30 %).

Синдром недостаточности питания диагности-
ровали, когда у одного пациента регистрировали 
один или несколько критериев: уровень альбумина 
(средний) < 35 г/л; насыщение трансферрина < 20 %; 
уровень лимфоцитов < 1,8 тыс.; ИМТ < 18,5.

Изучение активности показателей аутофагии, 
апоптоза и внутриклеточной деградации белка 
показало более высокий уровень 20S-протеасомы 
и низкий Beclin-1 в группе с недостаточным пи-
танием (табл. 1).

Установлена сильная корреляционная зависи-
мость между показателями протеасомной деграда-
ции белка, аутофагии и апоптоза: отрицательная 
связь между уровнем 20S-протеасомы и Beclin-1 
(r = –0,961; p < 0,05), положительная —  между 
20S-протеасомой и Bcl-2 (r = 0,780; р < 0,05), от-
рицательная —  между Beclin-1 и Bcl-2 (r = –0,792; 
p < 0,05).

Анализ корреляции между показателями, опре-
деляющими наличие синдрома недостаточно-
сти питания и показателями аутофагии, апоптоза 
и внутриклеточной деградации белка, показал сла-
бую отрицательную корреляционную связь между 
насыщением трансферрина и Bcl-2 (r = –0, 243; 
р < 0,05).

Показатель / 
Indication

Группы / Groups

рС недостаточным питанием (n = 71) / 
With malnutrition (n = 71)

Без недостаточности питания (n = 9) / 
Without malnutrition (n = 9)

Me LQ HQ Me LQ HQ

Beclin-1, нг/мл /
Beclin-1, ng/ml 1,4 1,3 1,8 1,8 1,6 2,1 0,041

20S-протеасома, нг/мл /
20S-proteasome, ng/ml 61,9 51,4 68,2 50,5 45,7 58,9 0,009

Bcl-2, нг/мл / 
Bcl-2, ng/ml 4,1 3,4 4,5 3,6 2,4 4,3 0,221

Таблица 1 / Table 1
Активность показателей аутофагии, апоптоза и внутриклеточной деградации белка в зависимости от наличия син-
дрома недостаточности питания
Activity of indications of autophagy, apoptosis and intracellular protein degradation depending on malnutrition syndrome
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В результате изучения ассоциации уровня активно-
сти аутофагии, апоптоза и внутриклеточной деграда-
ции белка с недостаточностью питания было установ-
лено, что высокий уровень 20S-протеасомы повышает 
шанс развития синдрома недостаточности питания. 
Доля пациентов с мальнутрицией в группах с высо-
кой и низкой активностью 20S-протеасомы составила 
92,4 % (61 из 66) и 71,4 % (10 из 14; ОШ = 4,88 [95 % 
ДИ = 1,09–21,84]). Для Beclin-1 и Bcl-2 указанная за-
висимость не наблюдалась.

Не было выявлено статистически значимого 
различия частоты встречаемости недостаточно-
сти соматического и висцерального пулов белка 
в исследуемых группах, однако обнаружено, что 
недостаточность соматического пула встречалась 
статистически значимо чаще по сравнению с не-
достаточностью висцерального пула в группе не-
достаточности питания (табл. 2).

Не выявлено взаимосвязи частоты коморбид-
ной патологии и наличия синдрома недостаточ-
ности питания. В обеих исследуемых группах 
преобладала патология сердечно-сосудистой систе-
мы —  в группе недостаточности питания 95,7 % 
(89 из 93), без недостаточности питания —  92,3 % 
(12 из 13; р = 0,673); наиболее часто встречалась 
гипертоническая болезнь —  89,2 % (83) и 92,3 % 
(12; р = 0,487) соответственно. В то же время 
средний уровень систолического артериально-
го давления в группе недостаточности питания 
был статистически значимо ниже —  141,6 ± 14,6 
и 151,5 ± 13,0 мм рт. ст. (р = 0,024). Показатели 
диа столического артериального давления и частоты 
сердечных сокращений в соответствующих группах 
не отличались: 75,6 ± 11,7 и 81,2 ± 11,3 мм рт. ст. 
(р = 0,107); 73,3 ± 10,7 и 77,5 ± 11,1 мм рт. ст. 
(р = 0,190). Второе ранговое место принадлежало 

сочетанной нефрологической патологии: в группе 
недостаточности питания —  43 % (40), без не-
достаточности питания —  38,5 % (5; р = 0,756). 
Наиболее часто отмечался хронический гломеру-
лонефрит —  32,3 % (30) и 38,5 % (5) соответствен-
но (р = 0,656). Шесть с половиной процентов (6) 
пациентов с недостаточностью питания перенесли 
трансплантацию почки, в то время как в группе 
без недостаточности питания трансплантации поч-
ки не проводилось (р = 0,447). Эндокринная пато-
логия занимала третье ранговое место и отмеча-
лась в группе недостаточности питания у 21,5 % 
(20), без недостаточности питания —  у 15,4 % 
(2; р = 0,465). У большинства пациентов наблюда-
лось сочетание двух и более нозологий: 67,7 % (63) 
и 77,0 % (10; р > 0,05).

Показатели эффективности диализного ле-
чения в группах статистически значимо не от-
личались: длительность диализного лечения со-
ставила 33,0 (19,0–51,0) мес. и 23,0 (7,5–35,5) 
мес. (р = 0,088); Kt/V 1,6 (1,4–1,7) и 1,6 (1,5–1,7; 
р = 0,747); коэффициент снижения мочевины 78,3 % 
(75,7–81,6) и 78,9 % (77,2–81,0; р = 0,769); доза 
диализа 1,0 ± 0,2 и 1,0 ± 1,0 г/кг/сут (р = 0,777). 
Адекватный диализ (Kt/V = 1,2–1,5) был у 51,1 % 
(47 из 92) и 46,2 % (6 из 13; р = 0,739); оптималь-
ный диализ (Kt/V = 1,6–2,2) отмечен у 43,5 % (40) 
и 30,8 % (4; р = 0,299), неадекватный (Kt/V < 1,2) —  
у 5,4 % (5) и 15,4 % (2; р = 0,208) соответственно, 
идеальный —  у 7,7 % (1; р = 0,208) только в группе 
без нарушения питания

При изучении состава тела (сухой вес, вес 
до диализа, окружность талии, бедра, шеи, плеча, 
запястья, толщина кожной складки над трицепсом, 
бицепсом, лопаткой, в подвздошной области, сум-
марная толщина кожных складок, жировая масса, 

Таблица 2 / Table 2
Недостаточность соматического и висцерального пула белка у пациентов с недостаточностью питания 
и без нее
Insufficiency of somatic and visceral pools of proteins in patients with and without malnutrition

Показатель / 
Indication

Группы /  
Groups

р
С недостаточностью  

питания (n = 93) / 
With malnutrition (n = 93)

Без недостаточности  
питания (n = 13) / 

Without malnutrition (n = 13)
Абс. /
Abs. % Абс. /

Abs. %

Недостаточность соматического пула белка (1) /
Somatic protein pool’ insufficiency (1) 24 25,8 2 15,4 0,332

Недостаточность висцерального пула белка (2) / 
Visceral protein pool’ insufficiency (2) 2 2,2 0 0,0 0,769

p1,2 0,000 1,000 –
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безжировая масса, активная клеточная масса, об-
щая вода, общий объем жидкости, объем внекле-
точной и внутриклеточной жидкости, общий об-
мен и метаболический возраст) не было выявлено 
статистически значимых различий средних значе-
ний показателей в группах пациентов с наличием 
и отсутствием синдрома недостаточности питания. 
В то же время установлено, что у большинства 
больных ИМТ превышал референсный интер-
вал —  68,8 % (64 из 93) в группе недостаточности 
питания и 69,2 % (9 из 13) в группе без недоста-
точности питания (р = 0,624). Увеличение массы 
тела происходило за счет жировой, активной кле-
точной и безжировой массы. Абсолютный показа-
тель жировой массы, превышающий референсный 
предел, зарегистрирован у 60,2 % (56) и 53,8 % 
(7; р = 0,661), абсолютный показатель активной 
клеточной массы, превышающий референсный 
предел, —  у 95,7 % (89) и 84,6 % (11; р = 0,157) 
в группах с нарушением и без нарушения питания 
соответственно. Существенно, что при этом поч-
ти у половины больных обеих групп относитель-
ный показатель активной клеточной массы (в %) 
был ниже референсного предела —  52,7 % (49) 
и 46,2 % (6) соответственно (р = 0,659). Безжиро-
вая (костно-мышечная) масса у большинства паци-
ентов обеих групп была повышена —  78,5 % (73) 
и 84,5 % (11; р = 0,465). Сухой вес превышал ре-
ференсный предел у подавляющего большинства 
пациентов: 93,5 % (87) в группе недостаточности 
питания и 92,3 % (12) без нее (р = 0,611); у осталь-
ных больных каждой группы сухой вес соответ-
ствовал референсному коридору.

Изучение общего объема жидкости показало, что 
у большинства больных он соответствовал величине 
референсного интервала —  67,7 % (63) и 61,6 % (8) 
в группах с недостаточностью питания и без нее 
(р = 0,656). Также у большинства больных объем 
внеклеточной жидкости не выходил за пределы 
референсных значений —  75,3 % (70) и 69,2 % (9) 
соответственно (р = 0,432). В то же время сниже-
ние объема внутриклеточной жидкости отмечено 
у большинства пациентов группы недостаточности 
питания и почти у половины пациентов в группе без 
нее —  63,4 % (59) и 46,2 % (6) (р = 0,231).

Интерес представляет тот факт, что показатель 
основного обмена превышал верхний референсный 
предел у 98,9 % (92) в группе с недостаточностью 
питания и у 100 % (13) без нее (р = 0,877).

Не было выявлено существенных межгруппо-
вых различий по показателям мышечной функ-
циональности (динамометрия на ведущей руке, 
бесфистульной руке, правой и левой руках, проба 
с поднятием ноги).

ОБСУ Ж ДЕНИЕ
Среди исследуемых пациентов с ХБП 5-й ста-

дии у подавляющего большинства присутствовал 
синдром недостаточности питания (93 из 106 в об-
щей группе и 71 из 80 среди больных, которым 
выполнена оценка показателей аутофагии, апопто-
за и внутриклеточной деградации белка). Много-
численные исследования продемонстрировали не-
благоприятное влияние синдрома недостаточности 
питания на течение и исход различных заболева-
ний [5, 14, 15, 20, 22].

Для своевременного назначения корригиру-
ющей диетотерапии и других лечебных воздей-
ствий большое значение имеет раннее выявление 
синдрома недостаточности питания. Уровень лим-
фоцитов < 1,8 тыс. у пациентов с ХБП 5-й стадии 
оказался наиболее чувствительным показателем 
для установления диагноза синдрома недостаточ-
ности питания, поскольку был верифицирован 
у 71,1 % больных. Чуть менее значимым был по-
казатель «насыщение трансферрина < 20 %», заре-
гистрированный у 34 %. В то же время антропо-
метрический показатель ИМТ был снижен только 
у 0,9 %, а показатели композиционного состава 
тела в группах с недостаточностью питания и без 
нее вообще статистически значимо не различались 
как по абсолютному значению, так и по частоте 
отклонений от референсных значений. Выявленные 
нами факты свидетельствуют, что для ранней диа-
гностики нутритивных нарушений предпочтитель-
ны лабораторные методы. Представленные в ли-
тературе данные демонстрируют, что лимфоциты 
служат наиболее тонким индикатором, так как 
раннее снижение уровня лимфоцитов ассоцииро-
вано с нутритивными нарушениями. Использова-
ние в рационе пациентов хирургического профи-
ля в возрасте от 46 до 76 лет сбалансированной 
смеси для клинического энтерального питания, 
содержащей оптимальное, сопоставимое с суточ-
ной физиологической потребностью количество 
омега-3 жирных кислот, L-карнитина, L-глутамина 
и аминокислот BCAA, в течение 5 суток перед опе-
рацией (гемиколэктомии, резекции желудка и пря-
мой кишки) показало, что в группе, получавшей 
указанную смесь через 24 ч, 3–5 и 7–10 суток по-
сле операции, абсолютный показатель лимфоцитов, 
B-lymph CD19, T-lymph CD3, T-helper CD3+CD4, 
T-lymph CD3+CD8, NK CD3 (CD16+56) и NKT 
CD3+CD(16+56) — был статистически значимо 
выше по сравнению с контрольной группой [3].

Оценка нутритивного статуса посредством 
определения уровня биомаркеров является значи-
мым предиктором исходов и в онкологии. Доказано 
снижение общей выживаемости пациентов, стра-
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дающих раком мочевой системы, при снижении 
прогностического трофического индекса (PNI) [22]. 
Активацию опухолевых клеток контролируют ци-
токины, количество которых при снижении уровня 
лимфоцитов также снижается [23]. На фоне ухуд-
шения нутритивного статуса происходило повы-
шение 90-дневной летальности и снижение трех-
летней выживаемости пациентов с раком мочевого 
пузыря. Синдром недостаточности питания у та-
ких больных выявляли путем определения уров-
ней сывороточного альбумина, предоперационного 
снижения массы тела и ИМТ [13]. Значимое место 
прогнозированию нутритивной недостаточности 
отводится и в педиатрии [1].

В то же время мы установили, что синдром не-
достаточности питания у пациентов с ХБП 5-й ста-
дии сильнее ассоциирован с соматическим пулом 
белка, определяемым на основании антропометри-
ческих измерений, чем с висцеральным, определя-
емым исходя из уровня сывороточного альбумина. 
При этом снижение уровня сывороточного альбу-
мина значимо увеличивает послеоперационную ле-
тальность больных с раком мочевого пузыря [17].

Мы выяснили, что высокий уровень 
20S-протеасомы, которая является маркером ак-
тивности внутриклеточной деградации белка, ста-
тистически значимо ассоциирован с синдромом 
недостаточности питания. Аберрация механизмов 
утилизации белка сочетается с развитием онколо-
гических и дегенеративных заболеваний, а лекар-
ственное воздействие на процесс утилизации улуч-
шает исходы лечения и тормозит прогрессирование 
заболевания. При этом механизм функционирова-
ния убиквитин-протеасомной системы до конца 
не расшифрован [7, 12].

ВЫВОДЫ
1. Наибольшая частота синдрома недостаточно-

сти питания отмечена при использовании биомар-
керов «уровень лейкоцитов < 1,8 тыс.» —  у 71,1 % 
и «насыщение трансферрина < 20 %» —  у 34 % па-
циентов, что позволяет использовать эти показате-
ли для раннего выявления нутритивных нарушений 
у больных с ХБП 5-й стадии.

2. Показатели антропометрии и биоимпедансно-
го анализа у пациентов с ХБП 5-й стадии и синдро-
мом недостаточности питания существенно не раз-
личались, что может означать более позднюю их 
реакцию на развитие указанного синдрома, в свя-
зи с чем их применение менее предпочтительно 
для ранней диагностики нутритивных нарушений 
у больных с ХБП 5-й стадии.

3. При синдроме недостаточности питания акти-
вируется внутриклеточная деградация белка, о чем 

свидетельствует повышение 20S-протеасомы, вы-
сокий уровень которой (46,2–72,5 нг/мл) может 
быть независимым предиктором нутритивных рас-
стройств у пациентов с ХБП 5-й стадии, получа-
ющих программный гемодиализ.

4. Синдром недостаточности питания при ХБП 
5-й стадии сопровождается истощением прежде 
всего соматического пула белка, о чем свидетель-
ствует более высокая частота встречаемости его де-
фицита у больных с нутритивными нарушениями.
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