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Настоящая�работа�представляет�собой�обзор�
научных�данных�по�проблеме�развития�белково-
энергетической�недостаточности�у�больных�с�хро-
нической�болезнью�почек,�получающих�замести-
тельную�почечную�терапию�гемодиализом.�Для�
составления�обзора�авторами�был�проведен�по-
иск�литературы�за�период�с�2017�по�2024�годы�на�
сайтах�Pubmed,�Springer,�eLIBRARY�на�русском�
и�английской�языках,�по�ключевым�словам�(па-
тологии�печени�и�почек,�белково-энергетическая�
недостаточность,�гемодиализ,�гепатиты�В�и�С,�
артериальная�гипертензия,�витамино�терапия,�са-
харный�диабет,�liver�and�kidney�pathology,�protein�
and�energy�de�ciency,�hemodialysis,�hepatitis�B�and�
C,�hypertension,�vitamin�therapy,�diabetes�mellitus).

Состояние�печени�является�одной�из�важных�
проблем�у�пациентов�с�хронической�болезнью�по-
чек�5-й�стадии,�особенно�у�тех,�которые�находятся�
на�программном�гемодиализе.�Это�связано�с�тем,�
что�функция�почек�и�печени�тесно�взаимосвяза-
на,�и�нарушение�функции�почек�может�привести�
к�повреждению�печени�[1;�2�.

Одной�из�причин�повреждения�печени�у�боль-
ных�с�хронической�болезнью�почек� (ХБП)�5-й�
стадии�является�нарушение�обмена�веществ�и�на-
копление�токсинов�в�организме.�При�недостатке�
почечной�функции,�печень�становится�вынуждена�
более�активно�участвовать�в�метаболических�про-
цессах�и�очищении�организма.�Таким�образом,�пе-
чень�испытывает�дополнительную�нагрузку,�что�
может�приводить�к�ее�ухудшению�[2;�3�.

Кроме� того,� гемодиализ,� который� является�
основным�методом�лечения�пациентов�с�хрони-
ческой�болезнью�почек�5-й�стадии,�имеет�свои�
особенности,�которые�могут�негативно�сказать-
ся�на�состоянии�печени.�Некоторые�компоненты�
диализного�раствора�(натрия�хлорид,�калия�хло-
рид,�кальция�хлорид,�магния�хлорид)�могут�вы-
зывать�токсические�поражения�печени,�а�также�
приводить�к�нарушению�баланса�электролитов�и�
жидкостей�в�организме�[4;�5�.

Исследования�показывают,�что�у�больных�с�
ХБП�5-й�стадии�на�гемодиализе�часто�выявляются�
различные�патологии�печени,�такие�как�жировая�
дистрофия,�фиброз,�цирроз�и�др.�

Основн�е�патологии�пе�ени�при��БП
Жировая�дистрофия�печени�(стеатоз)�—�это�

состояние,�при�котором�в�клетках�печени�нака-
пливаются�жировые�отложения.�Причины�раз-
вития�жировой�дистрофии�печени�могут�быть�
первичными�и� вторичными.�Первичная�форма�
связана�с�ожирением,�сахарным�диабетом�2-го�
типа,�высоким�уровнем�холестерина�и�тригли-
церидов�в�крови,�а�также�метаболическим�син-
дромом.�Вторичная�форма�может�быть�вызвана�
некоторыми�заболеваниями�ЖКТ,�резким�похуде-
нием,�синдромом�избыточного�роста�бактерий�в�

кишечнике,�длительным�внутривенным�питанием�
и�некоторыми�генетическими�нарушениями.�Про-
грессирование�жировой�дистрофии�печени�может�
привести�к�циррозу�[6-8�.

Фиброз�печени�—�это�процесс,�при�котором�
здоровая�ткань�печени�постепенно�замещается�
грубой�рубцовой�тканью,�образуя�мелкие�руб-
цовые�узлы.�В�отличие�от�цирроза,�при�котором�
структура�печени�изменяется,�при�фиброзе�сохра-
няются�печ�ночные�дольки,�отвечающие�за�функ-
ционирование�органа�[9;�10�.

Причины� возникновения� фиброза� печени�
включают�вирусные�гепатиты�B,�C,�D,�токсиче-
ский�гепатит,�аутоиммунные�поражения�печени,�
болезни�ж�лчного�пузыря�и�длительное�злоупо-
требление�алкоголем�[9-12�.

Стадии�развития�фиброза�печени:�Фиброз�без�
признаков�воспаления�(стадия�F0);�Воспаление�и�
фиброз�(стадия�F1);�Умеренный�фиброз�(стадия�
F2);�Тяж�лый�фиброз�(стадия�F3);�Цирроз�(стадия�
F4).

Функционирование� печени� после� развития�
фиброза�может�быть�нарушено,�так�как�рубцовая�
ткань�затрудняет�выполнение�функций�органа.�
На�ранних�стадиях�фиброз�хорошо�подда�тся�ле-
чению,�и�своевременное�диагностирование�и�на-
значение�лечения�может�предотвратить�развитие�
более�серь�зных�патологий,�таких�как�цирроз�[9;�
10�.

Цирроз�печени�—�это�хроническое�заболева-
ние,�при�котором�паренхима�печени�замещается�
рубцовой�соединительной�тканью,�что�приводит�к�
уплотнению�и�сморщиванию�органа.�Причинами�
цирроза�печени�могут�быть�вирусная�инфекция,�
интоксикация�организма,�наследственные�и�ауто-
иммунные�нарушения,�поражение�других�струк-
тур�гепатобилиарной�системы�[13�.

Функция�печени�нарушается�постепенно,�и�на�
поздних�стадиях�заболевания�орган�уже�не�спо-
собен�выполнять�свои�основные�задачи:�обезвре-
живание�токсичных�продуктов,�участие�в�обмене�
веществ,�синтез�белков�и�ферментов,�хранение�
энергетических�ресурсов.

�иабети�еска��не�ропати��и�е��вли�ние�на�
пе�ен�

Диабетическая� нефропатия� (ДН)� –� это� по-
нятие,�объединяющее�комплекс�изменений�раз-
личных�почечных�структур�с�развитием�гломе-
рулярной�гипертензии,�узелкового�(нодулярного)�
гломерулосклероза,�а�также�изменений�канальцев,�
сосудов�и�интерстиция�почек,�причинно-связан-
ных�с�устойчивой�гипергликемией�и�проявляю-
щихся�альбуминурией�/�протеинурией�с�постепен-
ным�развитием�артериальной�гипертензией�(АГ)�
и�снижения�функции�почек.�ДН�является�одним�
из�классических�микрососудистых�осложнений�
сахарного�диабета�(СД);�она�развивается�при�СД�
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1-го�типа�примерно�в�30%�случаев,�а�при�СД�2-го�
типа�–�в�40%�случаев.�Развитие�ДН�обычно�отме-
чается�через�10-15�лет�от�начала�СД�2-го�и�через�
20-40�лет�–�от�начала�СД�1-го�типа.�ДН�составляет�
ведущую�причину�развития�терминальной�стадии�
почечной�недостаточности�в�мире:�удельный�вес�
лиц�с�ДН�в�структуре�больных,�получающих�ле-
чение�с�замещением�функции�почек�(гемодиализ,�
перитонеальный�диализ,�трансплантация�почки),�
достигает�40%.�ДН�ассоциирована�со�значитель-
ным�ухудшением�сердечно-сосудистого�прогно-
за;�ведущей�причиной�смерти�лиц�с�ДН�являются�
сердечно-сосудистые�заболевания.�Основными�
факторами�риска�развития�ДН�считают�АГ,�не-
удовлетворительный�контроль�гликемии,�дисли-
пидемию�и�курение�[14-18�.

Печень�является�одним�из�ведущих�органов�
в�регуляции�активности�инсулина,�что�обуслав-
ливает�ее�роль�в�патогенезе�СД,�а�взаимосвязь�
тонкой�кишки�и�инсулинопродуцирующего�аппа-
рата�поджелудочной�железы�получила�название�
«энтероинсулярной�оси».�Целый�ряд�исследова-
телей�обращают�внимание�на�частое�поражение�
гепатобилиарной�системы�у�больных�СД,�которое�
в�последующим�переходит�в�жировой�гепатоз�и�
атонию�желчного�пузыря.�Известно,�что�при�де-
компенсированном� диабете� часто�повышается�
содержание�в�плазме�свободных�жирных�кислот,�
триглицеридов�и�холестерина.�При�декомпенса-
ции�углеводного�обмена�происходит�активация�
процессов� автоокисления� глюкозы,� что�может�
способствовать�резкому�увеличению�окислитель-
ной�модификации�липопротеинов�низкой�плотно-
сти�и�прогрессированию�атеросклероза.�Инициа-
ция�процессов�перекисного�окисления�липидов�с�
образованием�активных�форм�кислорода�ведет�к�
развитию�сосудистых�осложнений,�«ответствен-
ных»�за�тяжесть�СД�и�инвалидизацию�больных.�
Зачастую�у�людей�с�диабетической�нефропатией�
диагностируют�гепатомегалию�и�жировой�гепа-
тоз,� которые� возникают� задолго�до� появления�
клинической�картины�диабетической�нефропа-
тии.�Состояние�печени�у�больных�диабетической�
нефропатией�характеризуется�изменением�в�виде�
увеличения�печени,�появления�жирового�гепатоза�
и�изменения�со�стороны�липидограммы�[14;�15;�
19;�20�.

�исметаболи�еска��не�ропати��и�е��св�з��с�
пе�ен��

Дисметаболическая�нефропатия�представля-
ет�собой�большую�группу�заболеваний�с�разны-
ми�этиологией�и�патогенезом,�но�объединенных�
тем,� что� их� развитие� связано� с� нарушениями�
обмена� веществ� и� почечной�мембранопатией.�
Дисметаболическая�нефропатия�формируется�у�
лиц�с�наследственной�предрасположенностью�к�
ней�(оксалатный,�уратный�диатез�и�др.).�Диатез�

диагностируется�при�наличии�соответствующих�
биохимических�сдвигов�при�отсутствии�мочево-
го�синдрома�и�нарушений�функции�почек.�Для�
дисметаболической�нефропатии�характерно�по-
явление�мочевого�синдрома�в�виде�минимальной�
гематурии,�протеинурии�и/или�абактериальной�
лейкоцитурии.�Существует� корреляция�между�
размерами�кристаллов,�их�агрегированностью�и�
выраженностью�клинических�проявлений�нефро-
патии�[16;�21;�22�.

Характерный� признак� дисметаболических�
нефропатий�–�преимущественное�поражение�ин-
терстициальной�ткани�почек�с�первоначальным�
отложением�в�ней�кристаллов�солей�и�нарушени-
ем�трофики�канальцев�почек,�что�характерно�для�
различных�нарушений�обмена�веществ�(гиперок-
салурия,�гиперуратемия,�а�также�гипоксия,�шок,�
гипокалиемия,�гипомагниемия,�гипокальциемия,�
СД)�[14;�16�.

Одним�из�механизмов�влияния�дисметаболи-
ческой�нефропатии�на�печень�является�ухудшение�
метаболических�процессов�в�организме.�При�на-
рушениях�работы�почек�происходит�нарушение�
метаболизма�веществ,�что�может�привести�к�про-
грессированию�нарушений�липидного�обмена,�
компенсационный�синтез�липопротеидов�печени�
в�ответ�на�экскрецию�альбумина�с�мочой�может�
привести�к�прогрессивным�заболеваниям�почек�
так�как�патогенез�атеросклероза�и�гломерулоскле-
роза�при�повреждении�почек�имеет�общий�путь.�
При�этом�процессе�персистирующая�альбумину-
рия�стимулирует�избыток�синтеза�липопротеидов�
в�печени,�тем�самым�нарушая�цикл�синтеза�ли-
пидов.�Это�может�привести�к�развитию�жировой�
дистрофии�печени,�гепатиту�или�циррозу.�Также�
дисметаболическая�нефропатия�может�привести�
к�нарушению�равновесия�жидкостей�и�электро-
литов�в�организме,�что�также�может�негативно�
влиять�на�функцию�печени�[14;�16;�21�.�

Гипертони�еска��не�ропати��и�е��вли�ние�на�
пе�ен�

Нарушение�функции�почек�является�одним�из�
важнейших�факторов�риска�сердечно-сосудистых�
осложнений.�Почки�являются�частью�микроцир-
куляторной�системы�организма,�влияют�на�фор-
мирование�артериальной�гипертензии,�особенно�
в�сочетании�с�СД,�сердечной�недостаточностью�и�
другими�почечными�заболеваниями.�Длительное�
время�единственным�вариантом�поражения�почек�
при�артериальной�гипертензии�(АГ)�считали�ги-
пертонический�нефроангиосклероз�(поражение�в�
основном�клубочкового�аппарата�почек�при�АГ).�
К�развитию�гипертонического�нефроангиоскле-
роза�предрасполагают�также�сопутствующие�АГ,�
СД,�гиперурикемия,�атеросклеротический�стеноз�
почечной�артерии�(ишемическая�болезнь�почек),�
эмболизацияпочечной�артерии�кристаллами�хо-



ТАВРИЧЕСКИЙ�МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ�ВЕСТНИК

лестерина,�при�которых�нарастает�хроническая�
почечная�недостаточность�(ХПН)�[23-26�.�

Таким�образом,�понятие�«поражение�почек�
при�АГ»,�или�гипертоническая�нефропатия,�объ-
единяет�несколько�нозологических�форм:�1.�Клас-
сический�гипертонический�нефроангиосклероз�
(часто�в�сочетании�с�сопутствующим�хрониче-
ским�уратным�тубулоинтерстициальным�нефри-
том�и/или�уратным�нефролитиазом,�диабетиче-
ской�нефропатией).

2.�Атеросклеротический�стеноз�почечной�арте-
рии�—�ишемическая�болезнь�почек�(ИБП)�и/или�
холестериновая�эмболия�внутрипочечных�сосу-
дов�[23;�25;�27;�28�.�

Изменения�в�структуре�и�функции�печени�при�
гипертонической�нефропатии�происходят�из-за�
повышенного�артериального�давления,�которое�
нарушает�кровоснабжение�почек.�Это�приводит�к�
изменениям�в�почечных�сосудах�и�нефронах,�что�
может�вызвать�развитие�первичного�склероза�по-
чек.�Нарушается�СКФ�и�в�следствии�возникших�
изменений� развивается� гепаторенальный� син-
дром,�который�в�свою�очередь�может�привести�к�
нарушению�функции�печени,�включая�снижение�
синтеза�белков,�нарушение�обмена�жиров�и�угле-
водов,�а�также�к�накоплению�токсических�продук-
тов�распада�в�организме�[23;�24;�29;�30�.

�екарственна��не�ропати��и�токси�еское�по-
ражение�пе�ени

Медикаментозная�(лекарственная)�нефропа-
тия��—�острое�или�хроническое�поражение�всех�
структур�почек,� связанное� с� применением�ле-
карственных�средств�и�их�прямым�токсическим�
воздействием,�метаболическими,�гемодинамиче-
скими,�транспортными�и�иммунными�эффектами.�
Одно�и�то�же�лекарство�может�вызвать�самые�раз-
нообразные�поражения�почек.�Особая�уязвимость�
почек�при�лекарственных�поражениях�обуслов-
лена�как�высоким�почечным�кровотоком,�боль-
шой�скоростью�метаболических�и�транспортных�
процессов�в�почечных�канальцах,�особенностью�
выделения�лекарственных�метаболитов�за�счет�
канальцевой�секреции,�так�и�прямым�нефроток-
сическим�действием.�К�острым�лекарственным�
поражениям�относят�острый�канальцевый�некроз,�
острый�тубулоинтерстициальный�нефрит,�острый�
лекарственный�гломерулонефрит,�некротизирую-
щийангиит�сосудов�почек,�билатеральный�кор-
тикальный�некроз,�внутриканальцевую�обструк-
цию,�некроз�почечных�сосочков,�функциональ-
ную�электролитно-гемодинамическую�почечную�
недостаточность�[31-33�.

Известно,�что�печень�играет�ведущую�роль�
в�метаболизме�большинства�лекарств,�особенно�
при�их�пероральном�применении.�При�лечении�
больных�с�гломерулонефритом�применяют�глю-
кокортикостероиды�в�виде�монотерапии�или�в�со-

четании�с�цитостатиками,�антибиотики�(группы�
макролидов),�селективные�иммунодепресанты.�
Их�применение�в�курсовом�лечении�может�при-
вести�к�развитиютоксического�поражения�печени,�
которое�имеет�субклиническое�течение�и�прояв-
ляется�повышением�уровня�трансаминаз�и�сни-
жением�альбумина.�Эти�показатели�более�выра-
жены�при�остром�нефритическом�синдроме,�что�
позволяет�предположить,�что�поражение�печени�
обусловлено�токсическим�действием�препаратов�
или,�возможно,�вследствие�повреждения�гепато-
цитов�с�промежуточными�продуктами�распада�
этиологических�факторов�/�стрептококков,�виру-
сов�и�т.д�[34-37�.

Причиной� токсического� поражения� печени�
является� воздействие� токсичного� для� печени�
вещества�однократно�в�высокой�концентрации�
или�в�небольших�дозах�в�течение�длительного�
времени.�Взаимодействие�с�ядами,�содержащи-
мися�в�бытовой�химии�(фосфаты�и�фосфонаты,�
формальдегид,�парабены,�хлор,�триклозан,�про-
пиленгликоль),�алкоголем�(этиловый�спирт�и�его�
производные)�и�лекарствами,�может�привести�к�
смертельно�опасному�осложнению�—�поражению�
гепатоцитов,�которое�может�проявляться�в�виде�
острого�или�хронического�токсического�гепати-
та.�Эта�патология�в�свою�очередь�сопровождает-
ся�воспалением�и�гибелью�клеток�органа,�что�без�
своевременного�и�надлежащего�лечения�может�
быть�необратимым.

Патогенез�заболевания�связан�с�перекисным�
окислением�липидов,�денатурацией�белков,�ис-
тощением�запасов�АТФ,�нарушением�функции�
митохондрий�и�разрушением�клеточного�скелета�
мембранных�рецепторов�[35�.

Вли�ние�на�пе�ен��осложнений�при��БП
Дисфункция�почек�и�печени�часто�встреча-

ется� у�пациентов�с� системными�заболевания-
ми,� такими� как� системная� красная� волчанка,�
системный�склероз,�сахарный�диабет�и�другие�
системные�заболевания�со�вторичным�пораже-
нием�почек�(например,�гломерулонефрит).�Эти�
условия�могут�привести�к�развитию�ХПН,�кото-
рая�в�свою�очередь�влияет�на�функцию�печени.�
Хроническая�почечная�болезнь�может�вызвать�
нарушения�метаболизма�в�организме,�а�именно�
нарушается�метаболизм�белков,�жиров�и�углево-
дов,�изменяется�активностьферментов�и�транс-
портных�систем,�нарушения�водно-электролит-
ного� баланса� и� ацидо-основного� равновесия,�
нарушается�детоксикационная�функции�печени.�
В�следствии�происходит�нарушение�работы�ор-
гана,�развивается�жировая�дистрофия,�фиброз�
и�цирроз�печени.�Кроме�того,�нефротический�
синдром,�который�может�развиться�при�систем-
ных�заболеваниях�с�поражением�почек,�может�
вызвать�изменения�в�обмене�белков�и�липидов,�
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что�также�может�отразиться�на�метаболической�
и�депонирующей�функциях�печени.�Возможные�
осложнения�в�печени�при�хронической�болезни�
почек� вызванной� системными� заболеваниями�
включают�жировую�дистрофию�печени,�гепатит�
и�цирроз�печени�[35;�36�.�

Пятая�стадия�хронической�болезни�почек,�име-
нуемая�также�стадией�терминальной�ХПН,�озна-
чает�снижение�функции�почек�более�чем�на�80%,�
что�приводит�к�несовместимым�с�жизнью�нару-
шениям�гомеостаза�и�метаболизма.�Единственной�
возможностью�продолжать�жизнь�в�этой�стадии�
является�пожизненное�применение�заместитель-
ной�почечной�терапии,�которая�включает�три�раз-
новидности:�гемодиализ,�перитонеальный�диализ�
и�трансплантацию�почки,�задачей�каждого�вида�
этой�терапии�является�восполнение,�насколько�
это�возможно,�утраченных�функций�почек�паци-
ента.�На�сегодняшний�день�потребность�в�диализ-
ном�лечении�по�России�составляет�в�среднем�150�
больных/млн�населения�[3�.

У�пациентов�с�хронической�болезнью�почек,�
находящихся�на�ГД,�часто�возникают�проблемы�
с�печенью.�У�таких�пациентов�могут�появиться�
следующие�проблемы�с�печенью:�

Гепатит�и�цирроз�печени:�из-за�нарушения�об-
мена�веществ�и�накопления�токсинов�в�организме�
у�пациентов�на�диализе�может�развиваться�гепа-
тит�и�цирроз�печени.�

Нарушение�метаболизма�жиров:�из-за�наруше-
ний�метаболизма�у�пациентов�на�диализе�может�
наблюдаться�повышенный�уровень�холестерина�и�
триглицеридов,�что�отрицательно�сказывается�на�
состоянии�печени�[38�.�

При�хронической�болезни�почек�5-й�стадии�
находящихся�на�гемодиализе,�печень�может�быть�
подвержена� патологическим�изменениям.� Это�
связано� с� тем,� что� почки� не� выполняют� свою�
функцию�фильтрации�крови�и�метаболического�
обмена�полностью,�что�приводит�к�накоплению�
токсинов�и�продуктов�обмена�в�организме.�

Исследования�показывают,�что�у�пациентов�с�
ХБП�5-й�стадии�на�гемодиализе�наблюдаются�из-
менения�в�структуре�печени,�такие�как�фиброз�и�
цирроз.�Это�связано�с�повышенной�активностью�
фиброгенеза,�возникающего�в�ответ�на�длитель-
ное�нарушение�функции�почек.�Кроме�того,�паци-
енты�с�ХБП�5-й�стадии�могут�иметь�повышенный�
уровень�аммиака�в�крови.�Аммиак,�очищаемый�
почками,�высвобождается�в�кровь�и�попадает�в�
печень,�где�образуются�аммиаковые�соли�(нитрат�
аммония�(аммиачная�селитра)�NH

4
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3
,�сульфат�

аммония� (NH
4
)
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SO

4
,� гидрокарбонат� аммония�
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HCO
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�и�карбонат�аммония�(NH

4
)
2
CO
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,�хлорид�

аммония�(нашатырь)�NH
4
Cl).�Это�может�привести�

к�гепатоцитарному�стрессу�и�повреждению�пече-
ни�[9;�13;�39;�40�.

Кроме�того,�у�пациентов�на�гемодиализе,�воз-
можно�повышение�уровня�желчных�кислот,�что�
также�может�негативно�сказываться�на�состоя-
нии�печени�(нарушается�секреторная�функция).�
Происходит�нарушение�оттока�желчи,�изменения�
состава�желчи,�нарушения�моторики�желчного�
пузыря�и�протоков.�Это�может�привести�к�разви-
тию�холецистита,�образованию�камней�в�желчном�
пузыре,�дискинезии�желчных�путей�и�другим�за-
болеваниям�[41;�42�.

Одним� из� осложнений� заместительной� по-
чечной�терапии�является�развитие�белково-энер-
гетической�недостаточности�(БЭН).�По�данным�
различных�зарубежных�исследований,�распро-
страненность�БЭН�у�гемодиализных�пациентов�
варьирует�от�15�до�75%�и�имеет�тенденцию�к�на-
растанию�при�увеличении�длительности�данного�
вида�лечения.�БЭН�является�независимым�пре-
диктором�заболеваемости�и�смертности�у�данной�
когорты�пациентов.�Так,�по�данным�S.S.�Kang�и�
соавт.,�ее�наличие�увеличивает�риск�смерти�на�
27%.�К�основным�механизмам�развития�БЭН�от-
носят�недостаточное�потребление�основных�ну-
триентов�(malnutrition),�неадекватность�диализ-
ного�лечения,�коморбидность,�воспалительный�и�
оксидативный�стресс�[43;�44�.

�ол��витаминов�и�минералов�в�поддержании�
�унк�ий�пе�ени

Больные�с�хронической�болезнью�почек�5-й�
стадии�могут�испытывать�дефицит�питательных�
веществ�и�витаминов.�Особенности�обмена�вита-
минов�у�больных�на�гемодиализе�включают:

Нарушение�функций�почек�приводит�к�сниже-
нию�способности�организма�усваивать�и�исполь-
зовать�витамины.�Это�связано�с�тем,�что�почки�
играют�важную�роль�в�регуляции�обмена�витами-
нов�и�минералов.�При�почечной�недостаточности�
функция�почек�снижается,�что�может�привести�к�
нарушению�усвоения�и�использования�витаминов�
[45-48�.

Во�время�проведения�процедуры�ГД�из�орга-
низма�выводятся�витамины�и�другие�вещества.�
Кровь�проходит�через�АИП�(диализатор),�где�про-
исходит�фильтрация�и�удаление�вредных�веществ,�
а�также�насыщение�крови�электролитами�из�диа-
лизного�раствора.�Однако�вместе�с�токсинами�и�
продуктами�обмена�могут�теряться�и�некоторые�
витамины,�что�может�привести�к�их�дефициту�в�
организме�[3;�45�.

Для�поддержания�здоровья�и�компенсации�по-
терь�витаминов�больным�на�гемодиализе�необхо-
димо�соблюдать�специальную�диету�и�принимать�
дополнительные�витаминные�препараты.�Диета�
должна�быть�сбалансированной�и�содержать�до-
статочное�количество�витаминов�и�минералов,�не-
обходимых�для�нормального�функционирования�
организма.�На� гемодиализе�нарушается� обмен�
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следующих�витаминов�и�минералов:�(витамины�
группы�В�(В

1
,�В

2
,�В

6
,�В

12
),�витамин�С,�витамин�D,�

железо,�кальций,�магний,�цинк,�фосфор)�[4;�45;�
46;�49;�50�.

Витамин�C�понижает�вероятность�возникно-
вения�жировой�дистрофии�печени�и�защищает�
гепатоциты� от� разрушения.� Витамин�D� влия-
ет�на�е��метаболизм�и�может�оказывать�защит-
ное�действие�на�бета-клетки,�активировать�Akt-
сигнализацию� и� снижать� инсулинорезистент-
ность.�Также�витамин�D�участвует�в�регуляции�
пролиферации�и�дифференцировки�клеток�пече-
ни,�влияет�на�энергетический�баланс�клетки�через�
АМФ-активируемаюпротеинкиназу�и�кальмоду-
лин�[45;�46;�51�.�Дефицит�железа�может�привести�
к�развитию�анемии,�из-за�нарушения�кроветво-
рения�и�снижению�транспортировки�кислорода�
ко�всем�органам�и�тканям,�в�том�числе�и�печени.�
Кроме�того,�железо�необходимо�для�синтеза�фер-
ментов�и�белков,�которые�отвечают�за�обменные�
процессы�в�организме�[49�.

Вирусн�е�гепатит��у�па�иентов�на�гемоди-
ализе

На�сегодняшний�день�программный�гемодиа-
лиз�относится�к�разделу�клинической�медицины,�
где�пациенты�подвергаются�постоянному�риску�
заражения�вирусными�гепатитами.�Это�связанно�
с�оперативными�вмешательствами�на�сосудах,�до-
статочно�частыми�трансфузиями�гемокомпонен-
тов�и�регулярными�процедурами�гемодиализа.�В�
связи�с�широким�применением�вакцинации�про-
тив�гепатита�В�в�группах�повышенного�риска,�в�
том�числе�в�отделениях�гемодиализа,�значитель-
но�изменилось�соотношение�зарегистрированных�
случаев�вирусных�гепатитов�В�и�С�у�пациентов�
на�программном�гемодиализе.�При�резком�уве-
личении�заболеваемости�вирусным�гепатитом�С�
отмечается�снижение�случаев�регистрации�вирус-
ного�гепатита�В.�Тяжелый�характер�патологии�у�
больных�с�ХПН�и�отягощающим�влиянием�интер-
куррентных�инфекций�на�течение�основного�забо-
левания�с�ухудшением�прогнозов�лечения�подчер-
кивает�актуальность�данной�проблемы.�Общий�
путь�передачи�инфекции�при�вирусном�гепатите�
В�и�С�приводит�к�формированию�ассоциирован-
ных�форм�заболевания�у�больных�в�терминальной�
стадии�ХПН�[11;�12;�52;�53�.

Вирус�гепатита�В�(HBV)�также�связан�с�забо-
леванием�почек,�обладает�тропностью�к�печеноч-
ной�ткани,�а�хроническая�инфекция�этим�виру-
сом�приводит�к�прогрессирующему�воспалению�
печени�и�развитию�фиброза�и�цирроза�печени�и,�
в�конечном�счете,�гепатоцеллюлярной�карцино-
мы�(ГЦК).�Сегодня�доказано,�что�развитие�ГЦК�
у�больных�HBV�возможно�даже�на�стадии�хро-
нического�гепатита,�до�формирования�цирроза�
печени�[54�.

В�разных�странах�пик�заболеваемости�ГЦК�
регистрируется�в�различных�возрастных�группах,�
что�зависит�от�типа�и�распространенности�хро-
нической�инфекции�гепатотропными�вирусами,�
а�также�от�путей�передачи�инфекции�и�наличия�
дополнительных�факторов�риска�(таких�как�злоу-
потребление�алкоголем,�ожирение�и�т.д.)�[54�.

Хронические�гепатиты.�Гепатит�С�связан�с�по-
вышенным�риском�альбуминурии,�прогрессиро-
вания�диабетической�нефропатии�и�прогрессиро-
вания�хронического�заболевания�почек�до�терми-
нальной�стадии�почечной�недостаточности.�Рас-
пространенность�гепатита�С�во�всем�мире�среди�
пациентов,�находящихся�на�гемодиализе,�высока�
и�составляет�4-60%.�Этот�показатель�снижается�
из-за�более�строгого�соблюдения�универсальных�
мер�инфекционного�контроля,�с�изоляцией�или�
без�нее,�которые�в�большей�степени�внедряются�
в�США�и�европейских�странах.�Факторы�риска�
инфицирования�включают�продолжительность�
гемодиализа,�количество�переливаний�крови�по�
поводу�почечной�анемии�и�внутрибольничную�
передачу.�У�этих�пациентов�часто�развивается�
серьезное�хроническое�заболевание�печени,�что�
увеличивает�смертность�при�гемодиализе.�На-
личие�инфекции�гепатита�С�также�оказывает�не-
гативное�влияние�на�выживаемость�пациента�и�
почек�после�трансплантации�почки�[11;�52;�55�.

Подводя�итог,�следует�отметить,�что�проис-
ходит�постепенное�развитие�патологии�печени.�
Состояние�печени�у�пациентов� с� хронической�
болезнью�почек�5-й�стадии,�особенно�на�фоне�
программного�гемодиализа,�требует�особого�вни-
мания.�Взаимосвязь�между�функциями�печени�и�
почек� демонстрирует� важность� комплексного�
подхода�к�мониторингу�здоровья�этих�органов.�
Печень,� выполняя� дополнительные�метаболи-
ческие�функции�при�недостаточной�активности�
почек,� подвергается� значительным�нагрузкам,�
что�может�привести�к�развитию�различных�забо-
леваний,�таких�как�жировая�дистрофия,�фиброз�
и�цирроз.�Важно�своевременно�выявлять�изме-
нения�в�состоянии�печени,�чтобы�предотвратить�
прогрессирование�заболеваний�и�улучшить�каче-
ство�жизни�пациентов.�Эффективное�управление�
факторами� риска,� такими� как� гипергликемия,�
артериальная�гипертензия�и�дислипидемия�и�др.,�
играет�ключевую�роль�в�предотвращении�ослож-
нений.�Комплексный�подход�к�лечению,�включая�
мониторинг�функций�печени�и�почек,�может�стать�
залогом�успешного�исхода�для�больных,�страдаю-
щих�хронической�болезнью�почек,�и�сопутствую-
щими�расстройствами�гепатобилиарной�системы.

В�конечном�счете,�создание�единой�стратегии�
управления�состоянием�пациентов�может�значи-
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тельно�повысить�их�шансы�на�сохранение�здоро-
вья�и�улучшение�общего�самочувствия.
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