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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-ГО ТИПА И ГЕМОДИАЛИЗ: МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ И РОЛЬ 
ИНТРАДИАЛИЗНЫХ ФИЗИЧЕСКИХ УПРАЖНЕНИЙ
Даминова Л.Т.1, Муминова С.У.1, Насирова Х.К.1, Холиков А.Ю.2, Болтаева М.Ж.1

2-TUR QANDLI DIABET VA GEMODIALIZ: METABOLIK BUZILISHLAR HAMDA INTRADIALIZ 
JISMONIY MASHQLARNING O‘RNI
Daminova L.T.1, Mo’minova S.U.1, Nasirova X.K.1, Xoliqov A.Yu.2, Boltaeva M.J.1.
TYPE 2 DIABETES AND HEMODIALYSIS: METABOLIC DISTURBANCES AND THE ROLE OF 
INTRADIALYTIC EXERCISE
Daminova L.T.1, Muminova S.U.1, Nasirova H.K.1, Kholikov A.Yu.2, Boltaeva M.Zh.1

1Ташкентский государственный медицинский университет,  
2Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии.

2-tur diabet va surunkali buyrak kasalligi o’rtasidagi o’zaro 
ta’sirning patofiziologik mexanizmlari tahlili, shuningdek, intradialitik 
mashqlarning roli baholandi. Ushbu toifadagi bemorlar insulin qar-
shiligi, glikemik o’zgaruvchanlik, yallig’lanish, sarkopeniya va mineral 
almashinuvining buzilishi bilan tavsiflanishi ko’rsatildi. Intradialitik 
mashqlar insulin sezgirligini yaxshilaydi, yallig’lanishni kamaytiradi 
va mushaklarning faoliyatini saqlaydi. Uni kombinatsiyalangan tera-
piyaga kiritish foydali degan xulosaga kelishdi.

Kalit so‘zlar: 2-tur qandli diabet, gemodializ, insulinrezistentlik, 
CKD-MBD, intradializ mashqlar.

An analysis of the pathophysiological mechanisms underlying the 
interaction between type 2 diabetes mellitus and chronic kidney dis-
ease was conducted, along with an assessment of the role of intradi-
alytic exercise. It was demonstrated that this category of patients is 
characterized by insulin resistance, glycemic variability, inflammation, 
sarcopenia, and mineral metabolism disorders. Intradialytic exercise 
improves insulin sensitivity, reduces inflammation, and maintains mus-
cle function. It is concluded that its inclusion in combination therapy 
is beneficial.

Key words: type 2 diabetes mellitus, hemodialysis, insulin resis-
tance, CKD-MBD, intradialytic exercise.

Сахарный диабет 2-го типа (СД2) остаётся од-
ной из наиболее значимых медико-социаль-

ных проблем современности. По данным Междуна-
родной диабетической федерации, в мире диабетом 
страдают сотни миллионов взрослых, причём зна-
чительная часть случаев остаётся недиагностиро-
ванной [23]. СД2 является одной из ведущих причин 
хронической болезни почек (ХБП) и терминальной 
стадии почечной недостаточности (ТСПН), а так-
же существенно увеличивает риск сердечно-сосу-
дистых осложнений и преждевременной смерти 
[3,24,46].

Для Республики Узбекистан проблема также 
имеет возрастающее значение. Рост числа паци-
ентов с диабетом сочетается с увеличением числа 
больных с ХБП и пациентов, нуждающихся в про-
граммном гемодиализе [29]. У этой категории боль-
ных диабетическое поражение почек, уремическая 
интоксикация, хроническое воспаление, саркопения, 
нарушения минерального обмена и выраженная 
сердечно-сосудистая коморбидность формируют не-
благоприятный клинический фенотип. Сердечно-
сосудистые заболевания остаются основной причи-
ной смерти у пациентов на гемодиализе, а наличие 
СД2 дополнительно утяжеляет прогноз [10,20,46].

В последние годы всё больше внимания уделя-
ется нефармакологическим подходам, способным 
одновременно влиять на несколько звеньев пато-
генеза. Одним из таких подходов являются интра-
диализные физические упражнения, выполняемые 
во время сеанса гемодиализа под медицинским на-
блюдением. Накопленные данные свидетельствуют 
о том, что такая нагрузка может улучшать гликеми-

ческий контроль, уменьшать выраженность инсули-
норезистентности, ослаблять системное воспаление 
и поддерживать физическую функцию пациентов 
[16,33,36,42].

Цель исследования
Анализ современных данных о патофизиологи-

ческом взаимодействии СД2 и ХБП у пациентов, по-
лучающих программный гемодиализ, и оценка роли 
интрадиализных физических упражнений как до-
полнительной терапевтической стратегии.

Настоящая работа представляет собой нарра-
тивный обзор литературы. Поиск публикаций про-
водился в базах PubMed, Scopus и Web of Science за 
период с 2014 г. по март 2025 г.. При отборе лите-
ратуры использовались термины, связанные с са-
харным диабетом 2-го типа, хронической болезнью 
почек, гемодиализом, инсулинорезистентностью, 
вариабельностью гликемии, непрерывным мони-
торингом глюкозы, саркопенией, хроническим вос-
палением, нарушениями минерального и костного 
обмена при ХБП, FGF-23 и интрадиализными физи-
ческими упражнениями. Предпочтение отдавалось 
клиническим рекомендациям, мета-анализам, си-
стематическим обзорам, рандомизированным ис-
следованиям и крупным наблюдательным работам 
[13,26]. В обзор также включались отдельные меха-
нистические исследования, если их результаты име-
ли прямое значение для понимания патогенеза у 
больных СД2 на гемодиализе.

Патофизиологическое взаимодействие СД2 и 
ХБП. ХБП сама по себе способствует развитию инсу-
линорезистентности даже у пациентов без диабета. 
Это связано с накоплением уремических токсинов, 
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метаболическим ацидозом, оксидативным стрессом, 
хроническим воспалением и нарушением передачи 
сигнала через рецептор инсулина [34,36]. У пациен-
тов с СД2 указанные механизмы накладываются на 
уже имеющуюся инсулинорезистентность и приво-
дят к более выраженному нарушению утилизации 
глюкозы [13,35]. Одновременно по мере снижения 
функции почек уменьшается клиренс инсулина, что 
делает контроль гликемии менее предсказуемым.

Особое значение имеет поражение скелетной 
мускулатуры. Скелетные мышцы являются глав-
ным местом инсулин-опосредованного захвата глю-
козы, однако при ХБП и СД2 они вовлекаются в ка-
таболический процесс. У больных на гемодиализе 
часто формируется саркопения, которая при диабе-
те может сочетаться с висцеральным ожирением и 
ещё более усугублять метаболические нарушения 

[8,11,28,30,45]. Потеря мышечной массы уменьша-
ет периферическую утилизацию глюкозы, усилива-
ет гипергликемию и способствует формированию 
патологического круга «инсулинорезистентность – 
мышечное истощение».

Дополнительную роль играют хроническая ги-
пергликемия и воспаление. Накопление конечных 
продуктов гликирования, активация оси AGE-RAGE, 
дисбаланс адипокинов, оксидативный стресс и хро-
ническая активация провоспалительных путей спо-
собствуют эндотелиальной дисфункции, атеро-
склерозу и ремоделированию сердечно-сосудистой 
системы [14,23,27]. Именно сочетание диабетиче-
ских и уремических нарушений объясняет исклю-
чительно высокий сердечно-сосудистый риск у этих 
больных (рисунок).

Рисунок. Патофизиологические механизмы взаимодействия ХБП и СД2, приводящие к инсулинорезистент-
ности и сердечно-сосудистым осложнениям. Уремические и диабетические факторы усиливают инсулинорези-
стентность, способствуя развитию саркопении, эндотелиальной дисфункции и атеросклероза.

Трудности контроля гликемии у пациентов на 
гемодиализе. Контроль гликемии при ТСПН оста-
ётся сложной клинической задачей. На фоне сниже-
ния почечного клиренса инсулина, нерегулярного 
питания, колебаний объёма циркулирующей жид-
кости и особенностей процедуры гемодиализа у па-
циентов могут наблюдаться значительные колеба-
ния между гипергликемией и гипогликемией [22]. 
Дополнительная проблема состоит в том, что стан-
дартный маркер долгосрочного контроля – HbA1c – у 
больных на диализе часто недооценивает истинную 
степень гипергликемии. Это связано с сокращением 
продолжительности жизни эритроцитов и частым 
применением препаратов, стимулирующих эритро-
поэз [31,41].

В таких условиях всё большее значение приобре-
тает непрерывный мониторинг глюкозы, который 
позволяет выявлять интрадиализную гипоглике-
мию, постдиализные гипергликемические колеба-
ния и общую вариабельность гликемии, не отража-
емую HbA1c [19,22]. CGM даёт возможность более 
точно индивидуализировать терапию и снизить 
риск гипогликемии.

Коррекция гипогликемической терапии при 
ТСПН также осложняется изменённой фармакоки-
нетикой препаратов. Метформин ограничен из-за 
риска лактоацидоза, ингибиторы SGLT2 малоэф-
фективны при крайне низкой скорости клубочко-
вой фильтрации, некоторые производные сульфо-
нилмочевины повышают риск пролонгированной 
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гипогликемии [2,13]. Инкретин-ориентированная 
терапия, в частности агонисты рецепторов GLP-1 и 
ингибиторы DPP-4, рассматривается как более без-
опасное направление, однако доказательная база 
именно у пациентов на диализе пока остаётся огра-
ниченной [7,12,13].

Нарушения минерального и костного обме-
на у пациентов с диабетом на диализе. Нарушения 
минерального и костного обмена при ХБП характер-
ны для всех пациентов с ТСПН, однако при СД2 фор-
мируется особый фенотип, чаще ассоциированный 
с низким костным обменом и адинамической бо-
лезнью кости [7,10]. У пациентов с диабетом, нахо-
дящихся на гемодиализе, уровни паратиреоидного 
гормона нередко оказываются ниже, чем у пациен-
тов без диабета при сопоставимой степени почеч-
ной недостаточности [10,16]. Одновременно у них 
могут наблюдаться относительно более низкие кон-
центрации фосфата, что на первый взгляд выглядит 
благоприятно, но в действительности может отра-
жать сниженную буферную функцию костной ткани 
[6,10,26].

Такой биохимический профиль имеет клиниче-
ское значение, поскольку низкий костный обмен ас-
социирован с более высокой частотой сосудистой 
кальцификации и переломов. Следовательно, дости-

жение формально «целевых» лабораторных пока-
зателей у диабетических пациентов на диализе не 
всегда означает меньший сердечно-сосудистый риск 
[1,37].

FGF-23 как кардиометаболический медиатор. 
FGF-23 – фосфатурический гормон, вырабатывае-
мый остеоцитами, который повышается уже на ран-
них стадиях диабетической нефропатии и достига-
ет крайне высоких концентраций при ТСПН [15,39]. 
В настоящее время FGF-23 рассматривается не толь-
ко как маркер нарушения минерального обмена, но 
и как потенциальный медиатор неблагоприятных 
кардиометаболических исходов. Его повышенные 
уровни ассоциированы с инсулинорезистентностью, 
воспалением, гипертрофией левого желудочка и по-
вышенной смертностью [10,25,40].

У пациентов на гемодиализе сочетание низко-
го костного обмена, нарушенного фосфатного буфе-
рирования и крайне высоких уровней FGF-23 может 
способствовать ускоренному развитию сосудистой 
кальцификации и дальнейшему росту сердечно-со-
судистого риска [18,40]. Это подчёркивает необхо-
димость более индивидуализированной оценки со-
стояния пациентов, чем простое ориентирование на 
стандартные биохимические показатели (таблица).

Таблица
Показатели минерального и костного обмена у пациентов на гемодиализе

Показатель СД2 на гемодиализе (фенотип 
с низким костным обменом)

Без диабета на гемодиа-
лизе (фенотип вторично-

го гиперпаратиреоза)
p

Интактный пара-
тиреоидный гор-
мон, пг/мл

~250-300 (ниже целевого диа-
пазона KDIGO; сниженный от-
вет ПТГ)

~350-450 (часто выше целе-
вых значений; выраженный 
вторичный гиперпаратиреоз)

<0,05

Фосфор сыворотки, 
ммоль/л

1,5±0,3 (как правило, в преде-
лах целевого диапазона) 1,7±0,3 (умеренно повышен) <0,05

FGF-23, отн. ед.
Очень высокий (часто >5000; 
выраженное повышение при 
ТСПН)

Очень высокий (часто >5000)
н.д. (повы-

шены в обе-
их группах)

Интрадиализные физические упражнения: 
механизмы действия. Интрадиализные физические 
упражнения имеют убедительное физиологическое 
обоснование. Сеанс гемодиализа представляет со-
бой контролируемые условия, в которых пациент на-
ходится под наблюдением медицинского персонала, 
что позволяет безопасно выполнять индивидуально 
подобранную физическую нагрузку [21,36,42].

С метаболической точки зрения физическая ак-
тивность во время диализа усиливает захват глюко-
зы скелетными мышцами по инсулин-независимым 
механизмам, связанным с активацией GLUT4, тем са-
мым способствуя снижению уровня глюкозы во вре-
мя и после процедуры [38]. При регулярных трени-
ровках улучшается чувствительность к инсулину, 
увеличивается способность мышечной ткани к ути-
лизации глюкозы и поддерживается митохондри-
альная функция [9,38].

Помимо этого, физическая нагрузка оказыва-
ет противовоспалительное и анаболическое дей-
ствие. Высвобождаемые при сокращении мышц ми-
окины способны смещать иммунный ответ в менее 
провоспалительную сторону, а систематические 
тренировки ассоциируются со снижением уров-
ней CRP и TNF-α у части пациентов с ХБП [5,32,34]. 
Одновременно упражнения поддерживают синтез 
мышечного белка, улучшают аппетит и способству-
ют сохранению или увеличению безжировой массы 
тела, что особенно важно в условиях уремической 
саркопении [4,45].

Клинические эффекты интрадиализных фи-
зических упражнений. Большинство исследований 
интрадиализной физической нагрузки у пациентов 
на гемодиализе имело продолжительность от 2 до 
12 месяцев и включало аэробные упражнения, сило-
вые упражнения либо их комбинацию [36,42]. Хотя 
многие исследования были относительно неболь-
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шими, в целом они демонстрируют сходную направ-
ленность результатов.

У пациентов с СД2 на гемодиализе регулярные 
интрадиализные упражнения сопровождаются уме-
ренным, но клинически значимым улучшением гли-
кемического контроля. В ряде исследований отмеча-
лось снижение уровня HbA1c примерно на 0,3-0,4%, 
уменьшение HOMA-IR и более стабильные показате-
ли глюкозы [9,33]. Для больных с ТСПН даже такие 
сдвиги имеют значение, поскольку традиционные 
маркеры гликемии в этой популяции ограничены, а 
выраженная вариабельность глюкозы тесно связана 
с неблагоприятным прогнозом.

Дополнительные данные указывают на улуч-
шение физической работоспособности, мышечной 
силы и качества жизни, а в более длительных про-
граммах – на уменьшение количества дней госпита-
лизации [21,42]. При этом серьёзные нежелательные 
явления, связанные с выполнением упражнений во 
время диализа, описываются редко, если программа 
проводится под медицинским наблюдением и с учё-
том состояния сосудистого доступа, гемодинамики и 
сопутствующих заболеваний.

Влияние на воспаление, нутритивный статус 
и костно-минеральную ось. Регулярные интради-
ализные тренировки могут снижать выраженность 
хронического воспаления и одновременно улучшать 
нутритивный статус. В ряде работ отмечалось сни-
жение уровня CRP и других воспалительных марке-
ров, а также повышение содержания сывороточно-
го альбумина, что отражает уменьшение активности 
воспалительного процесса и улучшение белкового 
обмена [5,16,32]. Для пациентов на диализе это име-
ет особое значение, поскольку гипоальбуминемия и 
хроническое воспаление тесно связаны с более вы-
сокой смертностью [32,34].

Влияние упражнений на нарушения минераль-
ного и костного обмена изучено хуже, однако имею-
щиеся данные позволяют предположить благопри-
ятный эффект. Показано, что аэробная нагрузка во 
время диализа может усиливать удаление фосфата и 
тем самым способствовать лучшему контролю фос-
фатемии [44]. Поскольку продукция FGF-23 и актив-
ность костного ремоделирования тесно связаны с 
фосфатным балансом и воспалением, можно предпо-
ложить, что систематические тренировки способны 
опосредованно воздействовать и на костно-мине-
ральную ось [18,39,44]. Особенно перспективными 
в этом отношении могут быть программы, сочета-
ющие аэробные и силовые нагрузки, поскольку ме-
ханическая стимуляция костной ткани имеет значе-
ние для поддержания костной массы [43].

Практическое значение. Интрадиализные фи-
зические упражнения являются реальным и адапти-
руемым вмешательством, которое может быть 
включено в рутинную практику диализных центров. 
Программа должна подбираться индивидуально с 
учётом возраста, функционального статуса, выра-
женности сердечно-сосудистой патологии, нейропа-
тии, наличия язв стопы и особенностей сосудистого 
доступа. Наиболее перспективным представляется 

сочетание физической активности с нутритивной 
поддержкой и более точным контролем гликемии, 
включая CGM. Такой подход может обеспечить влия-
ние сразу на несколько патогенетических звеньев – 
гликемические колебания, воспаление, саркопению 
и нарушения минерального обмена.

Заключение
Пациенты с сахарным диабетом 2-го типа, полу-

чающие программный гемодиализ, представляют 
собой группу крайне высокого кардиометаболиче-
ского риска. Течение заболевания у них определя-
ется не только гипергликемией, но и выраженной 
инсулинорезистентностью, хроническим воспале-
нием, саркопенией и нарушениями минерального и 
костного обмена. Традиционные подходы к оценке и 
коррекции гликемии в этой популяции имеют суще-
ственные ограничения, что требует более индиви-
дуализированной стратегии ведения.

Интрадиализные физические упражнения сле-
дует рассматривать не только как элемент физиче-
ской реабилитации, но и как дополнительное ме-
таболическое вмешательство. Они способствуют 
улучшению чувствительности к инсулину, умень-
шению вариабельности гликемии, снижению вос-
палительной активности, поддержанию мышечной 
функции и, возможно, более благоприятному состо-
янию костно-минеральной оси. Включение контро-
лируемой физической активности в комплексную 
программу лечения больных СД2 на гемодиализе 
представляется патогенетически обоснованным и 
клинически перспективным.

Выводы
1.	 Сочетание СД2 и ТСПН у пациентов на гемо-

диализе формирует выраженный неблагоприятный 
кардиометаболический фенотип, включающий ин-
сулинорезистентность, гликемическую вариабель-
ность, воспаление, саркопению и нарушения мине-
рального обмена. 

2.	 У диализных больных с диабетом традици-
онные показатели гликемического контроля, осо-
бенно HbA1c, имеют ограничения, тогда как CGM 
позволяет более точно выявлять клинически значи-
мые колебания глюкозы. 

3.	 Для пациентов с СД2 на гемодиализе харак-
терен фенотип низкого костного обмена, при кото-
ром FGF-23 может выступать важным кардиомета-
болическим медиатором. 

4.	 Интрадиализные физические упражнения 
являются безопасным и патогенетически обосно-
ванным дополнением к стандартной терапии, улуч-
шающим метаболические и функциональные пока-
затели. 

5.	 Для окончательной оценки влияния интра-
диализных упражнений на сердечно-сосудистые и 
костные исходы необходимы дальнейшие много-
центровые исследования.
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-ГО ТИПА И 
ГЕМОДИАЛИЗ: МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ 
НАРУШЕНИЯ И РОЛЬ ИНТРАДИАЛИЗНЫХ 
ФИЗИЧЕСКИХ УПРАЖНЕНИЙ
Даминова Л.Т., Муминова С.У., Насирова Х.К.,  
Холиков А.Ю., Болтаева М.Ж.

Проведен анализ патофизиологических механиз-
мов взаимодействия сахарного диабета 2-го типа 

и хронической болезни почек, а также оценка роли 
интрадиализных физических упражнений. Показано, 
что для данной категории пациентов характерны 
инсулинорезистентность, вариабельность глике-
мии, воспаление, саркопения и нарушения минераль-
ного обмена. Интрадиализные физические упражне-
ния способствуют улучшению чувствительности к 
инсулину, снижению воспаления и поддержанию мы-
шечной функции. Сделан вывод о целесообразности 
их включения в комплексную терапию.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, 
гемодиализ, инсулинорезистентность, CKD-MBD, ин-
традиализные упражнения.
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