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Резюме

Цель: изучить особенности функционального состояния почек у больных хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН) и неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП).

Материалы и методы. 144 пациента с ХСН 45–70 лет были разделены на две группы: 1 группа — лица с ХСН и НАЖБП, 
2 группа — ХСН без НАЖБП. Проводили клиническое обследование, рассчитывали индексы стеатоза FLI и фиброза 
печени NFS, оценивали функционального состояния почек, адипокиновый статус.

Результаты. Основная группа пациентов с ХСН и НАЖБП преимущественно представлена лицами с ожирением 
I степени (73 (84%) vs 5 (9%), р<0,05). Среди пациентов с ХСН и НАЖБП достоверно чаще выявлялось клинически 
значимое снижение pСКФ<60 мл/мин/1,73 м2 по сравнению с пациентами с ХСН без НАЖБП (37% vs 21% в 1-й и 2-й 
группе соответственно). Уровень альбуминурии был достоверно выше в группе больных с ХСН и НАЖБП (200,7±22,3 
[54,7;390] vs92,6±23,4 [10,2;188,7] мг/г в 1 и 2 группах соответственно). Процент лиц с отношением АУ/Кр. мочи>30 мг/г 
был статистически значимо выше в 1 группе в сравнении со 2-й (82,1 vs 51,1% в 1 и 2 группах соответственно). Уро-
вень лептина сыворотки крови был достоверно выше в основной группе пациентов с ХСН и НАЖБП, а концентрация 
адипонектина — ниже в сравнении со 2-й группой. Отмечена достоверно более высокая встречаемость инсулиноре-
зистентности у пациентов с ХСН и НАЖБП. Корреляционный анализ выявил наличие статистически значимых ассоци-
ации между параметрами, характеризующими функциональное состояние почек, и индексами FLI, NFD, адипокинами, 
выраженностью инсулинорезистентности.

Заключение. У больных с ХСН и НАЖБП установлено достоверное ухудшение функционального состояния почек, 
в сравнении с пациентами с «изолированной» ХСН при сопоставимом ФК.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, неалкогольная жировая болезнь печени, функциональное 
состояние почек, лептин, адипонектин, инсулинорезистентность
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Summary

Aim: to study the functional state of the kidneys in patients with chronic heart failure (CHF) and non-alcoholic fatty liver 
disease (NAFLD).

Materials and methods. 144 patients with CHF aged 45–70 years were divided into two groups: group 1 — persons with CHF 
and NAFLD, group 2 — CHF without NAFLD. A clinical examination was performed, the indices of FLI steatosis and NFS liver 
fi brosis were calculated, the functional state of the kidneys and the adipokine status were evaluated.

Results. The main group of patients with CHF and NAFLD is mainly represented by people with grade I obesity (73 (84%) 
vs 5 (9%), p<0.05). Among patients with CHF and NAFLD, a clinically signifi cant decrease in GFR<60 ml/min/1.73 m2 was 
signifi cantly more often detected compared to patients with CHF without NAFLD (37% vs 21% in groups 1 and 2, respective-
ly). The level of albuminuria was signifi cantly higher in the group of patients with CHF and NAFLD (200.7±22.3 [54.7;390] vs 
92.6±23.4 [10.2;188.7] mg/g in groups 1 and 2, respectively). The percentage of individuals with an AU/CR. urine ratio >30 
mg/g was statistically signifi cantly higher in group 1 compared to group 2 (82.1 vs 51.1% in groups 1 and 2, respectively). The 
level of serum leptin was signifi cantly higher and the concentration of serum adiponectin was signifi cantly lower compared 
to group 2 in the main group of patients with CHF and NAFLD compared to the control group. There was a signifi cantly higher 
occurrence of insulin resistance in patients with CHF and NAFLD. Correlation analysis revealed the presence of statistically 
signifi cant associations between the parameters characterizing the functional state of the kidneys and the indices of FLI, NFD, 
adipokines, and the severity of insulin resistance.

Conclusion. In patients with CHF and NAFLD, a signifi cant deterioration in the functional state of the kidneys was found, in 
comparison with patients with “isolated” CHF with comparable FC.

Keywords: chronic heart failure, non-alcoholic fatty liver disease, renal function, leptin, adiponectin, insulin resistance
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Введение

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
является наиболее частой причиной хронических 
заболеваний печени [1]. Развитие данной патологии 
связано не только с неблагоприятным «печеноч-
ным» прогнозом пациентов, страдающих НАЖБП 
[2], но и формированием сердечно – сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и их осложнений вследствие 
развития атеросклероза и активизации провоспа-
лительных, протромботических, метаболических 
и других факторов [3]. Сегодня ССЗ являются са-
мой распространенной причиной смерти среди 
пациентов с НАЖБП.

Сочетание хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) и НАЖБП представляет собой слож-
ную мультидисциплинарную проблему, которая 
неблагоприятно влияет на течение ХСН и отягоща-
ет прогноз пациента [4, 5]. Известно, что наличие 
НАЖБП у больных с ХСН существенно ухудшает 
прогноз и течение сердечной недостаточности [6]. 
В литературе показано, что наличие фиброзных 
изменений у пациентов с НАЖБП является пре-
диктором смертности у пациентов с ХСН с сохра-
ненной фракцией выброса. [7]. В настоящее время 
активно обсуждаются среди исследователей пато-
генетические взаимосвязи между структурными 

изменениями печени и сердца. Так, по данным 
Zhang Z, et al. (2018) пациенты с ХСН и НАЖБП 
имеют более значимые структурные изменения 
(высокий индекс массы миокарда левого желудочка, 
более выраженные фиброзные его изменения по 
данным оценки магнитно- резонансного исследо-
вания сердца) [8], которые являются факторами 
риска сердечно- сосудистой смерти.

Кроме того, в литературе имеются данные, что 
НАЖБП оказывает влияние не только на про-
гноз ССЗ, но и состояние почечной функции. 
Установлено, что до 50% пациентов с НАЖБ имеют 
хроническую болезнь почек [9, 10]. В то же время по-
чечная дисфункция является частым «спутником» 
ХСН. В связи с этим наиболее уязвимой группой 
пациентов в оценке функционального состояния 
почек становятся лица, у которых ХСН сочетается 
с НАЖБП. Высокий риск прогрессирования почеч-
ной дисфункции и сердечно- сосудистых ослож-
нений обусловливает неблагоприятный прогноз 
у данной категории пациентов.

Цель – изучить особенности функционального 
состояния почек у больных хронической сердеч-
ной недостаточностью и неалкогольной жировой 
болезни печени.

Материалы и методы

В исследование было включено 144 пациента 
в возрасте от 40 до 70 лет с ХСН I–IIА стадии 
I–III функционального класса (ФК) ишемиче-
ского генеза вследствие перенесенного инфаркта 
миокарда давностью от 1 года до 5 лет. В зависи-
мости от наличия/отсутствия НАЖБП больные 
были разделены на 2 группы, сопоставимые по 
возрасту, полу, тяжести ХСН, уровню офисного 
артериального давления (АД) и частоте сердечных 
сокращений (ЧСС). 1-я группа (основная) включа-
ла пациентов с ХСН и НАЖБП (n=86), из них 51 
женщина (59,0%) и 35 мужчин (41%), средний воз-
раст 60,3±6,1 лет. 2-я групп (контрольная) – пред-
ставлена пациентами ХСН без НАЖБП (n=58): 
30 (52,0%) женщин и 28 мужчин (48%), средний 
возраст 60,9±6,6 лет. Между исследуемыми груп-
пами не было различий по средним значениям 
фракции выброса левого желудочка, ФК ХСН 
и уровню NT-proBNP.

Всем пациентам проводилась базисная терапия 
ХСН (ингибитор ангиотензин- превращающего 
фермента, бета-адреноблокатор, антагонист мине-
ракортикойдных рецепторов, ацетилсалициловая 
кислота, статин), при необходимости назнача-
лись нитраты, диуретики, антагонисты кальция. 
Средние дозировки препаратов базисной тера-
пии между группами достоверно не различались. 
Клинико- демографическая характеристика боль-
ных представлена в таблице 1.

Критериями исключения из исследования 
были: другие заболевания печени, кроме НАЖБП, 
неконтролируемая злокачественная АГ, острый 
коронарный синдром и острые нарушения моз-
гового кровообращения давностью менее 1 года, 

гемодинамически значимые пороки сердца и на-
рушения ритма, сахарный диабет и другие тяже-
лые заболевания эндокринной системы, ожирение 
II–III степени, онкологические заболевания, прием 
алкоголя более 30 г/сут, любые другие заболевания, 
которые могли повлиять на результаты исследо-
вания. Обследование включало оценку общего 
состояния, определение ФК ХСН по тесту с 6-ми-
нутной ходьбой, клиническое измерение АД на 
обеих руках в положении пациента сидя по стан-
дартной методике [11], подсчет ЧСС, антропоме-
трию с измерением окружности талии (ОТ), бедер 
(ОБ), расчетом индекса ОТ/ОБ, ИМТ. Кроме того, 
для диагностики и объективизации тяжести ХСН 
выполнялась трансторакальная эхокардиография, 
определялся уровень N-терминального мозгового 
натрийуретического пептида (NT-proBNP) имму-
ноферментным методом.

Анализировали состав тела методом биоэлек-
трического импеданса на мониторе Omron BF-508 
с оценкой процентного содержания в организме 
подкожного и висцерального жира. Под висце-
ральным ожирением подразумевали содержание 
висцерального жира в организме ≥9% [12]. Степень 
выраженности дисфункции жировой ткани изуча-
ли путем расчета индекса висцерального ожирения 
(VAI) [13].

НАЖБП диагностировали на основании кли-
нических рекомендаций Российского научного 
медицинского общества терапевтов и Научного 
общества гастроэнтерологов России (2021) [14]. 
Рассчитывали индекс стеатоза печени Fatty Liver 
Index (FLI) [15], индекс фиброза печени Nonalcoholic 
Fatty Liver Disease Fibrosis Score (NFS) [16].
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       Показатели
1-я группа

(пациенты с ХСН и НАЖБП)
2-я группа

(пациенты с ХСН без НАЖБП)
Число больных, n 86 58
Мужчины, n 35 28
Женщины, n 51 30
Возраст, лет 60,3±6,1 [45;70] 60,9±6,6 [45;70]
ФК I ХСН,% 20 23
ФК II ХСН,% 62 65
ФК III ХСН,% 18 12
ФВ,% 48,7 [41; 55] 49,3 [41; 54]
ТШХ, м 376,5 [285; 410] 378,3 [290; 420]
NT-proBNP, пг/ мл 1224,2 [1038,3; 1465,7] 1218,3 [949,7; 1454,9]
ИМТ, кг/м2 31,9±3,4 [30;34,2] * 26,5±2,4 [25;29,6]
Подкожный жир,% 40,4±8,2 [28,6;45,9]* 27,4±4,3 [19,7;42,2]
Висцеральный жир,% 16,04±5,04 [11;21] * 7,9±3,5 [5;11]
VAI, у. ед. 3,86±2,31 [2,11; 4,57] * 2,65±1,73 [1,65; 3,38]
Длительность АГ, лет 13,7±6,9 [5;25] 14,0±4,5 [5;20]
САД офисное, мм рт. ст 124,0±11,1 [100;150] 123,6±10,5 [110;145]
ДАД офисное, мм рт. ст 76,7±7,7 [60;94] 73,7±9,5 [60;90]
ЧСС, мин-1 67,4±7,7 [53;84] 68,1±7,8 [45;82]

Таблица 1.
Клинико- демографические 
показатели больных, 
включенных в исследование 
(М±Sd [min; max]).

Примечание:
* – p<0,05, ИМТ – индекс 
массы тела, САД – систо-
лическое артериальное 
давление, ДАД – диастоличе-
ское артериальное давление, 
ЧСС – частота сердечных 
сокращений.

Показатели
1-я группа 

(пациенты с ХСН + НАЖБП, n=86)
2-я группа 

(пациенты с ХСН без НАЖБП, n=58)
рСКФ, мл/мин/1,73 мл2 68,6±18,3 [45;96] 72,9±21,6 [49;107]
рСКФ CKD-EPI 
< 60 мл/мин/1,73 м2,% 37* 21

А/Кр, мг/г 200,7±22,3* [54,7; 390] 92,6±23,4 [10,2; 188,7]
АУ/Кр.>30 мг/г,% 82,1* 51,1
b2-микроглобулин, мг/л 25,6±7,2 [7,9; 36,8] 24,4±9,4 [10,3;46,8]

Таблица 2.
Функциональное состояние 
почек у больных, включен-
ных в исследование (М±Sd 
[min; max]).

Примечание:
* – достоверность различий 
с 1 группой при p <0,05, 
рСКФ – скорость клубоч-
ковой фильтрации, А/
Кр – соотношение альбумин/
креатинин. Проводили ультразвуковое исследование печени 

(Siemens Sonoline G50, Германия) с оценкой эхоген-
ности печеночной паренхимы, сосудистого рисун-
ка, степени затухания эхосигнала; а также биохи-
мический анализ крови с определением активности 
аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартатами-
нотрансферазы (ACT), γ-глутамилтранспептидазы 
(ГГТП), уровня общего билирубина в сыворотке 
крови на биохимическом анализаторе Liasys-2 
(Analyzer Medical System Srl, Италия).

Для оценки состояния липидного и углеводного 
обмена выполняли развернутую липидограмму 
с определением содержания общего холестерина 
(ОХС) и его фракций (холестерин липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛПНП), холестерин липо-
протеидов высокой плотности (ХС ЛПВП)), триг-
лицеридов (ТГ); глюкозы крови натощак фермен-
тативным методом с помощью наборов «ASSEL» на 
биохимическом анализаторе «Liasys», AMS, Италия.

Оценивали адипокиновый статус: уровень 
лептина (наборы «Leptin, Diagnostics Biochem», 
Канада) и адипонектина (наборы «Adiponectin, 
Mediagnost, GmbH», Германия) сыворотки крови 
определяли с помощью «сэндвич» варианта твер-
дофазного иммуноферментного метода на анали-
заторе «Униплан», Россия.

А на лизирова ли выра женность инс у ли-
норезистентности (ИР) с  расчетом индек-
са HOMA и  метаболического индекса [17]. 
Инсулинорезистентностью считали индекс HOMA 
равный или более 2,27. Метаболический индекс 
рассчитывали по формуле: МИ = [ТГ натощак 

(ммоль/л) ×ГЛ натощак (ммоль/л)] / ХС ЛПВП2 
натощак (ммоль/л). На основании полученного 
показателя определяется наличие ИР при значении 
МИ, равного или более 7,0.

Функциональное состояние почек оценива-
ли по экскреции альбумина с мочой – альбуми-
нурии по соотношению альбумин/креатинин 
в утренней порции мочи – АУ/Кр. мочи – имму-
нотурбидиметрическим методом с  помощью 
наборов «Микроальбумин – 12/22», ОАО «Витал 
Девелопмент Корпорэйшн», Россия на биохи-
мическом анализаторе «Liasys» (AMS, Италия); 
уровню β2-микроглобулинов в спонтанной днев-
ной порции мочи – методом непрямого твердо-
фазного иммуноферментного анализа – ELISA 
с использованием наборов «Orgentec» (Германия); 
креатинина крови (методом Яффе при помощи 
колориметра фотоэлектрического концентрацион-
ного «КФК-2-УХЛ 4.2», Россия и набора реактивов 
«PLIVA-Lachemaa.s.», Чехия) с последующим рас-
четом скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) 
по формуле CKD-EPI (Chronic Kidney Desease 
Epidemiology Collaboration) [18].

Статистическую обработку результатов про-
водили с использованием пакета статистических 
программ «Microsoft  Excel 2010», «Statistica 10.0» 
(StatSoft  Inc., USA). Данные представлены в виде 
М±Sd [min; max], где М-среднее значение, Sd –стан-
дартное отклонение, [min; max] – минимальное 
и максимальное значения показателя. Для оцен-
ки достоверности различий между показателями 
применяли критерий Манна- Уитни. Значимость 
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взаимосвязи между количественными данными 
определяли по коэффициенту ранговой корреля-
ции Спирмена (r). Достоверными считали различия 
при р < 0,05.

На всех этапах исследования руководство-
вались этическими принципами Хельсинкской 

декларации Всемирной медицинской ассоциации 
(2008 г.) и соглашением по Надлежащей клиниче-
ской практике (ICH GCP). Все пациенты подписали 
информированное согласие на участие. Получено 
разрешение Регионального Этического комитета на 
проведение клинического исследования.

Результаты

Выявлены статистически значимые различия меж-
ду пациентами 1 и 2 групп по уровню ИМТ, про-
центному содержанию подкожного и висцераль-
ного жира (p<0,05) (таблица 1). Основная группа 
пациентов с ХСН и НАЖБП преимущественно 
представлена лицами с ожирением I степени (73 
(84%) vs 5 (9%), р<0,05). Количество больных с аб-
доминальным ожирением как по соотношению ОТ/
ОБ, так и по показателю ОТ было достоверно выше 
в 1-й группе по сравнению со 2-й, р<0,05.

При оценке дисфункции жировой ткани VAI был 
достоверно выше среди больных с ХСН и НАЖБП 
в сравнении с лицами с ХСН без НАЖБП (табл. 1).

По уровню рСКФ обследуемые группы досто-
верно не отличались. Однако обращает на себя 
внимание, что среди пациентов с ХСН и НАЖБП 
достоверно чаще выявлялось клинически значимое 
снижение рСКФ<60 мл/мин/1,73 м2 по сравнению 
с пациентами с ХСН без НАЖБП (табл. 2).

Уровень  АУ/Кр. мочи нарастал при присо-
единении к ХСН НАЖБП (200,7±22,3 [54,7;390] 
vs 92,6±23,4 [10,2;188,7] мг/г в 1 и 2 группах соот-
ветственно, различия статистически значимы). 
Процент лиц с отношением АУ/Кр. мочи>30 мг/г 
был статистически значимо выше в 1 группе в срав-
нении со 2-й (82,1 vs 51,1% в 1 и 2 группах соответ-
ственно). По концентрации ß2-микроглобулинов 
в моче достоверных различий между пациентами 
обеих групп не отмечено.

Уровень лептина сыворотки крови был досто-
верно выше в основной группе пациентов с ХСН 
и НАЖБП в сравнении группой контроля (66,3±10,9 
[51,7; 75,3] vs 26,9±7,3 [16,3; 35,4] нг/мл соответствен-
но). Концентрация адипонектина сыворотки крови 
в 1-й группе была статистически значимо ниже 

в сравнении со 2-й группой (19,8±9,04 [11,2; 34,5] vs 
36,1±9,9 [22,4; 47,3] нг/мл соответственно).

Наличие НАЖБП у пациентов с ХСН приводит 
к негативным изменениям показателей, характе-
ризующих степень выраженности инсулиноре-
зистентности. Отмечено статистически значимое 
увеличение HOMA-IR (3,2±1,04 [1,9; 4,2] vs 2,3±0,75 
[1,4; 3,1] в 1-й и 2-й группе соответственно), а также 
частоты встречаемости инсулинорезистентности 
в группе больных с ХСН и НАЖБП (72% vs 38% 
в 1-й и 2-й группе соответственно). Кроме того, 
в основной группе пациентов с ХСН и НАЖБП 
отмечается статистически большее количество 
больных с МИ>7,0 (54 vs 26% в 1-й и 2-й группе 
соответственно), что также подтверждает более 
высокую встречаемость инсулинорезистентности 
у данной категории пациентов.

Корреляционный анализ в 1 группе выявил 
обратную достоверную связь между процентом 
висцерального жира и СКФ (r= –0,48), VAI и рСКФ 
(r= –0,54), прямую зависимость между индексами 
FLI, NFS и уровнем скорости клубочковой филь-
трации (r=0,38 и r=0,42 при р<0,05), FLI и концен-
трацией ß2-микроглобулинов в моче (r=0,38 при 
p<0,05). Кроме того, анализ показал статистиче-
ски значимые взаимосвязи между FLI и АУ/Кр. 
мочи (r=0,40), NFS и АУ/Кр. мочи (r=0,46), при 
p<0,05. Отмечены достоверные ассоциации меж-
ду выраженностью альбуминурии и HOMA-IR 
(r=0,38), ррСКФ и HOMA-IR (r= –0,33), АУ и МИ 
(r=0,40), рСКФ и МИ (r= –0,30), рСКФ и уровнем 
лептина (r= –0,48), рСКФ и концентрацией адипо-
нектина (r=0,36), АУ/Кр. мочи и уровнем лептина 
(r=0,42), АУ/Кр. мочи и содержанием адипонек-
тина (r= –0,38).

Обсуждение

Выявленный статистически значимый более вы-
сокий процент лиц с ожирением в 1-й группе па-
циентов, страдающих ХСН и НАЖБП, является 
ожидаемым и свидетельствует о неблагоприятном 
повышении риска как сердечно- сосудистых забо-
леваний, так и снижения функции почек в этой 
группе.

Результаты исследования демонстрируют, что 
при присоединении к ХСН неалкогольной жиро-
вой болезни печени статистически значимо ухуд-
шается функциональное состояние почек: растет 
соотношение АУ/Кр. мочи, увеличивается часто-
та встречаемости лиц с клинически значимым 
снижением СКФ. Известно, что ухудшение рСКФ 
является таким же важным предиктором небла-
гоприятного прогноза ХСН, как фракция выброса 

и функциональный класс СН [19]. Полученные 
нами результаты свидетельствуют, что наличие 
у пациентов ХСН НАЖБП ассоциировано с ухуд-
шением функции почек. Эти данные согласуются 
в рядом других исследований, в которых показано, 
что у пациентов с НАЖБП значительно меньше 
рСКФ, чем у пациентов без НАЖБП, а тяжесть 
воспаления печени коррелирует с низкой рСКФ 
[20, 21.]. Взаимосвязь НАЖБП и дисфункции по-
чек является взаимоотягощающей. Доказано, что 
наличие НАЖБП ускоряет развитие хронической 
болезни почек независимо от традиционных фак-
торов риска [22]. При этом, наличие почечной дис-
функции также может способствовать прогрес-
сированию НАЖБП [21]. В нашем исследовании 
получены корреляционные взаимосвязи между 
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индексами FLI, NFS и показателями, отражающи-
ми функциональное состояние почек (рСКФ, АУ/
Кр, b2-микроглобулины). В основе взаимосвязи 
НАЖБП и ренальной дисфункции лежат общие 
патогенетические механизмы, включающие ин-
сулинорезистентность, атерогенную дислипиде-
мию, активацию ренин- ангиотензиновой системы 
(РААС), нарушение антиоксидантной защиты [23]. 
Кроме того, указанные ассоциации можно объяс-
нить активацией нейрогуморальных систем при 
ХСН, что в свою очередь влечет запуск системного 
процесса фиброгенеза, в том числе в почках, печени, 
сердце, сосудах [24].

Инсулинорезистентность играет важную па-
тогенетическую роль в формировании почечной 
дисфункции. Об этом свидетельствуют достовер-
но более высокий уровень HOMA-IR у пациентов 
в группе с ХСН и НАЖБ, а также наличие статисти-
чески значимых ассоциаций между ИР и параме-
трами, отражающими функциональное состояние 
почек. Известно, что инсулинорезистентность в со-
четании с атерогенной дислипидемией характер-
ные для пациентов с НАЖБП, приводят к развитию 
эндотелиальной дисфункции и атеросклеротиче-
скому поражению сосудов, в том числе и сосудов 
почек. Кроме того, поражению сосудов почек могут 
способствовать характерные для НАЖБП актива-
ция РААС, увеличение содержания провоспали-
тельных цитокинов, активных форм кислорода, 
протромботических и прокоагулянтных факто-
ров [4]. Указанные патогенетические механизмы 
вызывают спазм артериол клубочков, нарушение 
почечного кровотока и микроциркуляции, гипок-
сические изменения и снижение фильтрационной 
способности почек [25].

Кроме того, при НАЖБП одним из важнейших 
механизмов в каскаде формирования органных 
поражений, в том числе и почек, может являть-
ся дисбаланс эндокринной активности жировой 
ткани. Известно, что уровень плазменного адипо-
нектина прямо пропорционален гистологической 
тяжести поражения печени, независимо от нали-
чия ожирения и других метаболических факторов 
[26]. Низкие уровни адипонектина ассоциированы 
с нарушением энергетического баланса как гепато-
цитов, так и подоцитов, что может сопровождаться 
воспалительным и профибротическим каскадом 
повреждения и печени, и почек [27]. При НАЖБП 
повышается уровень лептинемии и развивается 
лептинорезистентность [28]. Результаты нашего ис-
следования показывают наличие тесных корреля-
ционных связей между концентраций адипокинов 
и параметрами, отражающими функциональное 
состояние почек. Кроме того, выявлены ассоциации 
между индексами FLI, NFS и уровнем адипонектина, 
лептина. Лептин участвует в запуске фиброгенеза 
[29]. При наличии лептинорезистентности акти-
вируется перекисное окисление липидов, что сти-
мулирует развитие эндотелиальной дисфункции 
и оксидативного стресса [30]. Доказано, что лептин 
индуцирует продукцию коллагена I типа мезанги-
альными клетками и стимулирует пролиферацию 
эндотелиоцитов и гладкомышечных клеток сосудов, 
опосредованно вызывая гипертрофию почечных 
клубочков [31]. Адипонектин, в свою очередь имеет 
антиатерогенное и противовоспалительное действие 
[32]. Известно нефропротективное действие адипо-
нектина, обусловленное его способностью улучшать 
эндотелиальную функцию, а также ингибировать 
пролиферацию эндотелиальных клеток [33].

Заключение

У больных с ХСН и НАЖБП установлено достовер-
ное ухудшение функционального состояния почек, 
в сравнении с пациентами с «изолированной» ХСН 
при сопоставимом ФК.

Достоверные ассоциации между параметрами, 
характеризующими функциональное состояние 

почек, и индексами FLI, NFS, адипокинами, HOMA-
IR отражают значительный вклад гормональной 
активности висцеральной жировой ткани и ин-
сулинорезистентности в развитие и прогресси-
рование ренальной дисфункции у больных с ХСН 
и НАЖБП.
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