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Резюме

В обзорной статье представлены обобщенные данные о связи компонентов метаболического синдрома (висцерального 
ожирения, артериальной гипертензии, дислипидемии, гиперурикемии) с хронической болезнью почек, обсуждаются 
единые патогенетические механизмы, их взаимное отягощающее влияние. В статье обсуждаются особенности меди-
каментозной коррекции компоне нтов метаболического синдрома с учетом рено- и кардиопротекции у паци ентов 
с хронической болезнью почек.
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Summary

The review article presents generalized data on the relationship of the components of the metabolic syndrome (visceral obesity, 
hypertension, dyslipidemia, hyperuricemia) with chronic kidney disease, discusses common pathogenetic mechanisms and 
their mutual aggravating eff ects. The article discusses the features of drug correction of the components of the metabolic 
syndrome, taking into account renoprotection and cardioprotection in patients with chronic kidney disease.

Keywords: metabolic syndrome, chronic kidney disease, obesity, arterial hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia, hy-
peruricemia, MAFLD, drug correction
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Хроническая болезнь почек (ХБП) явля-
ется одним из распространенных неин-
фекционных заболеваний. Во всем мире 

распространенность ХБП составляет около 10% [1]. 
В России по данным Global Burden of Disease Study 
на 2017 год средний стандартизованный показатель 
заболеваемости ХБП на 100 тыс. населения состав-
лял более 12 тысяч человек, что на 47% больше, 
чем общемировой показатель [2]. ХБП несет зна-
чительное бремя для системы здравоохранения 
и рост прямых медицинских расходов на оказание 
медицинской помощи с утяжелением стадии забо-
левания, большая часть которых приходится на ге-
модиализ у пациентов в терминальной стадии ХБП 
(303 668 892 руб., около 78% затрат на всю помощь 
при ХБП) [3, 4]. В период с 1990 по 2019 год ХБП под-
нялась с 19-го на 11-е место среди ведущих причин 
смертности из-за старения населения и растущего 
бремени факторов риска ХБП (включая ожирение, 
сахарный диабет (СД) и артериальную гипертен-
зиию (АГ)), ожидается, что к 2040 году она станет 
пятой по значимости причиной смерти [1]. ХБП 
классифицируется в зависимости от причины, рас-
четной скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
(С1-С5) и альбуминурии (A1-A3). Альбуминурия 
(АУ) считается ранним и чувствительным марке-
ром почечной дисфункции [5].

Глобальной проблемой здравоохранения во всем 
мире в настоящее время также является рост рас-
пространённости ожирения, которое занимает 
ведущее место в диагностике метаболического син-
дрома (МС). В настоящее время для установки МС 
необходим 1 основной критерий – висцеральное 
ожирение (ВО) – при наличии объема талии у жен-
щин более 80 см и у мужчин более 94 см, а также 
2 дополнительных критерия [6]: уровень АД >140 

и 90 мм рт.ст. или лечение антигипертензивными 
препаратами; повышение уровня триглицеридов 
(ТГ) (≥ 1,7 ммоль/л); снижение уровня липопроте-
идов высокой плотности (ЛПВП) более 3,0 ммоль/л; 
нарушения углеводного обмена (нарушенная то-
лерантность к глюкозе, или нарушение гликемии 
натощак, или СД 2 типа (СД2)).

Выделяют также ряд других, ассоциированных 
с МС проявлений (гиперурикемия (ГУ)/подагра, 
эндотелиальная дисфункция, микроальбуминурия 
(МАУ), гиперкоагуляционный синдром, синдром 
обструктивного апноэ сна, гипертрофия левого 
желудочка с нарушением диастолической функции, 
метаболически ассоциированная болезнь печени 
(МАЖБП) и др.)

Ожирение и другие компоненты метаболиче-
ского синдрома (МС), напрямую или косвенно, 
способны негативно влиять на функцию почек. 
Наличие МС увеличивает вероятность развития 
ХБП у пациентов старше 20 лет в 2,6 раза. При этом 
как вероятность развития ХБП, так и быстрого сни-
жения скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
у пациентов с несколькими критериями МС, по 
сравнению с пациентами с одним критерием или 
вообще без их наличия в несколько раз выше [7, 8]. 
Значимую роль играет и длительность течения 
МС. Kurella М. et al. (2005) при обследовании более 
10 тысяч пациентов обнаружили увеличение риска 
развития ХБП примерно на 50% при длительности 
МС более 9 лет [9].

Как уже упоминалось, развитию и прогрессиро-
ванию ХБП способствуют как прямые (связанные 
с самим ожирением), так и косвенные факторы, 
и наиболее значимыми косвенными факторами 
являются АГ и СД2, которые также являются ве-
дущими компонентами МС.

Висцеральное ожирение и ХБП

Связь между ожирением и нарушением функ-
ции почек была установлена еще в 1923 году [10]. 
Частота развития и степень поражения почек уве-
личивается с ростом ИМТ, независимо от метабо-
лического статуса [11]. Патогенетически ожирение 
и ХБП объединяет состояние инсулинорезистент-
ности, которое часто прогрессирует до явного СД2, 
дислипидемия и АГ [12]. Необходимо сказать, что 
прямыми патогенными факторами развития 
гломерулопатии, связанной с ожирением (ГСО), 

даже в условиях отсутствия АГ и СД2, являются 
изменения в гемодинамике и повышенная реаб-
сорбция натрия (что приводит к первоначальной 
гиперфильтрации, за которой следует снижение 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ)), дисре-
гуляция адипокинов и цитокинов, резистентность 
к инсулину, окислительный стресс и прямая липо-
токсичность [13].

Висцеральный жир (ВЖ) обладает метаболиче-
ской активностью, а дисфункция жировой ткани, 
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связанная с ожирением, характеризуется мета-
воспалением [14, 15, 16]. Метавоспаление инду-
цируется преимущественно нутриентами и пора-
жает метаболические ткани, оно ассоциировано 
с умеренной гиперэкспрессией провоспалительных 
медиаторов, поэтому часто характеризуется как 
латентное или хроническое неспецифическое, при 
котором воспалительные реакции в жировой ткани 
и иммунной системе взаимосвязаны и поддержи-
вают друг друга [16]. Такое длительное вялотекущее 
воспаление приводит к инфильтрации иммунными 
клетками метаболических тканей и изменению их 
структуры. Следствием метавоспаления является 
ремоделирование жировой ткани с формирова-
нием участков фиброза, избыточным отложением 
компонентов внеклеточного матрикса и нарушени-
ем работы внутренних органов, что в последующем 
становится основной причиной развития хрониче-
ских неинфекционных заболеваний [17].

Почки, с учетом их высокой васкуляризации 
крайне чувствительны к повреждениям, связан-
ным с хроническим воспалением [18]. В ряде ис-
следований показана роль провоспалительных 
цитокинов (фактора некроза опухоли-α, интер-
лейкинов) а также многобелковых комплексов 
(инфламмасом), которые способствуют созрева-
нию и секреции провоспалительных цитокинов, 
в повреждении почек. [19] Провоспалительные ци-
токины и адипокины имеют прямую взаимосвязь 
с развитием ХБП, более быстрым снижением СКФ, 
участвуют в фиброзе почек, а инфламмасомы могут 
прогнозировать гиперфильтрацию у пациентов 
с морбидным ожирением [18, 19, 21].

Ожирение может способствовать поражению 
как клубочкового, так и тубулярного аппарата поч-
ки. ГСО была описана у лиц с ИМТ >30 без клини-
ческих или гистопатологических признаков других 
заболеваний и клинически проявлялась протеи-
нурией (ПУ) [22, 23]. Патологические признаки 
ГСО включают гломеруломегалию и фокально- 
сегментарный гломерулосклероз (ФСГС), который 
возникает, когда расширение клубочков превышает 
адаптивные возможности подоцитов увеличивать 
свой размер. Это приводит к их отслойке и уве-
личению проницаемости гломерулярной базаль-
ной мембраны (ГБМ) с последующим развитием 
ФСГС. Субнефротическая ПУ является наиболее 
распространённым клиническим проявлением 
ГСО, у некоторых пациентов наблюдается ПУ неф-
ротического уровня и прогрессирующая потеря 
функции почек, но полный нефротический син-
дром при ожирении встречается крайне редко [24].

Основные физиологические реакции почек на 
ожирение включают увеличение скорости клу-
бочковой фильтрации, почечного плазмотока, 
фракции фильтрации и канальцевой реабсорбции 
натрия. Адипокины и эктопическое накопление 
липидов в почках также способствуют неадаптив-
ным реакциям почечных клеток на механические 
воздействия гиперфильтрации, истощению подо-
цитов, ПУ, ФСГС и интерстициальному фиброзу 
[24, 21].

Имеются данные о том, что оценка СКФ и АУ спо-
собствуют лучшей оценке сердечно- сосудистого 
риска [25], АУ рассматривается как предиктор 

последующих исходов у пациентов с установлен-
ными ССЗ [26]. Локальные жировые депо – такие 
как эпикардиальная (ЭЖТ) и паранефральная 
(ПНЖТ) жировая ткань, обладают всеми метабо-
лическими эффектами ВЖ. При ожирении ПНЖТ 
за счет местного паракринного эффекта способ-
ствует прогрессированию атеросклеротического 
процесса, дисфункции мышечной активности и ве-
гетативной нервной системы за счет механизмов, 
включающих окислительный стресс, фиброзно- 
жировую инфильтрацию и активацию провоспа-
лительных цитокинов – эти процессы усиливают 
выработку аритмогенных субстратов и запускают 
механизмы формирования аномальных электри-
ческих импульсов [27].

Избыток ПНЖТ может плотно инкапсулировать 
почку и вызывать чрезмерную компрессию почек. 
Несмотря на свое происхождение из преадипоци-
тов, ПНЖТ претерпевает переход от коричневой 
к белой жировой ткани после рождения. У взрос-
лых остается только небольшая доля коричне-
вой жировой ткани в околопочечной белой жи-
ровой ткани [28], что делает ее схожей с ЭЖТ [29]. 
Известно, что накопление ПНЖТ связано с уве-
личением риска развития АГ в 2,12 раза и ХБП – 
в 2,3 раза независимо от ИМТ и избыточной массы 
ВЖ [30].

Довольно часто МС ассоциирован со стеатозом, 
который в настоящий момент в сочетании с ос-
новными метаболическими нарушениями опре-
деляется экспертами как МАЖБП [31]. Величина 
индекса массы тела является независимым предик-
тором развития жировой инфильтрации печени. 
В исследовании Liu J. et al. (2021) у пациентов с из-
быточным весом или ожирением распространен-
ность МАЖБП составила 50,7% [32], а по данным 
Чесноковой Л.В. и соавт. (2013) стеатоз у больных 
с ВО выявляются в 89% случаев [33]. Последние 
данные свидетельствуют, что МАЖБП связана 
не только с высоким сердечно- сосудистым ри-
ском – способствует развитию атерогенной дисли-
пидемии, индуцирует АГ и запускает хроническое 
системное воспаление, но и ведет к развитию и про-
грессированию ХБП [34].

При ожирении в условиях инсулинорезистент-
ности МАЖБП становится «фабрикой» хрониче-
ского воспаления – стеатоз способствует нараста-
нию инсулинорезистентности за счет снижения 
клиренса инсулина, гиперинсулинемии, прямого 
липотоксического действия свободных жирных 
кислот (СЖК) на β-клетки поджелудочной железы 
и гепатоциты. Нарушение секреции адипокинов 
и цитокинов, активация оксидативного стресса на 
фоне ожирения, в свою очередь способствуют про-
грессированию стеатоза, воспалению и фиброзу 
в печени, являются фактором риска раннего атеро-
склероза и дебюта сердечно- сосудистых заболева-
ний [16, 35, 36]. Показаны также и гепато- ренальные 
взаимодействия у пациентов с МАЖБП, связанные 
с активацией РААС, инсулинорезистентностью, 
эктопическим отложением липидов и липоток-
сичностью, а также активацией провоспалитель-
ных цитокинов с индукцией фиброгенеза в печени 
и почках [37]. В опубликованном систематическом 
обзоре и мета-анализе, проведенном Quek J. et al. 
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(2022) была обнаружена значимая связь между 
наличием МАЖБП и риском возникновения ХБП 
(отношение рисков 1,53, 95% ДИ: 1,38–1,68) [38], 
аналогично ранее в мета-анализе 13 исследований 
Mantovani A. et al. (2020) показали достоверную ее 
ассоциацию с ~ 1,45-кратным повышением долго-
срочного риска развития ХБП ≥3 стадии [39].

Увеличение ЭЖТ и тяжесть МАЖБП отражают 
общее ВО что может помочь выявить пациентов 
с высоким риском развития или прогрессирования 
ХБП [40, 41]. Было доказано, что наличие и тяжесть 
МАЖБП связаны с повышенным риском АУ, ХБП 
и ССЗ [42, 43, 44], с более высокой смертностью от 
любой причины, но в первую очередь от сердечно- 
сосудистой смерти в результате повышенного ри-
ска субклинического атеросклероза и больших 
сердечно- сосудистых событий (MACE) [45]. Таким 
образом МАЖБП может быть дополнительным 
независимым фактором риска ССЗ и ХБП [44, 46].

Ряд исследований показали, что избыточный 
вес и ожирение могут играть также и защитную 
роль. Оказалось, что у пациентов с поздними ста-
диями ХБП (преддиализные и диализные паци-
енты) наблюдаются так называемые феномены 
«обратной эпидемиологии» или «парадокса ожи-
рения», когда избыточный вес и гиперлипидемия 
ведут к улучшению выживаемости и ассоцииру-
ются со снижением смертности и даже лучшим 
качеством жизни пациентов [47, 48]. По мнению 
Kalantar- Zadeh K. et al. (2017) у этой группы па-
циентов дефицит веса и мальнутриция являются 
более сильными предикторами смертности, а не-
благоприятные исходы нарушений метаболизма, 
связанные с ожирением, являются более отда-
ленными по сравнению с таковыми при потере 
мышечной массы [48]. В то же время, другие ис-
следования показывают, что ожирение централь-
ного типа, особенно в сочетании с саркопенией 
оказывают негативное влияние на выживаемость 
и качество жизни пациентов на поздних стадиях 
ХБП [49].

ВЖ продуцирует провоспалительные цитокины, 
которые оказывают катаболический эффект на 
мышечную ткань, происходит уменьшение синтеза 
белка в мышцах и увеличение миофибриллярной 
деградации [50]. В свою очередь, нарушение функ-
ции почек ограничивает экскрецию протонов (Н+), 
что приводит к системному метаболическому аци-
дозу, который способствует воспалению, форми-
рованию резистентности тканей к анаболическим 
гормонам и одновременно повышению активности 
катаболических глюкокортикостероидов [51]. При 
белковом катаболизме устойчивый отрицательный 
азотистый баланс приводит к повышенной дегра-
дации мышечных белков в результате увеличения 
транскрипции генов протеолитических фермен-
тов, в том числе убиквитин- протеасомного пути 
и, в итоге, к истощению мышц [51, 52].Ассоциацию 
при снижении функции почек воспаления 
и белково- энергетической недостаточности описы-
вают как состояние «мальнутриции- воспаления», 
в литературе оно описано как два схожих синдро-
ма: синдром Malnutrition- infl ammation atheroscle-
rosis (MIA) и комплексный синдром Malnutrition 
Infl ammation Complex Syndrome (MICS) [53, 54, 55]. 

Синдром «мальнутриции- воспаления» является 
одним из факторов сердечно- сосудистого риска 
и смерти больных с ХБП [56]. Он манифестирует 
уже на ранней стадии ХБП и становится выражен-
ным при терминальной ХПН (тХПН) у пациентов 
на диализе [57, 58].

Преимущественно дефицит белка распростра-
нен у лиц с недостаточной (55%) или нормальной 
(40%) массой тела, однако он встречается и у 25% 
лиц с ожирением [59]. Фактически, у таких па-
циентов речь идет о  саркопеническом ожире-
нии – избыточном накоплением ВЖ в сочетании 
с потерей мышечной массы и силы [60]. Скелетная 
мускулатура составляет до 40% массы тела, мышцы 
являются важнейшим регулятором энергетиче-
ского гомеостаза. В зависимости от доступности 
субстратов энергии, помимо глюкозы, скелетные 
мышцы утилизируют жирные кислоты. У здоро-
вого человека липопротеиновая липаза успешно 
реализует катаболизм неэстерифицированных 
жирных кислот (НЭЖК), при ожирении их утили-
зация ухудшается. Нарушения метаболизма СЖК 
приводят к эктопическому накоплению липидов 
в мышцах и других «тощих» тканях [16].

Повышение содержания аминокислот в плазме 
и нарушение синтеза мышечных протеинов под-
тверждены на многих моделях ожирения у живот-
ных [61]. Мышечная ткань вырабатывает множе-
ство миокинов, которые оказывают благоприятное 
влияние на метаболизм глюкозы и липидов, про-
тиводействуя негативным эффектам адипокинов. 
К числу наиболее изученных в плане клинической 
значимости миокинов относятся ирисин, миоста-
тин, интерлейкин ИЛ-6 и др. Ряд этих молекул про-
дуцируются и адипомиокинами внутримышечной 
жировой ткани (вМЖТ). вМЖТ располагается как 
между миоцитами (интермиоцитарная, ИвМЖТ), 
так и вокруг мышечных волокон (перимиоцитар-
ная, ПвМЖТ), т. е. оба данных депо локализова-
ны внеклеточно. При ожирении и СД в скелетных 
мышцах наблюдается увеличение содержания 
жировой ткани, липидов и возрастание маркеров 
воспаления, что нарушает проведение сигналов 
инсулина. Увеличение массы тела сопровожда-
ется накоплением как ИвМЖТ, так и ПвМЖТ, 
которые представляют собой классические экто-
пические депо жировой ткани, соответственно, 
при ожирении они вовлечены в схожие процессы 
патологической реорганизации, в том числе, со-
провождающиеся метавоспалением и продукцией 
провоспалительных цитокинов непосредственно 
внутри миоцитов [62, 63].

Таким образом, увеличение доли вМЖТ, ми-
окиновая дисфункция мышц при ожирении, 
а также потеря мышечной массы в целом вно-
сят вклад в прогрессирование метавоспаления. 
Саркопеническое ожирение, в свою очередь, ас-
социировано с высокой смертностью и низким 
качеством жизни, а также высокой частотой инфек-
ционных осложнений и падений [60]. Высокий риск 
падений в сочетании с почечной остеодистрофией, 
которая характерна для пациентов с ХБП уже на 
ранних стадиях и прогрессирует со снижением 
функции почек, может вести к появлению патоло-
гических переломов [64].
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Артериальная гипертензия и ХБП

ХБП и АГ являются независимыми, хорошо из-
вестными, взаимоотягощающими друг друга 
факторами риска развития ССЗ и их осложнений. 
Пациенты с ХБП чаще имеют АГ высокого риска: 
скрытую, резистентную и ночную гипертензию. 
Частота АГ у больных с ХБП значительно выше, 
чем в популяции. По оценкам эпидемиологических 
исследований 67–71% больных этой категории име-
ют АГ, у пожилых она встречается в 82% случаев, 
а на поздних стадиях ХБП у 90% больных [65, 66], 
до 85% пациентов, находящихся на гемодиализе, 
и почти 30% больных на перитонеальном диализе 
страдают АГ [67].

Согласно клиническим рекомендациям по ле-
чению пациентов с ХБП и АГ c целью снижения 
смертности от всех причин и основных сердечно- 
сосудистых событий при АУ А1 и А2 (<300мг/сут 
или <300 мг/г) оптимальным уровнем систоличе-
ского АД (САД) является 130–139 мм рт. ст., у па-
циентов с ХБП С1-С5 и АГ при АУ А3 (≥300 мг/сут 
или ≥300 мг/г) или ПУ (общий белок в моче более 
≥ 500 мг/сут или ≥) – САД 120–130 мм рт. ст. Для 
предупреждения гипоперфузии жизненно важных 
органов не рекомендуется снижать САД у пациен-
тов с ХБП и АГ ниже 120 мм рт. ст. [68].

Xie K. et al. (2019) изучили связь между компонен-
тами МС и распространенностью ХБП у пациентов 
с артериальной гипертензией. Всего в исследование 
были включены 2484 пациента с артериальной 
гипертензией. Компоненты МС оказались широко 
распространенными у пациентов с АГ, составляя 
от 40 до 58%, распространенность ХБП достигла 
22,0%. Многовариантный логистический анализ 
показал, что повышенные уровни триглицеридов 
(ТГ) и глюкозы в крови натощак, а также степень 
АГ были значимо связаны с распространенно-
стью ХБП. При подгрупповом анализе степеней 
АГ наблюдалась постепенная тенденция между 
повышением ТГ и ХБП от целевого АД, до АГ 2 сте-
пени (ОШ = 1,81, 95%ДИ 1,06–3,11, р = 0,03; ОШ = 
1,85, 95%ДИ 1,00–3,43, р = 0,05; ОШ = 2,81, 95% ДИ 
1,09–7,28, р = 0,03 соответственно) [69].

Кроме того, ХБП является частым осложнени-
ем, следствием ранее возникшей АГ и особенно 
её резистентной формы (РАГ), когда целевой уро-
вень АД не удаётся достичь на фоне приема 3-х 
и более антигипертензивных препаратов, включая 

диуретик [70]. ХБП С2-С4 стадий выявляется не 
менее чем у 40% пациентов с РАГ [71].

С учетом того, что АГ при ХБП является и при-
чиной и следствием, патофизиология АГ при ХБП 
сложна и включает снижение массы нефронов, 
повышенную задержку натрия и жидкости, ги-
перурикемию, гиперактивность симпатической 
иннервации почек, активацию ренин- ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), эндотелиальную 
дисфункцию, хроническое воспаление и развитие 
фиброза [28, 72, 73, 74].

Способом оценки симпатической активности 
могут быть определение содержания метанефри-
нов и норметанефринов в крови и суточной моче, 
а также определение показателя β-адренореак-
тивности мембран эритроцитов (β- АРМ) [72]. Так, 
значение β- АРМ увеличивается при уменьшении 
количества активных β-адренорецепторов на по-
верхности клеток, что свидетельствует о высокой 
симпатической активности [73]. Среди инстру-
ментальных методов оценки симпатической ак-
тивности применяется контроль за изменением 
вариабельности АД в течение суток [75].

Более значимым, чем ИМТ или ПЖТ, для фор-
мирования РАГ и других осложнений ожирения 
является ВЖ, а именно ПНЖТ и жир в почечных 
синусах. Увеличение толщины ПНЖТ связывают 
с нарушением внутрипочечного кровотока, водно- 
солевого гомеостаза и секреторной функции в ре-
зультате прямого обструктивного воздействия на 
паренхиму почек, что активирует симпатическую 
и РААС, напрямую способствуя поражению клу-
бочков. [76, 77, 78].

Афанасьев С.А. с соавт. (2024) исследовали ин-
формативность маркеров симпатической активно-
сти и ПНЖТ для оценки снижения функции почек 
у пациентов с РАГ. В исследование было включено 
63 пациента с РАГ в возрасте 40–80 лет, из них 19 
пациентов с ХБП. Наличие ХПБ у пациентов с РАГ 
не сопровождается дополнительным значимым 
изменением состояния симпатической регуляции, 
оцениваемой по уровням катехоламинов крови 
и суточной мочи, степени десенситизации адре-
норецепторов и вариабельности АД. Однако, было 
отмечено, что увеличение ПНЖТ по данным МРТ 
у больных РАГ может служить фактором снижения 
фильтрационной функции почек [79].

Атерогенная дислипидемия и ХБП

Нарушение липидного обмена у пациентов с ХБП 
на фоне висцерального ожирения характеризу-
ется атерогенной дислипидемией и липотоксич-
ностью [80]. Общее содержание липидов в почке 
человека составляет примерно 3% от ее массы, боль-
шую часть из которых составляют фосфолипиды, 
а также триацилглицерины (ТАГ) и небольшое 
количество СЖК. СЖК в комплексе с альбуми-
нами поглощаются из крови тканью почек при 
участии специфических мембранных белков и эн-
доцитоза [81]. Предположительно, что повышен-
ная фильтрация альбумина, транспортирующего 

СЖК, или повышенное отношение их к альбумину 
могут способствовать перегрузке жирными кис-
лотами проксимальных канальцев и проявлению 
липотоксичности. Липотоксичность сопрово-
ждается продукцией АФК, провоспалительных 
адипо- и цитокинов, профибротических факто-
ров, развитием липоапоптоза [82]. Известно, что 
лептинорезистентность и гиперлептинемия спо-
собствуют развитию фиброза, повышению про-
дукции коллагена I типа и пролиферации глад-
комышечных клеток в почечных сосудах. Лептин 
повреждает почечные эндотелиоциты свободными 
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радикалами кислорода, стимулирует выработку 
эндотелина-1 [83].

Атерогенная дислипидемия характеризуется 
повышением уровня триглицеридов (ТГ) в сыво-
ротке крови, общего холестерина (ОХС), холесте-
рина липопротеидов низкой (ЛПНП) и очень низ-
кой плотности (ЛПОНП), индекса атерогенности, 
снижение холестерина липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП). Дислипидемия при ХБП свя-
зана с нарушением обмена транспортных форм 
липопротедов, метаболизма липидов (снижением 
активности фермента липопротеинлипазы в эн-
дотелии и периферических тканях), повышенной 
проницаемостью ГБМ и снижением активности 
печеночной липазы. Нефротический синдром ха-
рактеризуется значительным повышением уровня 
ТГ. Высокое содержание в крови при ожирении 
СЖК и ТГ – «сосудистая липотоксичность», содей-
ствует продукции провоспалительных цитокинов, 
оказывая самостоятельный нефротоксический 
эффект. Липотоксичность и дислипидемия увели-
чивают риск ССЗ, способствуют формированию 
АГ, поддерживают каскад хронического воспа-
ления, способствуя повышению проницаемости 
ГБМ, развитию и прогрессированию АУ и гло-
мерулосклероза [84, 85]. Дислипидемия при ХБП 
любой этиологии ускоряет прогрессирование ХПН 
[80]. ХБП снижает уровень ЛПВП путем тормо-
жения процессов их синтеза с одновременным 
повышением скорости процессов их деградации, 
способствует формированию аномальных ЛПВП, 

является фактором риска развития сердечно- 
сосудистых заболеваний и нарушения функции 
почек [86, 87].

Хроническая почечная патология вызывает 
нарушения в обмене липидов и липопротеинов, 
тяжесть и характер которых зависят от степени 
структурных изменений почек, почечной недо-
статочности, наличия повреждения канальцев, 
протеинурии и нефротического синдрома [80]. 
Почки не являются регуляторами обмена ли-
пидов и липопротеинов, но при ХБП они могут 
существенно влиять на концентрацию, состав 
и функции липопротеинов. ХБП нарушает мно-
гие физиологические функции ЛПВП, способ-
ствуя появлению аномальных антиоксидантных, 
противовоспалительных и эндотелиальных за-
щитных эффектов. ХБП вызывает накопление 
токсинов, стимулирует процессы окислительного 
стресса, вызывает посттрансляционные модифи-
кации белков и липидов ЛПВП, эти соединения 
являются новым классом уремических токсинов 
[88]. Дислипидемия при ХБП влияет на функцию 
почек, способствуя развитию процессов почечной 
липотоксичности, а также оказывает косвенное 
воздействие на функциональное состояние по-
чек, инициируя окислительный стресс, системное 
воспаление, повреждение сосудов и нарушение 
процессов регуляции [89, 90]. Степень изменения 
липидного обмена при ХБП коррелирует с вели-
чиной АУ, ХБП и дислипидемия имеют взаимоот-
ягощающий характер [91, 92].

Нарушения углеводного обмена и ХБП

Гипергликемия является прямым повреждающим 
механизмом, который обусловливает индукцию 
множества факторов, в конечном итоге приводя-
щих к развитию гломерулосклероза и почечной 
недостаточности [93]. Увеличение содержания 
глюкозы приводит к активации альтернативных 
путей ее окисления (полиоловому, гексозами-
новому, миоинозитольному), в результате чего 
повышается образование конечных продуктов 
гликирования (КПГ), активация протеинкиназы 
С и процессов окислительного фосфорилирова-
ния. Одновременно с активацией РААС [94], КПГ 
и активные формы кислорода (АФК) способствуют 
изменению экспрессии целого ряда генов и кле-
точной дисфункции, что приводит к развитию 
диабетической болезни почек или диабетической 
нефропатии (ДН) с последующим развитием ХПН. 
В основе ДН лежит повреждение подоцитов, их 
гипертрофия, отслойка от ГБМ, апоптоз, а также 
эпителиально- мезенхимальная трансформация 
[95, 96].

Гипертрофия подоцитов при ДН имеет схо-
жие с ГСО механизмы [24] и является компен-
саторным процессом в ответ на возникновении 
дефекта ГБМ – увеличивается размер, но не 
число подоцитов. Этот процесс возникает в ре-
зультате воздействия ангиотензина II, АФК, ак-
тивации трансформирующего фактора роста-β1 
(TGF-β1) и внутриклеточного протеина mTOR, 
интерлейкина-6 (ИЛ-6), повышенной экспрессии 

протеинкиназ и белков, регулирующих клеточ-
ный цикл [97, 98]. По мнению Dai H. et al. (2017) 
отслойка подоцитов от ГБМ происходит уже на 
ранних стадиях ДН, а наличие подоцитов в моче 
можно расценивать как более ранний маркер раз-
вития ДН, чем ПУ [97].

Изучение механизмов развития ДН показа-
ло, что в процессе заболевания подоциты теря-
ют свои характерные особенности и постепенно 
приобретают фенотип мезенхимальных клеток. 
В ходе такой эпителиальномезенхимальной транс-
формации (ЭМТ) подоциты теряют способность 
экспрессировать специфические белки (нефрин, 
подоцин, P-кадгерин и др.), что индуцирует исчез-
новение межклеточных контактов в клубочковом 
фильтрационном барьере, нарушение клеточной 
полярности, способствует отслоению подоцитов 
и потере их с мочой [97, 99].

Определяющие развитие ДН патофизиологи-
ческие механизмы осуществляются благодаря 
вовлечению различных сигнальных путей [93], 
влияющих на функционирование подоцитов и, по 
мнению некоторых авторов, могут служить по-
тенциальными мишенями в лечении ДН [97, 100].

Общее представление о ранних проявлениях 
ДН соответствует тому, что у пациентов с дли-
тельно протекающим СД обычно после стадии 
клубочковой гиперфильтрации, развивается МАУ 
(соотношение альбумина к креатинину в разовой 
порции мочи (А/Кр) 30–300 мг/г), затем ПУ (А/Кр 
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более 300 мг/г), при этом считается, что потеря 
функции почек с СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2 так-
же происходит после развития ПУ. После развития 
ПУ вероятность обратимого течения заболевания 
снижается, а развития тХПН, соответственно, 
повышается. Гемодинамические изменения, воз-
никающие при СД, такие как АГ, увеличивают 
механические нагрузки, испытываемые мезан-
гиальными клетками. Было обнаружено, что эти 
механические нагрузки стимулируют накопление 
компонентов матрикса, а повышение клубочково-
го давления приводит к увеличению растяжения 
мезангиальных клеток.

Типичными изменениями в почках к моменту 
развития тХПН являются утолщение ГБМ, рас-
ширение мезангиального матрикса, наличие узел-
ков Киммельстила- Вильсона и гломерулосклероз 
[101]. В то же время, с появлением современных 
мультидисциплинарных рекомендаций, кото-
рые включают интенсивный контроль гликемии, 
дислипидемии, АГ с учетом ренопротективных 
возможностей современных лекарственных пре-
паратов, у значительной части пациентов с СД, 
независимо от его типа, наблюдается снижение 
СКФ при отсутствии ПУ даже при нормоальбу-
минурии [102, 103]. У пациентов с ХБП, чаще при 
наличии СД2, могут наблюдаться разнообразные 
клинические проявления ДН, демонстрирующие 
вариации течения заболевания и проявляющиеся 
в виде неклассических (непротеинурических) фе-
нотипов ДН – нормоальбуминурическая, с умень-
шением ПУ и с быстрым снижением СКФ [104].

Согласно современным данным, распростра-
нённость непротеинурической ДН составляет 
около 20% среди пациентов с СД 1 типа (СД1) 
и  около 40% среди пациентов с  СД2. В  по-
перечных исследованиях сообщается о связи 
непротеинурической ДН с  такими фактора-
ми, как женский пол, АГ, курение, гипергли-
кемия, отсутствие признаков диабетической 

ретинопатии и использование блокаторов ренин- 
ангиотензиновой системы [102, 105].

Yamanouchi M. et al. (2020) в ходе изучения по-
лученных биопсий общенациональной когорты 
пациентов с диабетической болезнью почек от-
метили, что у пациентов с ДН без ПУ меньше 
типичных морфологических признаков не только 
в клубочках, но и в интерстиции и артериолах, 
связанных с диабетической гломерулопатией: рас-
пространённость узловых поражений клубочков 
составила 22% при непротеинурической ДН и 54% 
при ДН с ПУ [102]. Данные о непротеинурической 
ДН крайне неоднородны, что вероятно связано 
с тем, что диагностика основана в большей степе-
ни на клинических данных, пациент может иметь 
сопутствующую патологию почек недиабетиче-
ского генеза, клинические характеристики могут 
меняться с течением времени наблюдения, а изу-
чение морфологических особенностей природы 
поражения почек ограничено.

Наряду с оценкой АУ и СКФ предложены допол-
нительные маркеры повреждения почек, которые 
ассоциированы с ранним началом и прогрессиро-
ванием ХБП при СД. Так для оценки повреждения 
клубочков и прогрессирования ДН возможно 
определение в моче коллагена IV типа, фиброне-
ктина, ламинина и др. Предсказывать развитие 
МАУ могут определение гликозаминогликанов 
и церулоплазмина в моче, а также уровня транс-
феррина в моче и крови у всех пациентов с СД. 
Высокую диагностическую ценность для оценки 
СКФ может иметь определение цистатин С в кро-
ви, который отличие от сывороточного креатини-
на не зависит от внепочечных факторов. Также 
информативными для оценки снижения функции 
почек при СД, даже при непротеинурической ДН 
могут быть маркеры степени повреждения каналь-
цев и интерстиция (белки семейства липокалина, 
цистатин С в моче), а также биомаркеры окисли-
тельного стресса и воспаления [106, 107, 108].

Гиперурикемия и ХБП

В ряде исследований также было показано, что 
независимым предиктором развития МАУ и про-
грессирования ХБП может быть ГУ [109, 110]. 
Большим количеством исследований показано, 
что ГУ является сильным независимым факто-
ром риска развития ХБП [111,112], при этом риск 
поражения почек значимо увеличивается при ГУ 
>420 мкмоль/л [74, 113]. ГУ ассоциирована с раз-
витием и прогрессированием гломерулосклероза 
и ХПН, является предиктором развития острого 
повреждения почек (ОПП) [114, 115], а смертность 
у пациентов с ХБП напрямую коррелирует с уров-
нем ГУ [116, 117].

В некоторых источниках упоминается, что упо-
требление искусственных подсластителей может 
приводить к избыточному образованию в процессе 
биохимических реакций мочевой кислоты и быть 
источником ГУ, однако данные в отношении без-
опасности подсластителей остаются противоре-
чивыми [118]. Несмотря на то, что была показана 

связь между потреблением искусственных подсла-
стителей и МС, СД и ССЗ [119, 120], в исследовании 
Ran Z. et al. (2024) у 1257 участников, включенных 
в анализ, не было обнаружено значимой связи 
между приемом искусственных подсластителей 
и риском ХБП во всех скорректированных моделях 
логистической регрессии. Суммарные коэффици-
енты вероятности (OR) для каждого единичного 
изменения генетически прогнозируемого риска 
ХБП составили 2,14 (95% ДИ: 0,83, 5,21, p = 0,092), 
1,41 (95% ДИ: 0,54, 3,63, p = 0,482) и 1,50 (95% ДИ: 
0,50, 4,52, p = 0,468) для влияния искусственных 
подсластителей, добавляемых в злаки, чай и кофе, 
соответственно. Было замечено, что добавление 
искусственных подсластителей в кофе было свя-
зано с небольшим снижением соотношения А/Кр 
(OR = 0,94, 95% ДИ: –0,108, –0,022, p = 0,003), но 
эффект оказался относительно небольшим и мо-
жет не оказывать прямого влияния на индивиду-
альный уровень [121].
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Возможные пути коррекции МС с учетом ХБП

Согласно клиническим рекомендациям Нацио-
нальной ассоциации нефрологов по ведению па-
циентов с ХБП, утвержденной в 2024 у пациентов 
с ХБП С1-С5 рекомендовано проводить терапию, 
направленную на устранение или коррекцию 
этиологических факторов и элементы патогенеза 
с учетом причин ХБП с целью торможения прогрес-
сирования ренальной дисфункции и улучшения 
прогноза. Исходя из предполагаемых патофизиоло-
гических механизмов, в настоящее время предло-
жено, а также продолжает изучаться несколько на-
правлений фармакотерапевтических вмешательств 
с целью рено- и кардиопротекции. Несомненно, что 
наибольшая эффективность может быть достиг-
нута комплексным подходом в лечении ведущих 
компонентов МС и ХБП, направленным на общие 
патогенетические механизмы и модификацию кар-
диометаболических факторов риска [68].

Несомненно, что антигипертензивная терапия 
в лечении ХБП имеет ведущую роль. Хорошо из-
вестны рено- и кардиопротективные эффекты пре-
паратов, влияющих на РААС. Рандомизированные 
контролируемые исследования по ХБП, проведен-
ные у взрослых, продемонстрировали медленное 
прогрессирование ХБП с применением ингиби-
торов РААС, а также снижение ПУ, независимо 
от снижения АД и признаны в качестве средств 
первой линии лечения АГ у пациентов с ХБП с ПУ 
[122]. Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) имеют общий путь снижения АД, 
но различаются по всасыванию, периоду полувыве-
дения, связыванию с белками и метаболическому 
поведению. Фармакокинетический профиль блока-
торов рецептора ангиотензина (БРА) варьируется 
в зависимости от различия в их молекулярной 
структуре, что обуславливает различное срод-
ство к рецептору, их биотрансформации и биодо-
ступности. Отмечено, что фармакокинетика БРА 
в наименьшей степени изменяется при нарушениях 
функции почек и требует меньшей коррекции дозы 
[123]. Применение иАПФ или БРА у пациентов с СД 
рекомендуются при умеренном повышении в моче 
соотношения альбумин/креатинин (3–30 мг/ммоль) 
и в обязательном порядке при соотношении >30 мг/
ммоль и/или при установленной рСКФ < 60 мл/
мин/1,73м2, независимо от наличия АГ с титра-
цией до максимальной антигипертензивной или 
максимально переносимой дозы [124]. В ряде ис-
следований было показано также, что применение 
БРА снижает инсулинорезистентность и маркеры 
воспаления у пациентов с МАЖБП на стадии сте-
атоза независимо от снижения АД [125]. Кроме 
того, наблюдалось снижение показателей некро-
воспаления, активности МАЖБП, стадии фиброза 
по NASH и МАУ [126]. Orlic L. et al. (2015) в пере-
крестном исследовании также показали, что прием 
иАПФ или БРА у пациентов с ХБП в сочетании 
с МАЖБП уменьшает ригидность печени [127]. 
Однако ингибирование АПФ может быть связано 
с острым повреждение почек и острой почечной 
недостаточностью, которые можно обратить вспять 
путем коррекции дозы или отмены препарата [128]. 

В этом плане БРА не оказывают отрицательного 
влияния на функцию почек, они более специфичны 
и обладают лучшей переносимостью по сравнению 
с иАПФ. Однако, необходимо помнить, что приме-
нение блокаторов РААС может способствовать ги-
перкалиемии, которая будет требовать коррекции, 
а также они не целесообразны у пациентов с сер-
дечной недостаточностью с гипотензией или у лиц 
с двусторонним стенозом почечных артерий [123].

Эффективны в снижении АД даже у пациен-
тов с тХПН на хроническом диализе бета-адре-
ноблокаторы. Их применение связано с улучше-
нием функции и параметров левого желудочка, 
снижением уровня мозговых натрийуретических 
пептидов, класса NYHA, снижением рисков общей 
и сердечно- сосудистой смертности у пациентов 
с ИБС, рисков развития СН и связанных с ней го-
спитализаций, ишемического инсульта и инфаркта 
миокарда. Большую пользу у пациентов на хрони-
ческом гемодиализе оказывают кардиоселективные 
бета-адреноблокаторов (например, метопролола, 
бисопролола), большое значение имеет их способ-
ность удаляться из организма во время процедуры 
гемодиализа (диализируемости) [129].

Диуретики также эффективно применяются 
у пациентов с ХБП, они являются частой комбина-
цией с блокаторами РААС, потенциируя их эффект. 
Диуретики занимают важное место среди терапев-
тических подходов пациентов с ХБП и задержкой 
натрия с формирование отёчного синдрома и АГ. 
Петлевые диуретики остаются базовыми препара-
тами, они могут назначаться в качестве монотера-
пии и в комбинации с диуретиками других классов, 
могут назначаться при тХПН в междиализный 
период при наличии резидуальной почечной 
функции [130]. В целях рено- и кардиопротекции, 
а также при РАГ, гипокалиемии в результате приме-
нения петлевых и тиазидных диуретиков предпо-
чтение может быть отдано калийсберегающим ди-
уретикам – антагонистам минералокортикоидных 
рецепторов альдостерона [131]. Отмечено, что при 
ХБП С3-С5, в том числе и у диализных пациентов, 
в результате стимуляции РААС и замедления ме-
таболизма на фоне снижения СКФ прогрессивно 
повышается уровень альдостерона, нарастает неф-
ротический синдром, формируется вторичный ги-
перальдостеронизм [132]. Протективные эффекты 
калийсберегающих диуретиков позволяют приме-
нять их при ХБП с наличием АГ, ПУ и у диализных 
пациентов, однако необходим контроль уровня 
калия и креатинина [130].

В ретроспективном исследовании 258 больных 
с ХБП С3-С5 и АГ Пляшешников М.А. и соавт. 
(2020) оценили частоту назначения различных 
групп антигипертензивных препаратов представ-
лена, так чаще всего пациентам назначали β-адре-
ноблокаторы (72,5%), антагонисты кальция (57,8%), 
при этом частота их применения увеличивалась по 
мере нарастания тяжести ХБП. Далее по частоте 
назначения шли тиазидные и тиазидоподобные 
диуретики (55,8%), иАПФ (40,7%), БРА (31,0%), пет-
левые диуретики (27,9%). Агонисты центральных 
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имидазолиновых рецепторов и a-адреноблокаторы 
назначались в 20,5% и 12,8% соответственно, ча-
стота их назначения существенно возрастала при 
ХБП С4-С5. Было отмечено, что частота назначения 
блокаторов РААС заметно снижалась при ХБП 4 
и 5 стадий. Калийсберегающие диуретики (спиро-
нолактон) назначали редко (1,9%), в основном при 
ХБП 3а и 3б стадий (при наличии нефротического 
синдрома или застойной сердечной недостаточ-
ности). Авторы делают вывод, что несмотря на то, 
что стационарная практика фармакотерапии АГ 
при ХБП С3-С5 в реальной клинической практи-
ке в целом соответствует современным рекомен-
дациям, назначения блокаторов РААС остается 
недостаточной, а возможности нефропротекции 
используются далеко не в полной мере, особенно 
у больных ХБП С4-С5 и при высокой и очень вы-
сокой ПУ [133].

Коррекция показателей углеводного обмена по-
казана всем пациентам с СД и ХБП, так для недиа-
лизных пациентов рекомендован индивидуальный 
целевой уровень HbA1c в диапазоне от <6,5% до 
<8%. Необходимо помнить, что при ХБП С4-С5 
повышается риск гипогликемий, а также снижается 
точность и достоверность уровня HbA1c, особен-
но у диализных пациентов. В этой связи у таких 
пациентов в качестве сахароснижающей терапии 
предпочтительны препараты с низким риском ги-
погликемии, а суточный мониторинг гликемии или 
частый самоконтроль имеют большие преимуще-
ства над использованием HbA1c. Нужно отметить, 
что появившиеся в арсенале сахароснижающей 
терапии ингибиторы натрий- глюкозного котранс-
портера 2-го типа (иНГЛТ2), позволяют не только 
контролировать уровень глюкозы, но и за счет 
своих негликемических плейотропных эффектов 
могут положительно влиять на другие компоненты 
МС. Они способствуют лучшему контролю АД, 
снижению гиперфильтрации клубочков и ГУ, а по 
некоторым данным могут обладать противовоспа-
лительными, антистеатотическими и антифиброз-
ными свой ствами в отношении МАЖБП. В целом 
иНГЛТ2, воздействуя на факторы риска ССЗ, могут 
улучшать долгосрочный прогноз больных с карди-
оренометаболическими заболеваниями, их можно 
считать дополнительным терапевтическим и про-
филактическим инструментом в отношении ХБП 
у таких пациентов [134, 135]. Было показано, что 
они безопасны и полезны у пациентов с ХБП даже 
без СД2. Таким образом иНГЛТ2 можно добавить 
к текущей схеме лечения у большинства пациентов 
с СКФ не ниже 30 мл/мин/1,73м2, также возможно 
продолжить терапию дапа- и эмпаглифлозином 
у пациентов уже получающих эти препараты при 
рСКФ не менее 20 мл/мин/1,73м2 [124].

Низким риском гипогликемий обладают мет-
формин, а также агонисты рецепторов глюкагонпо-
добного пептида-1 (арГПП1) – они могут быть ис-
пользованы у пациентов с ХБП с СКФ не ниже 30 мл/
мин/1,73м2 [136]. Ингибиторы дипептидилпептида-
зы 4 типа (иДПП4) нейтральны в отношении веса 
и не имеют риска гипогликемий, однако приме-
нение иДПП4 у пациентов с ХБП С3б- С5 требует 
коррекции дозы препарата, а преимущество имеют 
препараты не требующие коррекции – линаглиптин, 

гемиглиптин [124]. Нужно сказать, что метформин 
и арГПП1, помимо гипогликемического эффекта, 
обладают рядом дополнительных положительных 
эффектов в отношении веса, липидного профиля, 
кроме того арГПП1 имеют доказанную кардиова-
скулярную безопасность.

Некоторые исследования показывают, что сен-
сибилизирующие к инсулину препараты, включая 
тиазолидиндионы (пиоглитазон) также могут быть 
полезны при лечении пациентов с ХБП в сочетании 
с ожирением и МАЖБП [137], однако применение 
этой группы препаратов ограничено у лиц с ССЗ, 
особенно у пациентов с сердечной недостаточно-
стью.

Дислипидемия является модифицируемым фак-
тором риска ССЗ, а пациенты с ХБП относятся 
к группе высокого риска. Гиполипидемическая те-
рапия не имеет однозначных доказательств пользы 
в отношении снижения прогрессирования ХБП, 
однако, она снижает риск атеросклеротических 
сердечно- сосудистых осложнений у этих пациен-
тов. Calice- Silva V. et al. (2023) проанализировали 
гиполипидемическую терапию и показатели ли-
пидного профиля у взрослых пациентов с рСКФ 
< 60 мл/мин/1,73м2 из нефрологических клиник 
Бразилии, Франции, Германии и США (2014–2019). 
У 51–61% пациентов применялась монотерапия 
статинами, назначение эзитимиба в качестве мо-
нотерапии или в комбинации со статинами соста-
вило от 0,3% до 9%. По сравнению с пациентами, 
не принимающими гиполипидемическую терапию, 
уровень ЛПНП был ниже среди получавших ле-
чение пациентов (p<0,0001) и достоверно разли-
чался по странам (p < 0,0001). Авторы отметили, 
что в разных странах недостаточно используют 
гиполипидемическую терапию у пациентов неза-
висимо от стадии ХБП, а также есть существенные 
различия в практических схемах гиполипиде-
мической терапии. Чаще статины применялись 
у пациентов старше 50 лет при сопутствующих 
ССЗ или СД, однако значительная часть пациентов 
с гиперлипидемией, находящихся на наблюдении 
у нефролога, не получают лечения. В целом авторы 
делают вывод о низкой приверженности к научно 
обоснованным рекомендациям в реальной неф-
рологической практике по различным причинам, 
в то время как пролеченные пациенты выигрывают 
от снижения ЛПНП, а также приема статинов вы-
сокой нтенсивности (розувастатина) по сравнению 
с приемом статинов низкой интенсивности (пра-
вастатина) [138].

При назначении гиполипидемической терапии 
у пациентов с ХБП необходимо индивидуально 
учитывать ее возможные токсические эффекты, 
которые зависят от дозы, а также способность ста-
тинов вызывать рабдомиолиз [139, 140], остается 
открытым вопрос о необходимости гиполипиде-
мической терапии у мультиморбидных пациентов 
старше 70 лет [141].

ГУ также является модифицируемым фактором 
риска поражения почек при ХБП. Ингибиторы 
ксантиноксидазы (аллопуринол и фебуксостат) 
ранее использовали для лечения заболеваний, 
патогенез которых связан с повышением уров-
ня МК и образованием ее нерастворимых солей. 
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В ряде исследований был показан также эффект 
уратснижающей терапии при ХБП. [142, 143]. Так, 
применение аллопуринола у пациентов расчетной 
СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2, позволило снизить риск 
начала диализа, уменьшения СКФ более чем на 
50% относительно исходного, а также снизить риск 
сердечно- сосудистых событий на 57% [144].

В ряде исследований на животных были по-
казаны антиоксидантные, противовоспалитель-
ные и цитопротективные свой ства фебуксостата 
[145,146]. В открытом проспективном рандомизи-
рованном исследовании применение у пациентов 
ХБП С3—С4 с ДНП и бессимптомной ГУ фебуксо-
стата способствовало замедлению прогрессирова-
ния заболевания – снижение СКФ продолжалось 
у лиц не получавших препарат, наблюдалась стаби-
лизация СКФ у пациентов, принимавших препарат 
в дозе 40 мг/сут [147]. В различных исследованиях 
фебуксостат показал преимущества по сравне-
нию с аллопуринолом в эффективности снижения 

в плазме уровня МК и АУ, ренопротективного воз-
действия, антиаксидантной и антиатерогенной 
активности, а вероятность сердечно- сосудистых 
событий при его использовании достоверно мень-
ше (на 48%), чем при применении аллопуринола 
[148, 149]. Вероятно, чем раньше начата уратснижа-
ющая терапия, тем больший ее потенциал можно 
ожидать, а применения фебуксостата может быть 
предпочтительно для комплексной терапии ХБП 
у пациентов с ГУ [150].

Несомненно, что междисциплинарный подход 
к пациентам с МС имеет важное значение, он дол-
жен включать комплексные меры по профилак-
тике и скринингу не только компонентов МС, но 
и ХБП для предупреждения почечных осложне-
ний у таких пациентов. При этом важно не только 
снижение веса пациентов, но и коррекция других 
компонентов МС для снижения как риска разви-
тия, так и прогрессирования уже имеющейся ХБП 
и сердечно- сосудистых осложнений.
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