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За последнее десятилетие эпидемия ожирения 
распространилась по всему миру, вовлекая все 
группы населения, в том числе и детей. Влияние 
ожирения на здоровье населения, на социальные и 
экономические аспекты приобрело астрономиче-
ские размеры. Число детей с избыточной массой 
тела утроилось с 60-х годов ХХ века [1]. У взрос-
лых ожирение определяется по индексу массы тела 
(ИМТ), превышающему 30 кг/м2. У детей ИМТ 
выше 85-го перцентиля для возраста пациента 
считается избыточной массой тела, а выше 95-го 
перцентиля – классифицируется как ожирение [2]. 
Ожирение – наиболее частый тип нарушения мета-
болизма у детей и подростков. Ожирение является 
одним из критериев метаболического синдрома 
(МС). При избыточной массе тела и ожирении 
происходят изменения в органах-мишенях, значимо 
увеличивающих риск развития тяжелой патологии 
со стороны сердечно-сосудистой системы, печени 
и почек. 

Диагностика ожирения у детей представляет 

определенные трудности. ИМТ, по мнению многих 
педиатров, не отражает соотношение жировой и 
мышечной массы. Маркер ИМТ – это маркер сме-
шанного фенотипа ожирения, поэтому так мало 
ассоциаций между генами и ИМТ. В отношении 
обычных форм ожирения доказана твердая связь 
ИМТ с один геном – FTO – Fat Mass and Obesity 
Associated Gene (ген, связанный с жировой массой 
и ожирением) [2]. Предлагаются более значимые 
маркеры, такие как индекс жировой массы тела 
(ИЖМТ), окружность талии, соотношение окруж-
ности талии к ИЖМТ, внутрибрюшная жировая 
ткань (окружность живота по максимальным 
точкам), окружность бедер [3]. Наряду с глобаль-
ной эпидемией ожирения, появляются много со-
общений о гломерулопатии при ожирении (ГО), 
связанной с прогрессированием патологии почек 
у взрослых и подростков [4]. 

Активно об ассоциации между массой тела и 
патологией почек заговорили в середине XX века. 
Около 50 лет назад были опубликованы результаты 
исследования, проведенного во Франции, в котором 
продемонстрировали взаимосвязь низкой массы 
тела при рождении, снижения массы действующих 
нефронов и компенсаторной гиперфильтрацией 
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РЕФЕРАТ
В обзоре приводятся сведения о механизмах развития инсулинорезистентности (ИР) при избыточном накоплении 
жировой ткани и влиянии нарушений углеводного и жирового обмена на функцию почек. Представлены данные о при-
чинах возникновения ожирения и ИР на ранних этапах онтогенеза. Подчеркнута значимость ранней диагностики ИР и 
её коррекции при приобретенных болезнях почек у детей.
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ABSTRACT
Current review provides a multifaceted analysis of development of insulin resistance in extra accumulation of lipids and renal 
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с последующим развитием гломеруломегалии и 
вторичного гломерулосклероза. Был предложен 
термин «олигомеганефрония» [5]. В 1974–1975 гг. 
J.R. Weisinger и др. [6], A.H. Cohen [7] описали 
связь тяжелой формы ожирения и почечной па-
тологии. B 1994 г. D’Agati описал специфическое 
патологическое повреждение почек, связанное 
с ожирением, характеризующееся вторичным 
фокально-сегментарным гломерулосклерозом 
(ФСГС) у взрослых больных [8]. B 2001 году R.D. 
Adelman описал протеинурию и ФСГС у подрост-
ков с тяжелой формой ожирения [9]. 

ГО у взрослых определяется как клинический 
синдром морбидного ожирения, проявляющийся 
протеинурией без отеков и при нормальном уровне 
альбумина в сыворотке крови [10]. Считается, что 
основной механизм, приводящий к изменениям в 
нефроне, – гиперфильтрация из-за несоответствия 
увеличивающейся массы тела и относительного 
дефицита действующих нефронов. Это универсаль-
ный механизм, не зависящий от его происхождения. 
Врожденное малое число нефронов – одна из его 
причин. У атлетов высокого роста с увеличенным 
индексом массы тела, связанным с большой мы-
шечной массой, также выявлялось поражение по-
чек с гломеруломегалией и вторичным ФСГС [11]. 
В другой серии наблюдений через определенный 
промежуток времени после односторонней нефрэк-
томии у лиц с ожирением развивались протеинурия 
и прогрессирующее снижение функции почек. Это 
состояние обозначено авторами как «нефропатия 
гиперфильтрации»; термин считается синонимом 
«гломерулопатии ожирения» [12].

Несмотря на прогрессирующую эпидемию 
ожирения, охватившую детей по всему миру, 
гломерулопатия развивается лишь у небольшой 
части этих детей. В соответствии с концепцией 
«трех ударов» [13], малое число нефронов при 
рождении может быть «первым ударом», тогда как 
«третий удар» – развитие ожирения и инсулиноре-
зистентности. В контексте патологии почек у детей 
уменьшенная масса нефронов и риск развития 
терминальной стадии почечной недостаточности 
ассоциированы с рождением ребенка с массой 
тела, малой к сроку гестации, или с преждевремен-
ным рождением с массой тела, соответствующей 
сроку гестации [14]. Во многих исследованиях 
представлены подтверждения гипотезы, что масса 
тела при рождении связана с заболеваниями в по-
следующей жизни (гипотеза Barker). В частности, 
установлена зависимость между уменьшенной 
массой при рождении и увеличенным риском ише-
мической болезни сердца, сахарным диабетом 2-го 

типа, гипертонией, гиперлипидемией, инсультом 
и инфарктом [15]. 

Воздействие неблагоприятных факторов на плод 
объясняют несколько теорий. Среди них – теория 
«сберегающего фенотипа» [16], позже пересмо-
тренная Глакменом и Хэнсоном [17]. Авторы пред-
полагают, что нарушения во внутриматочной окру-
жающей среде, например, недостаток питательных 
веществ или высокий уровень глюкокортикоидов, 
у эмбриона включает механизмы адаптации для 
выживания. Однако, если влияние неблагоприят-
ных факторов сохраняется, изменения становятся 
необратимыми. Глакмен и Хэнсон ввели термин 
«прогнозирующий адаптивный ответ» – «predictive 
adaptive response» [18]. Эмбриональная гипотеза 
инсулина по Хаттерсли предполагает, что отноше-
ния между небольшим размером при рождении и 
нарушенной толерантностью к глюкозе во взрослой 
жизни могут быть объяснены унаследованным 
дефицитом секреции или активности инсулина 
[19, 20]. Задержка внутриутробного развития – 
«intrauterine growth restriction» (IUGR) – приводит 
не только к уменьшению массы тела при рождении, 
но и, как предполагается, программирует снижение 
количества нефронов в почке [21]. 

Описаны целый ряд метаболических нарушений 
у индивидуумов, рожденных с малой массой тела. 
Так, например, экспериментальные и клинические 
данные указывают на то, что дети с низкой массой 
тела при рождении (менее 2500 г) в последующем 
имеют более высокое содержание мочевой кис-
лоты в сыворотке крови [22]. Еще одним метабо-
лическим изменением, связанным с различными 
функциональными и структурными адаптивными 
физиологическими процессами в постнатальной 
жизни, являются маркеры генетической ассоциа-
ции между ранним ростом и функцией эндотелия 
[23]. Матрица металлопротеиназ (MMPs), как 
известно, участвует в деградации компонентов 
внеклеточного матрикса (ECM). Эти протеоли-
тические ферменты ассоциированы с развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний и метаболиче-
ского синдрома. В связи с тем, что они также се-
кретируются эндотелиальными клетками, девиации 
MMPs, может служить маркером эндотелиальной 
дисфункции [24]. Взаимодействия между MMPs 
и коллаген-стимулирующими факторами играют 
важную роль в поддержании баланса биосинте-
за и деградации сосудистой стенки. Нарушение 
такого баланса способствует развитию сердечно-
сосудистых повреждений. 

Инсулиноподобный фактор роста-I (IGF-I) 
имеет коллаген-стимулирующую и эндокринную 
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активность воздействия на ткани многочисленных 
органов-мишеней. Было показано, что низкие 
уровни IGF-I могут увеличивать риск сердечно-
сосудистых заболеваний у здоровых людей [25]. 
Пониженный уровень IGF-1 обнаружен у людей с 
низкой массой тела при рождении [26]. При изуче-
нии плазменных концентраций MMP-2, MMP-9, 
TIMP-2 (ингибиторы ткани металлопротеиназы 
2), IGF-I и связывающего белка IGFBP-3 у детей 
найдены корреляционные связи между массой тела 
при рождении, уровнем артериального давления и 
эндотелиальной дисфункцией [27].

Морфологические изменения при ГО заклю-
чаются в расширении мезангиального матрикса, 
гипертрофии клубочков и уменьшении плотности 
подоцитов с отделением ножек подоцитов от гло-
мерулярной базальной мембраны. Эти изменения 
часто сочетаются с развитием вторичного ФСГС. 
Ожирение само по себе не является единствен-
ной причиной этой нефропатии. Скорее всего, 
это «третий удар» для пациентов, которые имеют 
врожденную или приобретенную уменьшенную 
массу нефронов и генетическую уязвимость для 
действия цитокинов, вырабатываемых жировой 
тканью [28]. Следовательно, ожирение и недоно-
шенность – аддитивные факторы риска патологии 
почек уже в детском возрасте [29].

В последние годы появились термины «Здоровое 
ожирение» и «Нездоровое ожирение». Определены 
биохимические критерии этих двух фенотипов 
конституционального ожирения. Основным отли-
чием служит наличие или отсутствие инсулиноре-
зистентности (ИР) [30, 31]. ИР в настоящее время 
признается основным патогенетическим звеном 
МС. ИР тесно связана с развитием эндотелиальной 
дисфункции, оксидативного стресса, дислипиде-
мии, системного воспаления и активации РААС, 
поэтому позиционируется как «нетрадиционный 
фактор риска» развития сердечно-сосудистых за-
болеваний [31, 32]. ИР определяется как снижение 
чувствительности органов-мишеней к биологиче-
ским эффектам инсулина. Главные функции инсу-
лина включают стимулирование захвата глюкозы 
скелетными мышцами, ингибирование продукции 
глюкозы печенью и подавление липолиза в жиро-
вой ткани [33]. Основные причины ИР включают 
генетические факторы, ожирение, гиподинамию, 
алиментарные факторы, воздействие некоторых 
медикаментов и старение. 

Ведущие механизмы развития ИР могут быть 
определены по принципу: где находится первичный 
дефект – перед рецептором, в самом рецепторе или 
за ним. Пре-рецепторные причины: аномальный 

инсулин (мутация); антиинсулиновые антитела. 
Рецепторные причины: сниженное число рецепто-
ров (главным образом, недостаточная активность 
тирозинкиназы); сниженная способность связыва-
ния инсулина; мутация рецептора инсулина; анти-
тела, блокирующие рецептор. Пострецепторные 
причины: дефект сигнала трансдукции; мутация 
GLUT4 (теоретически эти мутации могут вызвать 
ИР, но полиморфизм гена GLUT4 редок). Обычна 
комбинация всех этих причин. Например, ожи-
рение – наиболее частая причина ИР – связана, 
главным образом, с пострецепторными аномалия-
ми, а также и со сниженным числом инсулиновых 
рецепторов [34].

Ожирение способствует развитию гиперин-
сулинемии и ИР многочисленными путями. На 
клеточном уровне ожирение ведет к ИР через 
уменьшение окисления жирных кислот (ЖК) и 
усиление оксидативного стресса. Повышенный 
уровень ЖК ингибирует синтез адипоцитами ади-
понектина – белка с молекулярной массой 30кДа, 
тормозящего липогенез. Механизм, с помощью 
которого ожирение влияет на уровень адипонекти-
на, до конца не ясен. Он может быть опосредован 
увеличенным уровнем фетуина-А (fetuin-A) – белка 
с молекулярной массой 64 кДа, секретируемого 
печенью и связывающего и ингибирующего тиро-
зинкиназу инсулинового рецептора в скелетных 
мышцах и печени, что прерывает трансдукцию 
сигнала инсулина и вызывающего ИР в этих тканях. 
Взаимодействие между адипонектин и фетуином-А 
предположительно регулирует чувствительность 
тканей к инсулину еще и потому, что оба они 
кодируются геном 3q27, экспрессия которого 
описана как при сахарном диабете, так и при МС. 
Действительно, фетуин-А и адипонектин у людей 
имеют обратную корреляцию: фетуин-А угнетает 
mRNA, кодирующую адипонектин в культуре чело-
веческих адипоцитов. Высокий уровень фетуина-А 
прямо коррелирует с повышенным ИМТ, уровнем 
триглицеридов; обратные корреляции доказаны 
для пониженного уровня адипонектина с ИМТ и 
уровнем триглицеридов [35]. 

В настоящее время накопилось значительное 
число экспериментальных данных и клинических 
наблюдений, подтверждающих тесную взаимос-
вязь кальциотропных гормонов и фактора роста 
фибробластов-23 (ФРФ-23) с энергетическим и 
жировым обменом. Эта проблема подробно осве-
щена в обзоре J.A. Fracisco, J. Clifford-Rosen [36]. 
Комплекс кальцитриол-рецептор осуществляет 
связь минерального, жирового и энергетического 
обмена. Однако корреляция между содержанием 
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витамина D и ИР в различных исследованиях не-
однозначна [37]. Раскрыты отрицательные эффекты 
низких концентраций 25 (ОН)D на уровни глюкозы 
натощак и при проведении перорального глюкозо-
толерантного теста. 

В одном из недавних исследований значимых 
отличий между уровнями витамина D у тучных 
больных с предиабетом и сахарным диабетом и 
пациентов с нормальным содержанием глюкозы не 
было найдено, однако, была выявлена обратная кор-
реляция между уровнем 25(ОН)D и гликированным 
гемоглобином, признанным маркером метаболизма 
глюкозы. В ряде исследований типа случай–кон-
троль показано, что недостаточность витамина 
D приводит к ИР, сопровождается увеличением 
секреции инсулина и, в конечном итоге, приводит 
к возникновению МС. Была высказана гипотеза 
об «ионной» теории развития АГ, СД-2, ожирения 
и других проявлений МС, которая проявляется 
в увеличе нии концентрации внутриклеточного 
кальция, снижении содержания внутриклеточного 
магния. 

Низкий уровень кальция в сыворотке крови 
вследствие ограниченного его потребления с пи-
щей и дефицит витамина D приводят к вторичному 
повышению ПТГ, который, в свою очередь, вызы-
вает увеличение концентрации внутриклеточного 
кальция, ведущее к усилению дифференцировки 
преадипоцитов в адипоциты и развитию ожире-
ния. Увеличение потребления кальция с пищей и 
терапия 1,25-дигидроксивита мином D3 снижает 
активность адипогенеза, что было доказано в 
ряде исследований. Существуют данные, что по-
вышение внутриклеточного кальция усиливает 
влияние 11β–гидроксистероиддегидрогеназы типа 
1 на адипоциты, который так же, как и АТ II, при-
водит к повышению продукции кортизола в этих 
клетках [38].

 Ожирение и ИР – общепризнанные главные 
причины развития эндотелиальной дисфункции 
(ЭД). Взаимосвязь между ожирением, ИР и ЭД 
предполагает существование общих регуляторов 
этих трёх явлений. Избыточное накопление жиро-
вой ткани не только активирует воспалительные 
реакции, но и способствует проявлению ИР, что 
усиливает ЭД. Эктопическая аккумуляция липи-
дов и избыточная секреция провоспалительных 
адипокинов, таких как фактор некроза опухоли-
альфа (TNF-α), резистин, ингибитор активатора 
плазминогена-1 (PAI-1, plasminogen activator inhibi-
tor-1) и интерлейкин-6 (ИЛ-6), ослабляют действие 
инсулина, увеличивают ИР, атерогенную дислипи-
демию и гиперинсулинемию. TNF-α – центральная 

субстанция, связующая диабет, ИР, ожирение и 
ЭД. Эта субстанция может индуцировать синтез 
других цитокинов, способных усугубить ЭД [39]. 
ИР часто ассоциирована с ЭД и играет важную 
роль в развитии сердечно-сосудистых заболеваний. 
Кроме участия в гомеостазе глюкозы, инсулин 
известен как сосудистый гормон, действующий 
по-разному в физиологических и патологических 
условиях; он может оказывать как протекторное, 
так и атерогенное воздействие на сосуды. Баланс 
между NO-зависимой вазодилатацией и эндотелин-
1-зависимой вазоконстрикцией поддерживается 
инсулином. Эта регуляция опосредована двумя 
сигнальными системами: фосфатидилинозитол-3-
киназой (ФИ3К) и митоген-активированной про-
теинкиназой (МАПК) в сосудистом эндотелии. В 
условиях ИР ослабление активности ФИ3К может 
вызвать дисбаланс между продукцией NO и секре-
цией эндотелина-1 и приводить к ЭД [40].

Известны два пути проникновения инсулина в 
нефрон: первый – путем гломерулярной фильтра-
ции и последующей реабсорбции из клеток каналь-
цев; второй – путем диффузии из перитубулярных 
капилляров [41]. Инсулин действует почти во всех 
сегментах нефрона. Он регулирует проницаемость 
фильтрационного барьера клубочка и выступает 
как мощный стимулятор реабсорбции натрия. 

Интегральный компонент фильтрационного 
барьера в почечных клубочках – подоцит – на-
ходится в уникальном положении. Он обменива-
ется химическими и механическими сигналами с 
капиллярами, боуменовой капсулой; гломеруляр-
ной базальной мембраной. Как в любой клетке, 
способность подоцита принимать сигналы из 
окружения и передавать их во внутриклеточное 
пространство зависит от специфических молекул, 
находящихся на клеточной мембране, способных 
отвечать на дружественные сигналы и блокировать 
вредоносные [35]. В серии экспериментов in vitro, 
имитирующих генетическую мутацию нефрина и 
в отсутствие его, исследователи оценили влияние 
этого белка на чувствительность подоцитов к ин-
сулину. Глюкоза входит в подоциты через транс-
портер – белковый комплекс ГЛЮТ4 под влиянием 
инсулина и адипонектина. Нефрин, один из ключе-
вых компонентов щелевой диафрагмы подоцитов, – 
необходимая субстанция для слияния ГЛЮТ1 и 
ГЛЮТ4 с поверхностью мембраны клетки. Это – 
определяющий момент для обеспечения энергией, 
необходимой для преодоления фильтрационного 
барьера в условиях увеличения постпрандиально-
го кровотока через гломерулы. Нефрин благодаря 
своей структуре оказывает антипротеинурический 
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эффект в поддержании целостности щелевой диа-
фрагмы. Интересно, что нефрин играет такую же 
роль во внутриклеточном трафике инсулиновых 
везикул в панкреатических бета-клетках при сти-
муляции глюкозой крови. Форнони и соавт. обна-
ружили, что в островковых клетках пациентов с 
сахарным диабетом 2-го типа экспрессия нефрина 
понижена и негативно коррелирует с ИМТ. Нефрин 
первично экспрессируется в бета-клетках, где он 
обнаружен как в плазматических мембранах, так 
и в инсулиновых везикулах. Показано, что глюко-
за стимулирует экзоцитоз нефрина в подоциты и 
что его роль в усилении экзоцитоза инсулина из 
бета-клеток частично зависит от ремоделирования 
цитоскелета актина. Дефицит нефрина in vivo – 
результат нарастающего оксидативного стресса, 
что, в свою очередь, ведет к стимуляции реакций 
воспаления [35]. 

В проксимальном канальце реабсорбируется 
около 70% общего натрия, профильтрованного 
через клубочки. Инсулин усиливает реабсорбцию 
натрия за счет активации натрий/водородного 
обменника 3-го типа (Na+-H+ exchanger type 3 
(NHE3). Na-K-ATPase также является мишенью 
для действия инсулина в отношении реабсорбции 
натрия. Кроме того, инсулин стимулирует базо-
латеральный Na-HCO3 котранспортер, которому 
принадлежит главная роль в выведении натрия и 
бикарбоната из клеток проксимального канальца. 
В петле Генле инсулин стимулирует Na-K-2Cl-
котранспортер (NKCC2) и Na-K-ATPase.[42] Более 
того, М. Tsimaratos et al. выяснили, что С-пептид, 
продукт расщепления проинсулина, стимулирует 
Na-K-АТФазу в толстом восходящем сегменте, 
что опосредуется протеинкиназой С [43]. Хорошо 
известно, что в дистальном канальце, включая 
дистальный сегмент и собирательные трубочки, 
инсулин стимулирует амилорид-чувствительный 
эпителиальный натриевый канал (ENaC). Более 
того, в этом сегменте инсулин стимулирует и Na-K-
АТФазу. Исходя из этих представлений, DeFronzo 
et al. сделали вывод, что гиперинсулинемия и ги-
пергликемия увеличивают реабсорбцию натрия из 
дистального канальца [44]. В дистальном канальце 
существуют и другие транспортеры и киназы, чув-
ствительные к действию инсулина, такие как with-
no-lysine (WNK) kinases («киназы, не содержащие 
лизин») и натрий-хлор-транспортер [42]. 

В настоящее время накоплен большой клиниче-
ский и экспериментальный материал, доказываю-
щий важную роль ИР в патогенезе заболеваний 
почек. Показано, что ИР – независимый фактор 
риска и предиктор развития и прогрессирования 

почечной патологии, включая уролитиаз, кистоз-
ную болезнь почек и опухоли почек [45]. Доказана 
роль мутации INSR-гена инсулинового рецептора 
в развитии гиперкальциурии и нефролитиаза [47]. 
Результаты исследований последних лет показа-
ли, что ИР выявляется уже на начальных стадиях 
хронической болезни почек (ХБП), в том числе и 
при поражении почек, не связанном с сахарным 
диабетом и ожирением. ИР может быть отнесена к 
неиммунным механизмам прогрессирования ХБП. 
Концентрация иммунореактивного инсулина, ис-
следуемого натощак, и индексы ИР у пациентов с 
начальной и умеренно выраженной ХБП в целом 
значительно выше по сравнению с показателями, 
полученными в общей популяции [47]. Снижение 
чувствительности периферических тканей к дей-
ствию инсулина является фактором, определяю-
щим неблагоприятный прогноз течения ХБП, на-
ряду с артериальной гипертензией и протеинурией. 

По данным исследования, длившегося 6 лет и 
включающего ретроспективно отобранную группу 
пациентов с гистологически диагностированной 
IgA-нефропатией и начальными стадиями ХБП 
(исследование включало 174 человека, 104 из 
которых мужчины, в начале исследования сред-
ний возраст пациентов составлял 48,5 лет, индекс 
массы тела 26 кг/м2), установлено, что пациенты 
с прогрессирующим течением нефрита, опреде-
ляемым как повышение уровня цистатина-С на 
20% от исходного значения за период наблюдения, 
имели более высокие показатели периферической 
ИР по сравнению с группой, характеризующейся 
стабильным течением IgA-нефропатии [48, 49]. В 
ходе комплексного исследования гормонального 
гомеостаза у больных с хроническим гломеруло-
нефритом установлено, что нарушения углеводного 
обмена, секреции ИРИ, С-пептида и контринсу-
лярных гормонов (глюкагона, соматотропина, про-
лактина) формируются в доазотемическую стадию 
болезни, прогрессируют по мере развития ХПН и 
отягощают клиническое течение ХГН [50]. Среди 
взрослых больных с первичными гломерулярными 
и интерстициальными поражениями почек ХБП 
С3–4 стадией, периферическая ИР выявлены у 79% 
пациентов [51]. 

Механизм формирования ИР при ХБП, видимо, 
универсален и не зависит от ее этиологии. При 
сравнении данных обследования пациентов с ХБП 
С1–4 стадий и IgA-нефропатией и поликистозной 
болезнью почек было продемонстрировано, что 
выраженность ИР практически одинакова как при 
иммунном, так и неиммунном характере поражения 
почек [52]. В литературе имеются ограниченное 
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число публикаций, в которых представлена связь 
приобретенных заболеваний почек у детей со сте-
пенью ИР. По данным китайских педиатров, у де-
тей с первичным нефротическим синдромом (НС) 
доказаны значимые корреляционные связи между 
степенью инсулинорезистентности (по данным 
НОМА-ИР) и артериальным давлением, уровнем 
креатинина и триглицеридов в плазме. Это, по 
мнению авторов, говорит о значимости инсули-
ночувствительности как фактора, влияющего на 
течение заболевания почек. С-пептид в сыворотке 
крови, определяемый натощак, был повышен при 
первичном НС, что расценено как фактор нефро-
протекции [53].

ИР тесно связана со всеми компонентами МС 
и активно участвует в патогенезе поражения всех 
органов-мишеней при ожирении и МС, прежде 
всего – в прогрессировании дисфункции сердечно-
сосудистой системы, печени и почек. Современные 
представления о природе ИР дают основания рас-
сматривать её как важную предпосылку для раз-
вития ХБП и вне связи с ожирением и сахарным 
диабетом. ИР и патология почек – тесно связанные 
феномены, усиливающие друг друга, независимо от 
того, что в этом тендеме первично. Сегодня можно 
говорить о необходимости развития «метаболиче-
ской нефрологии», рассматривающей работу почки 
в физиологических и патологических условиях в 
зависимости от особенностей метаболизма в целом 
организме. Нам представляется это положение 
особенно актуальным в педиатрической нефроло-
гии, поскольку все особенности обмена веществ 
закладываются и формируются на ранних этапах 
онтогенеза. Оценка трофического и метаболиче-
ского статуса ребенка дает возможность ранней и 
эффективной профилактики. 
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