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Хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН) и ожирение широко распространены в по-

пуляции и часто сосуществуют, повышая риск 

развития осложнений у данной категории паци-

ентов. У больных с сердечной недостаточностью 

(СН) распространенность ожирения составляет 

32–49 %. При этом большая часть пациентов пред-

ставлены лицами с СН и сохраненной фракцией 

выброса ЛЖ [1]. Ожирение является независи-

мым фактором риска сердечной недостаточности. 

Показано, что по мере роста индекса массы тела 

(ИМТ) на каждый 1 кг/м2 риск развития СН повы-

шается на 7 % у женщин и на 5 % у мужчин [1].

Одно из наиболее часто встречающихся состоя-

ний, коморбидных с ХСН и ожирением, – развитие 

и прогрессирование хронической болезни почек 

(ХБП). Сердечная недостаточность является веду-

щей причиной заболеваемости и смертности у паци-

ентов с ХБП, а популяция больных с ХБП и сопут-

ствующей СН продолжает расти [2]. Распространен-

ность нарушения экскреторной функции почек сре-

ди больных с ХСН варьирует от 25 до 60 % [3]. Из-

вестно, что показатели нарушенной выделительной 

функции почек у больных с ХСН являются такими 

же важными предикторами неблагоприятного про-

гноза сердечно-сосудистой смертности, как фракция 

выброса и функциональный класс (ФК) [4].

Распространенность дисфункции почек при 

ожирении составляет от 6,5 до 20,5 % [5]. Ожи-

рение, особенно абдоминальное, является само-

стоятельным фактором риска необратимого ухуд-

шения функции почек: увеличение индекса мас-

сы тела на 10 % обусловливает рост вероятности 

стойкого снижения СКФ в 1,27 раза, что связано с 

развитием относительной олигонефронии [4].

Высокий сочетанный риск прогрессирования 

ХБП среди пациентов с ХСН, страдающих избыточ-

ной массой тела и ожирением, детерминирует небла-

гоприятный прогноз при данной коморбидной пато-

логии и определяет актуальность данной проблемы.

Целью настоящего исследования явилось изу-

чение особенностей функционального состояния 

почек у больных с ХСН и ожирением.

В исследование включены 116 пациентов с 

ХСН ишемического генеза I–III функциональных 

классов (ФК) в возрасте 45–65 лет с перенесенным 

в анамнезе (давностью от 6 до 12 мес) инфарктом 

миокарда. В зависимости от ИМТ пациенты были 

разделены на 3 группы, сопоставимые по функ-

циональному классу (ФК) ХСН, возрасту, полу, 

частоте курения, стажу АГ, уровню офисного АД 

и ЧСС: 1-я группа (n=34) представлена лицами 

c нормальной массой тела (ИМТ=18,5–24,9 кг/м2), 

2-я группа (n=40) – пациентами с ХСН и избыточ-

ной массой тела (ИМТ=25–29,9 кг/м2), 3-я группа 

(n=42) – больными с ХСН и ожирением 1–2 степе-

ни (ИМТ= 30–39,9 кг/м2). Большинство пациентов 

имели сохранную или промежуточную фракцию 

выброса (ФВ) [6]. ХБП определяли при наличии 

любых маркеров повреждения почек, персисти-

рующих в течение 3 мес и более [7]. 

В исследование не включались пациенты с пер-

вичной патологией почек и мочевыводящих путей, 

острым коронарным синдром и острым наруше-

нием мозгового кровообращения давностью ме-

нее 6 мес, гемодинамически значимыми пороками 

сердца и нарушениями ритма, эндокринной, ауто-

иммунной, онкологической патологией, острыми 

воспалительными заболеваниями, сахарным диабе-

том 1-го и 2-го типа, ожирением 3-4 степени, ХБП 

выше 3б стадии, любыми другими заболеваниями, 

которые могли повлиять на результаты исследова-

ния. Все пациенты получали базисную терапию 

сердечной недостаточности, средние дозировки 

препаратов достоверно не различались.

Клинико-демографическая характеристика ис-

следуемых групп представлена в табл. 1.

Обследование включало в себя оценку обще-

го состояния, определение ФК ХСН по тесту с 

6-минутной ходьбой, измерение АД на обеих ру-

ках по стандартной методике в положении паци-

ента сидя, подсчет частоты сердечных сокраще-

ний (ЧСС). Кроме того, для диагностики и объ-

ективизации тяжести ХСН определялся уровень 

N-терминального мозгового натрийуретического 

пептида (NT-proBNP) иммуноферментным мето-

дом. Всем обследуемым производилась антропо-

метрия с измерением роста, массы тела, окруж-

ности талии (ОТ) и окружности бедер (ОБ) с по-

следующим расчетом соотношения ОТ/ОБ и ИМТ. 

Изучался состав тела методом биоэлектрического 

импеданса на мониторе «Omron BF-508» – анали-

зировали процент содержания в организме подкож-
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ного и висцерального жира. Под абдоминальным 

ожирением подразумевали ОТ≥102 см у мужчин 

и ОТ≥88 см у женщин, под висцеральным – пре-

вышение висцерального жира в организме ≥9 % 

[1, 8].

Функциональное состояние почек оценивали 

путем определения экскреции альбумина с мо-

чой – альбуминурии (АУ) по соотношению аль-

бумин/креатинин в утренней порции мочи, креа-

тинина крови с расчетом скорости клубочковой 

фильтрации (СКФ) по формуле CKD-EPI. Стадию 

ХБП определяли согласно Национальным реко-

мендациям по уровню СКФ и альбуминурии [7]. 

У всех больных рассчитывали комбинированный 

риск сердечно-сосудистых осложнений и про-

грессирования ХБП [4].

Определяли уровень лептина и адипонектина 

в сыворотке крови методом ИФА. Рассчитыва-

ли индекс висцерального жира (VAI), оценивали 

степень дисфункции жировой ткани (ATD) [1, 9], 

возрастная норма для пациентов, вошедших в ис-

следование, составляла ≤1,93 [1].

Выраженность инсулинорезистентности оце-

нивали с расчетом индекса HOMA и метаболи-

ческого индекса [10]. Инсулинорезистентностью 

считали индекс HOMA, равный или более 2,27.

Метаболический индекс рассчитывали по 

формуле: МИ = [ТГ натощак (ммоль/л)×ГЛ нато-

щак (ммоль/л)] / ХС ЛПВП2 натощак (ммоль/л). 

На основании полученного показателя определя-

ется наличие ИР при значении МИ, равного или 

более 7,0.

Статистический анализ результатов проводи-

ли с использованием пакета встроенных функций 

программы «Microsoft Excel 2010» («Microsoft 

Corp.», США) и программы «STATISTICA 12.0» 

(«StatSoft Inc», США).). Данные представлены 

в виде Me [Q1;Q2], где Me – медиана, [Q1;Q2] – 

25-й и 75-й процентили соответственно, для ка-

чественных величин  – частоты ( %). Независи-

мые выборки сравнивали с помощью критерия 

Краскела–Уоллиса. В случае дихотомических 

показателей статистическая значимость разли-

чий долей оценивалась с использованием точно-
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го метода Фишера. Для оценки статистики связей 

проводили корреляционный анализ по Спирмену. 

Нулевую статистическую гипотезу об отсутствии 

различий и связей отвергали при p<0,05.

Пациенты обследуемых групп закономерно 

различались по ИМТ, который статистически зна-

чимо нарастал от 1-й к 3-й группе. Абдоминаль-

ное ожирение достоверно чаще встречалось сре-

ди больных, имеющих избыточную массу тела и 

ожирение по сравнению с лицами с нормальной 

массой тела (78,6 % – среди лиц с ожирением, 

70 % – среди лиц с избыточной массой тела и 0 % 

– среди лиц с нормальным ИМТ). Отмечено нали-

чие висцерального ожирения не только среди лиц 

с сопутствующим ожирением/избыточной массой 

тела, но и среди пациентов с нормальной массой 

тела: 17,6 % – среди лиц с нормальным ИМТ, 70 % 

– среди лиц с избыточной массой тела и 100 % – 

среди лиц с ожирением (различия между 1-й и 2-й, 

1-й и 3-й, 2-й и 3-й группами достоверны). При 

оценке дисфункции жировой ткани VAI был до-

стоверно выше среди больных с ХСН и ожирени-

ем, избыточной массой тела в сравнении с лицами 

с «изолированной» ХСН (см. табл. 1).

При оценке функционального состояния почек 

обращает на себя внимание, что среди пациен-

тов с ХСН и ожирением достоверно чаще выяв-

лялось клинически значимое снижение СКФ<60 

мл/мин/1,73 м2 (ХБП С3а–3б) по сравнению с 

пациентами с нормальной и избыточной массой 

тела (табл. 2). Кроме того, при сочетании ХСН и 

ожирения статистически чаще встречаются лица 

со снижением СКФ<45 мл/мин/1,73 м2 (ХБП C3б) 

в отличие от больных с нормальной и избыточной 

массой тела (16,7 vs 0 и 7,5 % соответственно). 

Среди обследованных лиц с сердечной недоста-

точностью и сопутствующим ожирением значимо 

чаще обнаруживали высокую (А2) и очень высо-

кую (А3) альбуминурию (см. табл. 2). При этом 

доля пациентов с оптимальной или незначительно 

повышенной АУ (А1) в группе с ожирением была 

достоверно меньше (2 %, p<0,05), а с очень высо-

кой альбуминурией (А3) – больше (48 %, p<0,05) 

по сравнению с больными с нормальной и избы-

точной массой тела.

При анализе распределения больных в зависи-

мости от уровня СКФ и АУ (см. табл. 2) отмечено, 

что среди пациентов с ХСН и нормальной, а также 

избыточной массой тела чаще встречалась АУ-2,3 

при отсутствии клинически значимого снижения 

СКФ<60 мл/мин/1,73 м2. При ожирении у боль-

ных с ХСН достоверно чаще выявляли снижение 

СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 в сочетании с АУ-2,3. 

Выявлены достоверные корреляции между 
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степенью выраженности висцерального ожире-

ния и АУ (r=0,58 и r=0,42), СКФ (r=–0,42 и r=–

0,38), а также VAI с уровнем АУ (r=0,42 и r=0,40), 

СКФ (r= –0,38 и r=–0,37) у больных с ХСН в со-

четании с ожирением и избыточной массой тела 

соответственно.

При оценке комбинированного риска прогрес-

сирования ХБП и развития сердечно-сосудистых 

осложнений в зависимости от степени снижения 

СКФ и выраженности альбуминурии отмечалось 

достоверное увеличение высокого и очень высо-

кого риска среди пациентов 3-й группы (табл. 3).

При изучении концентрации адипокинов об-

ращает на себя внимание достоверное снижение 

концентрации адипонектина и рост уровня лепти-

на от 1-й к 3-й группе (табл. 4).

Установлены статистически значимые корре-

ляционные взаимоотношения между величиной 

концентрацией лептина и СКФ (r=–0,52), АУ 

(r=0,36), прямая корреляция между концентраци-

ей адипонектина и СКФ (r=0,38), обратная – меж-

ду концентрацией адипонектина и АУ (r=–0,32) 

среди лиц с ХСН и ожирением. Аналогичные ас-

социации прослеживаются и у пациентов с ХСН и 

избыточной массой тела.

Увеличение массы тела от 1-й к 3-й группе 

приводит к негативным изменениям показателей, 

характеризующих степень выраженности инсули-

норезистентности (табл. 5).

Отмечено статистически значимое увеличение 

степени и частоты встречаемости инсулинорези-

стентности в группе больных с ХСН с избыточ-

ной массой тела и с ожирением (см. табл. 5). При 

этом обращают на себя внимание повышение ин-

декса HOMA и распространенность ИР до 17,6 % 

в группе пациентов с ХСН и нормальной массой 

тела.

Прогрессирование ИР по мере нарастания 

ИМТ находит отражение и в статистически зна-

чимых корреляционных связях между уровнем 

висцерального жира в организме и HOMA-IR 

(r=0,84), МИ (r=0,78) у больных с ХСН и ожире-

нием и избыточной массой тела (r=0,76 и r=0,72 

соответственно), а также между индексами VAI 

и МИ у пациентов с ХСН и ожирением (r=0,62) 

и избыточной массой тела (r=0,58). Кроме того, 

среди больных с избыточной массой тела и ожи-

рением отмечены достоверные ассоциации между 

выраженностью АУ и HOMA-IR (r=0,28 и r=0,34 

соответственно), СКФ и HOMA-IR (r=–0,30 и r=–

0,29 соответственно), АУ и МИ (r=0,32 и r=0,35 

соответственно), СКФ и МИ (r=–0,31 и r=–0,30 со-

ответственно). 

Результаты исследования демонстрируют зако-

номерные особенности изменений функциональ-

ных параметров почек у больных с ХСН по мере 

нарастания массы тела. Присоединение ожирения 

к ХСН ведёт к достоверному снижению уровня 

СКФ при сравнении с группой пациентов с ХСН 

без сопутствующей патологии. Полученные нами 

данные согласуются со многими исследования-

ми, в которых показано, что наличие ожирения 

сопряжено с увеличением вероятности сниже-

ния расчетной СКФ < 60 мл/мин/ 1,73 м2 на 30 % 

[11, 12]. Достоверный рост количества больных с 

клинически значимым снижением СКФ (<60 мл/

мин/1,73 м2) и нарастанием АУ свидетельствует 

о прогрессивном ухудшении функционального 

 

 



состояния почек при сочетании ХСН с ожирени-

ем. В ряде исследований отмечено, что распро-

страненность альбуминурии у пациентов с ХСН 

значительно превышает таковую в популяции у 

больных с СД и АГ, составляющую 6,6–8,3, 16–32 

и 11–40 % соответственно [13]. Так, в Российском 

наблюдательном исследовании «ХРОНОГРАФ» 

высокую и очень высокую АУ (A2 и A3) чаще 

обнаруживали у пациентов с АГ и СД, чем у лиц 

с АГ без диабета (n=285, 36,6 % и n=164, 28,1 %) 

[14]. Высокую распространенность АУ среди па-

циентов с ХСН, участвующих в нашем исследова-

нии, можно объяснить наличием у обследованных 

лиц значимой коморбидной патологии: ожирения, 

постинфарктного кардиосклероза и АГ. Альбуми-

нурия может быть следствием дисфункции клу-

бочкового фильтра и развития внутриклубочковой 

гипертензии. С другой стороны – повышенная 

проницаемость клубочкового фильтра для альбу-

мина может отражать наличие генерализованной 

дисфункции эндотелия [13]. Полученные нами 

данные показывают высокую распространенность 

альбуминурии стадии А2 даже при отсутствии 

клинически значимого снижения СКФ у больных 

с нормальной и избыточной массой тела. Однако 

при присоединении ожирения отмечается значи-

тельное увеличение числа больных с СКФ<60 мл/

мин/1,73 м2 в сочетании с высоким и очень вы-

соким уровнем альбуминурии. Таким образом, 

присоединение ожирения вносит существенный 

вклад в формирование почечной дисфункции у 

пациентов с ХСН. 

Выявление высокой доли висцерального ожи-

рения даже среди лиц с нормальной массой тела 

свидетельствует о целесообразности оценки не 

только ИМТ, но и содержания висцерального 

жира, а также выраженности абдоминального 

ожирения.

Результаты исследования показывают, что рост 

альбуминурии и снижение СКФ по мере нарас-

тания ИМТ у больных с ХСН значимо ухудшают 

прогноз, что находит отражение в увеличении 

комбинированного риска прогрессирования ХБП 

и развития сердечно-сосудистых осложнений. 

Негативные последствия влияния ожирения на 

почки могут являться как следствием развиваю-

щихся коморбидных состояний, таких как СД, ар-

териальная гипертензия, так и результатом прямо-

го воздействия жировой ткани на почки, связан-

ного с эндокринной активностью продуцируемых 

адипоцитами веществ – адипонектина [15, 16], 

лептина [17, 18] и резистина [19]. Полученные в 

нашем исследовании результаты отражают рост 

концентрации лептина и уменьшение концентра-

ции адипонектина в сыворотке при присоедине-

нии к ХСН ожирения. Функциональные измене-

ния в почках при ожирении связывают, в первую 

очередь, с высокой метаболической активностью 

висцеральной жировой ткани, которая синтезиру-

ет адипоцитокины, обладающие эндокринным, 

паракринным, аутокринным и провоспалитель-

ным эффектом [20]. В результате запускаются ряд 

метаболических механизмов, таких как гиперин-

сулиниемия и развитие инсулинорезистентности 

[21], системное воспаление, активация ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы [22], нару-

шение метаболизма липидов [23], которые лежат в 

основе развития и прогрессирования дисфункции 

почек. Считается, что наличие ожирения ассоци-

ировано с гиперпродукцией лептина вследствие 

лептинорезистентности. Лептин является актива-

тором фиброгенеза, что приводит к повреждению 

почечной ткани [18]. Кроме того, показано, что 

при ожирении лептин может индуцировать про-

дукцию коллагена I типа мезангиальными клетка-

ми и стимулировать пролиферацию эндотелиоци-

тов и гладкомышечных клеток сосудов, опосредо-

ванно вызывая гипертрофию клубочков [24]. 

С другой стороны – у пациентов с ожирением 

наблюдается снижение активности и концентра-

ции адипонектина в плазме крови [25]. Доказано, 

что низкие уровни адипонектина наблюдаются 

при сахарном диабете, воспалении и атеросклеро-

зе [26]. Проведенные ранее исследования демон-

стрируют важную связь между адипонектином 

и альбуминурией [27]. Ряд авторов предлагают 

изучение уровня адипонектина как биомаркера 

альбуминурии при ожирении [28–30]. 

Результаты нашего исследования показывают 

наличие тесных корреляционных связей между 

концентраций адипонектина и параметрами, от-

ражающими функциональное состояние почек. 

Нефропротективное влияние адипонектина мож-

но объяснить способностью его снижать уровень 

экспрессии TNF-a, подавлять его провоспали-

тельное действие, способствовать адекватности 

эндотелийзависимой и эндотелийнезависимой ва-

зодилатации, ингибировать гиперпролиферацию 

эндотелиальных клеток [31]. 

Еще одним из основных патогенетических зве-

ньев прогрессирования ХБП является инсулиноре-

зистентность. Известно, что инсулинорезистент-

ность стимулирует развитие системных и мест-

ных (органных и тканевых вазоконстрикторных) 

реакций, эндотелиальной дисфункции, приводя-

щей к дефициту основного вазодилататора – ок-



сида азота NO. Для почек это означает нарушение 

почечного кровотока и клубочковой фильтрации, 

гипоксию и ишемию почечной паренхимы [32]. 

Полученные нами данные подтверждают важный 

патогенетический вклад ИР в формирование по-

чечной дисфункции, о чем свидетельствует нали-

чие значимой корреляционной связи между ИР и 

альбуминурией.

Установлено достоверное ухудшение функцио-

нального состояния почек, а также рост комбини-

рованного риска прогрессирования ХБП и разви-

тия сердечно-сосудистых осложнений у больных 

с ХСН на фоне ожирения при сопоставимом ФК. 

Отмечено, что у больных с ХСН с ФК I–III при 

нормальной и избыточной массе тела статисти-

чески значимо чаще встречаются патологические 

уровни альбуминурии (А2–А3), чем снижение 

клубочковой фильтрации ниже 60 мл/мин/1,73 м2. 

Это диктует необходимость в практическом здра-

воохранении для оценки функционального со-

стояния почек у больных с ХСН определять не 

только значение СКФ, но и обязательно уровень 

альбуминурии. 

Достоверные ассоциации между параметрами, 

характеризующими функцию почек и адипоки-

нами, HOMA-IR, метаболическим индексом от-

ражают значительный патогенетический вклад 

гормональной активности висцеральной жировой 

ткани и инсулинорезистентности в развитие и 

прогрессирование почечной дисфункции у боль-

ных с ХСН и ожирением. 



Сведения об авторах:

Проф. Стаценко Михаил Евгеньевич, д-р мед. наук

400131, Россия, г. Волгоград, площадь Павших Борцов, д. 1. 

Волгоградский государственный медицинский университет, 

проректор по научной работе, заведующий кафедрой внутрен-

них болезней педиатрического и стоматологического факуль-

тетов. Тел.: (8442)38-53-57; 53-23-35; e-mail: mestatsenko@

rambler.ru, ORCID:0000-0002-3306-0312

Доц. Фабрицкая Светлана Валерьевна, канд. мед. наук 

400131, Россия, г. Волгоград, площадь Павших Борцов, д. 

1. Волгоградский государственный медицинский универси-

тет, кафедра внутренних болезней педиатрического и сто-

матологического факультетов. Тел.: (8442)24-22-92; e-mail: 

lanabelenkova@mail.ru. ORCID: 0000-0002-5736-2235

Рындина Юлия Андреевна 

400131, Россия, г. Волгоград, площадь Павших Борцов, д. 1. 

Волгоградский государственный медицинский университет, 

кафедра внутренних болезней педиатрического и стомато-

логического факультетов, аспирант. Тел.: (8442)24-22-92; 

e-mail: rindina91@yandex.ru. ORCID: 0000-0002-9351-3002

About the authors:

Prof. Mikhail E. Statsenko, MD, PhD, DmedSci

Affiliations: 400131, Russia, Volgograd, 1, Pavshikh Bortsov Sq. 

Volgograd State Medical University. Vice-Rector for Research, 

Head of the Department of Internal Medicine: Pediatric faculty/

Dental. Phone: (8442) 38-53-57; 53-23-35; e-mail: mestatsenko@

rambler.ru, ORCID: 0000-0002-3306-0312

 

Svetlana V. Fabritskaya, MD, PhD 

Affiliations: 400131, Russia, Volgograd, 1, Pavshikh Bortsov 

Sq. Volgograd State Medical University. Associate Professor at 

the Department of Internal Medicine: Pediatric faculty/ Dental. 

Phone: (8442)24-22-92; e-mail: lanabelenkova@mail.ru. OR-

CID: 0000-0002-5736-2235

Yuliya A. Rindina. 

Affiliations: 400131, Russia, Volgograd, 1, Pavshikh Bortsov 

Sq. Volgograd State Medical University. PhD student at the De-

partment of Internal Medicine: Pediatric faculty/Dental. Phone: 

(8442)24-22-92, e-mail: rindina91@yandex.ru. ORCID: 0000-

0002-9351-3002

Поступила в редакцию: 30.04.2020

Принята в печать: 22.07.2020

Article received: 30.04.2020

 Accepted for publication: 22.07.2020


