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Абстракт 
В  настоящем обзоре представлены данные о  нарушениях липидного обмена у  пациентов с  хронической 
болезнью почек и хронической почечной недостаточностью. Дано описание результатов исследований, посвя-
щенных изучению влияния гиполипидемической терапии на прогрессирование хронических заболеваний почек.
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Abstract
This review presents data on lipid disorders in patients with chronic kidney disease and chronic renal failure. 
A  description of  the results of  studies that examine the influence of  lipid-lowering therapy on the progression 
of  chronic kidney disease.
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Актуальность

Нарушения липидного обмена широко рас-
пространены у пациентов с  хронической болезнью 
почек (ХБП) и  являются одной из причин ее про-
грессирования, что изучено в  многочисленных 
исследованиях [1, 2]. В экспериментальных наблю-
дениях на животных показано, что холестерин уве-
личивает альтерацию клубочков почек, а снижение 
уровня липидов путем медикаментозной коррек-
ции значительно снижает скорость прогрессирова-
ния этого повреждения [1, 3–5]. Однако недавнее 
крупное рандомизированное испытание показало, 
что гиполипидемическая терапия снижает уровень 
холестерина в  крови, но  не имеет никакого суще-
ственного влияния на прогрессирование почечного 
заболевания [6, 7]. Таким образом, роль дислипи-
демии как независимого маркера риска поражений 
почек по-прежнему остается неопределенной 
у пациентов с ХБП и требует дальнейшего изучения.

Механизмы прогрессирования 
хронических заболеваний почек 
в условиях гиперлипидемии

Согласно многочисленным клиническим ис-
следованиям, гиперлипидемия стоит на  первом 
месте среди метаболических нарушений при раз-
витии и  прогрессировании хронической почечной 
недостаточности (ХПН)  [8] и  в  подавляющем 
большинстве случаев приводит к  сердечно-со-
судистым осложнениям, которые являются основ-
ной причиной преждевременной смерти у  таких 
пациентов. Существует обратная зависимость 
между снижением скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) и  заболеваемостью и  смертностью 
у  таких пациентов  [9]. По данным National Kidney 
Foundation, всех пациентов с  хроническим забо-
леванием почек следует рассматривать как группу 
высокого риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), независимо от уровня тради-
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ционных факторов [10, 11]. Причинами ССЗ у па-
циентов с ХБП могут служить ускоренное развитие 
атеросклероза, артериосклероза, раннее развитие 
гипертрофии левого желудочка, нарушения фос-
форно-кальциевого обмена и  развитие хрониче-
ской анемии [12]. 

Стоит отметить, что еще в 1982 году Moorhead 
и  соавт. выдвинули теорию о  нефротоксическом 
действии липидов на  эндотелий капилляров клу-
бочков, что в  последующем определило их роль 
в прогрессировании почечных заболеваний [13].

Малкоч А. В. и Хасабов Н. Н. [14] в  своей рабо-
те отмечают, что механизмы прогрессирования 
хронических заболеваний почек условно можно 
разделить на иммунные и неиммунные. К иммун-
ным они относят те, которые связаны с активацией 
цитокинов, лейкоцитов, мезангия и  эндотелия 
и протекают с развитием реакций клеточного и гу-
морального иммунитета. Неиммунным механиз-
мам в настоящее время придают большее значение, 
основываясь на  том, что они в  большей степени 
способствуют развитию склеротических изменений 
и  определяют прогрессирование хронического 
почечного заболевания. К ним относятся протеину-
рия, системная и  внутриклубочковая гипертензия, 
гиперлипидемия и  нарушения фосфорно-кальци-
евого обмена [8, 14–16 ].

Основные механизмы прогрессирования ХБП 
и ХПН, прямо или косвенно связанные с обменом 
липидов, отличаются в зависимости от стадии про-
цесса, однако имеются некоторые общие черты 
развития, в  основе которых лежат повышенные 
уровни атерогенных липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП), триглицеридов (ТГ) и  низкий уро-
вень липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
в плазме крови [17–19].

По данным отечественных исследователей по-
казано, что у нефрологических пациентов дислипо-
протеинемия приводит к  повреждению эндотелия 
капилляров клубочков и отложению липидов в ме-
зангиальных клетках, которые связывают и  окис-
ляют ЛПНП, стимулируя пролиферацию мезангия 
и развитие гломерулосклероза [7, 8, 20, 21]. В под-
держку этого мнения имеются и данные зарубежных 
авторов, которые демонстрируют, что гиперлипиде-
мия повышает активацию мезангиальных клеток, 
имеющих рецепторы к  липопротеинам низкой 
плотности, что приводит к  стимуляции клеточной 
пролиферации и увеличению производства макро-
фагов, факторов хемотаксиса, компонентов вне-
клеточного матрикса, активатора плазминогена-1, 
активных форм кислорода и  др.  [1, 22–24]. При 
этом липопротеиды, отложившиеся в  базальной 
мембране клеток, связывают гликозаминогликаны 
и тем самым повышают проницаемость мембраны 
для белков. Кроме того, отфильтрованные в  клу-
бочках липопротеиды оседают в канальцах почек, 
что инициирует тубулоинтерстициальные процес-
сы и склероз. В последующем повышенное содер-
жание липидов приводит к  захвату их эпителием 

канальцев и депозиции внутри клеток. Отложение 
липидов в мезангиоцитах и канальцевом эпителии 
придает клеткам характерный пенистый вид, при-
водит к  их дистрофии и  атрофии с  накоплением 
липидного материала в  межклеточном простран-
стве  [14, 25]. Окклюзия капилляров клубочков 
липидными депозитами и  пенистыми клетками 
уменьшает клубочковую фильтрацию. Это, в свою 
очередь, приводит к  повышению системного 
артериального давления и  повышает внутриклу-
бочковое давление в  интактных нефронах,  таким 
образом способствуя гломерулосклерозу  [25]. 
Активация перекисного окисления липидов в мем-
бранах эндотелиальных структур клеток, приво-
дящая к  потере их функциональной активности, 
изменению состава фосфолипидов (ФЛ), также 
является одним из механизмов развития заболе-
ваний почек и  определяет степень уремической 
интоксикации при ХПН [26]. 

Авторы Keane W. F., Доборджгинидзе Л. М. 
и  др.  [1, 27] указывают на  то, что каждый из 
перечисленных компонентов по  отдельности или 
вместе может способствовать повреждению клу-
бочков и прогрессированию ХПН.

Долженко М. Н. [21] и Колина И. Б. с соавт. [26] 
затрагивают понятие липидного дистресс-син-
дрома, в  которое включены дислипидемические 
процессы, и различные соматические заболевания, 
в том числе и заболевания почек. Это понятие ох-
ватывает не только проблемы атеросклероза и его 
последствий (ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
инфаркт миокарда, облитерирующий атеросклероз 
сосудов нижних конечностей и т. д.), а представляет 
единый патологический процесс, связанный с  на-
рушением липидного обмена.

Ku E. с соавт. отмечают, что наличие ХБП уже само 
по  себе считается фактором риска для сердечно-
сосудистых заболеваний и  в  значительной мере 
способствует формированию дислипидемии  [28]. 
Характер дислипидемии у  пациентов с  ХБП от-
личается в  зависимости от стадии процесса  [10]. 
Чаще всего на начальных стадиях ХБП развивается 
гипертриглицеридемия за счет снижения фермента-
тивной обработки ТГ, обусловленной уменьшением 
активности липопротеидной липазы, печеночной 
триглицеридлипазы [29]. Характерным для ХБП яв-
ляется также снижение концентрации антиатероген-
ных ЛПВП, чему способствует низкая концентрация 
и  активность лецитин-холестерин-ацилтрансфера-
зы, что приводит к нарушению синтеза, транспорта 
ЛПВП и  ускоренной деградации ЛПВП  [29, 30]. 
На более поздних стадиях, но  еще в  додиализном 
периоде, у пациентов обычно имеются повышенные 
уровни ЛПНП и низкий уровень ЛПВП [28, 31]. У па-
циентов со значительной протеинурией и нефроти-
ческим синдромом нарушения липидного обмена 
также выражены за  счет повышения ЛПНП, гипер-
триглицеридемии и  гиперхолестеринемии  [32]. 
Гипоальбуминемия, часто сопутствующая терми-
нальной почечной недостаточности и  ХБП, также 
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Таблица 1. Оптимальные значения липидных параметров плазмы, 2004 год.

потенциально может способствовать снижению 
содержания ЛПВП. Объясняется это тем, что ЛПВП 
получают существенное количество холестерина от 
альбумина, который выступает в  качестве перенос-
чика свободного холестерина из периферических 
тканей к  ЛПВП, в  то же время происходит образо-
вание дефектных окисленных форм ЛПВП, которые, 
в  свою очередь, приобретают прооксидантные 
и провоспалительные свойства [10, 30, 33, 34].

Кроме того, со  степенью гипоальбуминемии 
обратно коррелирует выраженность гиперхолесте-
ринемии, что объясняется компенсаторным харак-
тером повышения синтеза липопротеидов в печени 
при нефротическом синдроме. Имеет значение 
также пониженный катаболизм липопротеидов 
из-за уменьшения активности липопротеинлипаз.

Vaziri N. D. и  Norris K. C. показали, что лишь 
у  незначительного количества пациентов, на-
ходящихся на  гемодиализе, дислипидемия 
и  гиперхолестеринемия развиваются вследствие 
генетических или других факторов [12].

Важно отметить, что использование таких пре-
паратов, как глюкокортикостероиды, цитостатики, 
диуретики, часто применяемых в нефрологии, также 
может вызывать нарушение метаболизма липидов.

Основные методы диагностики 
нарушений липидного обмена 
у пациентов с хронической болезнью 
почек

1.1.	  Лабораторные методы
Нарушения липидного обмена у  пациентов 

с  ХБП характеризуются количественными и  каче-
ственными отклонениями от нормы, которые еще 
больше усугубляются по  мере снижения СКФ, до-
стигая максимальной выраженности у  пациентов 
на терминальной стадии болезни почек. Поскольку 
уровни липидов могут значительно изменяться 
у  пациентов с  различными стадиями ХБП, можно 
использовать анализ измеряемых данных для 
оценки прогностического значения в течение всего 
периода наблюдения [35].

Наиболее простым и  доступным методом диа-
гностики этих нарушений является анализ липид-
ного профиля, включающего определение натощак 
уровней общего холестерина, триглицеридов и хо-
лестерина ЛПВП; основное внимание должно быть 
уделено уровню холестерина ЛПНП, который будет 
служить основным показателем для назначения 
лечения.

Концентрация холестерина ЛПНП (в  системе 
СИ (Международной системе единиц), ммоль/л) 
рассчитывается по  формуле Фридвальда при 
концентрации ТГ, не  превышающей 4,5 ммоль/л 
(400 мг/дл):
ЛПНП = общий холестерин (ОХС) – (ЛПВП + (ТГ/2,2)), 
в ммоль/л.

При более высокой концентрации ТГ уровень 
ЛПНП определяется методом препаративного ультра-
центрифугирования. В  сомнительных и  не  совсем 
ясных случаях для уточнения фенотипа гликолипо-
протеинов используют электрофорез липопротеи-
нов сыворотки [36].

В  соответствии с  Европейскими рекомендаци-
ями по  профилактике ССЗ в  клинической практи-
ке [17] следующие значения липидных параметров 
считаются нормальными (табл. 1).

В 1995 году академиком Климовым А. Н. было 
предложено учитывать отношение (ОХС-ЛПВП)/
ЛПВП, которое у  больных или у  лиц, предраспо-
ложенных к ССЗ, не должно превышать 4 на фоне 
проводимой терапии  [37]. Однако в  настоящий 
момент данное соотношение (коэффициент атеро-
генности) мало используется, так как при назначе-
нии гиполипидемической терапии имеет значение 
достижение целевых уровней ЛПНП.

В  2012 году экспертами Национального обще-
ства по  изучению атеросклероза (НОА) с  целью 
профилактики и  лечения атеросклероза разра-
ботаны Российские рекомендации V пересмотра, 
в  которых приводятся оптимальные значения 
липидных параметров плазмы крови у  пациентов 
различных категорий риска, табл. 2 [38].

Липидные параметры Значения в ммоль/л Значения в мг/дл

ОХС* < 5,0  200

ЛПНП* < 3,0 < 115

ЛПВП 
> 1,0 (у муж.);

1,2 (у жен.)

> 40 (у муж.); 

46 (у жен.)

ТГ < 1,77 < 150

(ОХС-ЛПВП)/ЛПВП 4

Примечание: * — у  больных ИБС, атеросклерозом периферических и  сонных артерий, аневризмой брюшного от-
дела аорты, а  также сахарным диабетом 2 типа уровни ОХС, ЛПНП должны быть ниже 4,5 ммоль/л (175 мг/дл), 
2,6 ммоль/л (100 мг/дл) соответственно.
ОХС  – общий холестерин; ЛПНП  – липопротеины низкой плотности; ЛПВП  – липопротеины высокой плотности; 
ТГ – триглицериды.
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Липидные 
параметры

В популяции 
(низкий риск)

Пациенты 
с умеренным 

риском

Пациенты 
с высоким 
риском

Пациенты 
с очень высоким 
риском

ОХС ≤ 5,5 ≤  5,0 ≤  4,5 ≤  4,0

ХС ЛПНП* ≤  3,5 ≤  3,0 ≤  2,5 ≤  1,8

ХС ЛПВП** муж. > 1,0 
жен. > 1,2

муж. > 1,0 
жен. > 1,2

муж. > 1,0 
жен. > 1,2

муж. > 1,0 
жен. > 1,2

ТГ ≤ 1,7 < 1,7 < 1,7 < 1,7

1.2. Инструментальные методы
Биохимические параметры липидного обмена 

не  в  полной мере отражают истинную картину 
атеросклероза. Для диагностики атеросклеро-
тического процесса используют методы оценки 
структурно-функционального состояния артерий 
по  параметрам вазорегулирующего аспекта дис-
функции эндотелия и  ригидности артериальной 
стенки, позволяющие визуализировать просвет 
артериального русла и  получать информацию 
о ранних доклинических проявлениях атероскле-
роза, а  также о  степени и  выраженности измене-
ний, происходящих в сосудистой стенке.

Дисфункция эндотелия, определяющаяся с  по-
мощью относительного изменения диаметра плече-
вой артерии (в %) в ответ на увеличение кровотока 
в пробе с реактивной гиперемией, является одним 
из сравнительно новых инструментальных методов 
и имеет ряд существенных достоинств, однако при-
менение его в  значительной степени ограничено, 
в связи с чем это исследование позволяет выделять 
группы риска, мониторировать состояние сосу-
дистой стенки при модификации факторов риска 
в рамках научных исследований [39].

Наиболее простым и доступным является метод 
ультразвукового исследования брахиоцефальных 
сосудов с  определением толщины комплекса ин-
тима – медиа (КИМ) и оценкой дифференцировки 
слоев.

У  здорового человека комплекс интима – ме-
диа представляет собой двухслойную структуру 
с прилежащим к просвету гиперэхогенным слоем 
интимы, представленным эндотелиальными 
клетками, и  подлежащим гипоэхогенным слоем 
медиа, который более развит в  сосудах среднего 
калибра. Оценка состояния адвентиции, а  также 
измерение каждого слоя по отдельности не пред-
ставляется возможным в  связи с  наличием иска-
жения ультразвукового сигнала при переходе из 

среды с  высокой эхогенностью (интима) в  среду 
с низкой эхогенностью (медиа) [40, 41].

Для получения достоверных результатов изме-
рения толщины КИМ необходимо соблюдение кон-
кретных условий. Измерение КИМ производится 
в общей сонной артерии в зоне внутрипросветного 
диаметра на 1–1,5 см проксимальнее бифуркации 
по задней стенке (по отношению к датчику) [41, 42].

С  возрастом происходит утолщение КИМ, что 
подтверждается данными Всероссийского научного 
общества кардиологов (ВНОК), 2009 год [43]. Так, 
у здоровых лиц до 30 лет толщина КИМ составляет 
0,52 ± 0,04 мм, от 30 до 40 лет – 0,56 ± 0,02 мм, 
от 40 до 50 лет – 0,60 ± 0,04 мм, старше 50 лет – 
0,67 ± 0,03 мм. У  женщин до  наступления мено-
паузы КИМ меньше, чем у мужчин, что может быть 
обусловлено защитным действием эстрогенов 
на сосудистую стенку.

Согласно рекомендациям Европейского обще-
ства кардиологов по  ведению пациентов с  арте-
риальной гипертонией, за пороговую величину 
толщины КИМ принято брать 0,9 мм.

ВНОК предлагает использовать пороговую вели-
чину КИМ у мужчин и женщин до 40 лет – 0,7 мм, 
для мужчин от 40 до  50 лет  – 0,8 мм, старше 
50 лет – 0,9 мм, для женщин 40–60 лет – 0,8 мм, 
старше 60 лет – 0,9 мм.

Сегодня большой интерес вызывают исследо-
вания, в  которых приводится более подробная 
градация нормальных величин КИМ по квартилям. 
Значения толщины КИМ ≥ 75процентилям для сво-
ей половозрастной группы определяются как досто-
верно высокие и  прогнозируют увеличение риска 
развития ССЗ у пациента данного пола и возраста. 
Значения между 75 и  25 процентилями являются 
средними и не меняют оценку риска развития ССЗ 
в соответствии с Фремингемской шкалой. Значения 
≤ 25 процентилям соответствуют низкому риску 
развития ССЗ [39].

Таблица 2. Оптимальные значения липидных параметров (в ммоль/л) в зависимости от категории риска.

Примечание: * – уровень ХС ЛПНП (в ммоль/л) рассчитывается по следующей формуле Фридвальда: 
ХС  ЛПНП = ОХС-(ХС ЛПВП + ТГ/2,2). Это основной показатель для определения целевого уровня терапии. Форму-
лой Фридвальда можно пользоваться, если уровень ТГ < 4,0 ммоль/л;
** – чем выше уровень ХС ЛПВП, тем ниже у пациента риск развития атеросклероза («отрицательный» фактор риска 
при значении 1,6 ммоль/л).
ОХС  – общий холестерин; ЛПНП  – липопротеины низкой плотности; ЛПВП  – липопротеины высокой плотности; 
ТГ – триглицериды.
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Выявление атеросклеротических бляшек в сон-
ных артериях является востребованным методом 
в  клинической и  научной практике, поскольку их 
наличие связано с  более высоким сердечно-со-
судистым риском по  сравнению с  диффузным 
увеличением толщины КИМ в  сонных артериях. 
Kokubo Y. в  своей работе отмечал, что измерение 
толщины КИМ у пациентов с ХБП является хорошим 
предиктором ССЗ и имеет важное диагностическое 
значение [44].

Ввиду того, что почечные заболевания тес-
но связаны с  дисфункцией сосудистого русла, 
Peralta C. A., Jacobs D. R. Jr. и  соавт. обследовали 
различные анатомические отделы артериально-
го дерева у  лиц со  сниженной функцией почек 
(СКФ > 60 mL/min/1,73 m2) и  предположили, что 
субклинические нарушения, встречающиеся в каж-
дом из отделов, будут независимо связаны с  по-
ражением почечных сосудов [45, 46].

Rifkin D. E., Ix J. H., и соавт. в 2012 году опублико-
вали данные 8-летнего исследования, целью которо-
го было оценить связь между атеросклеротическим 
поражением сосудов, а  именно кальцификацией 
почечных артерий (RAC – renal artery calcification) 
и смертностью в когорте амбулаторных лиц без па-
тологии сердечно-сосудистой системы. Исследова-
тели предположили, что RAC дает дополнительный 
риск сердечно-сосудистых заболеваний и  смерт-
ности независимо от кальцификации коронарных 
артерий у  пациентов с  исходным заболеванием 
почек. Результатом проведенного исследования 
стало то, что RAC был связан с повышенным риском 
смертности от всех причин у пациентов, независимо 
от традиционных факторов риска ССЗ [47].

Влияние некоторых гиполипидемических 
препаратов на прогрессирование 
хронической болезни почек

Согласно клиническому руководству по  управ-
лению ХБП в  условиях дислипидемии, рекомен-
дуемый подход к  фармакологической коррекции 
нарушений липидного обмена фокусируется на ис-
пользовании статинов у лиц, подверженных риску 
развития сердечно-сосудистых событий [35].

Повышение уровня холестерина может влиять 
на  рост внутриклубочкового давления, в  то время 
как гиполипидемические препараты могут оказы-
вать лечебный эффект, не затрагивая клубочковую 
гемодинамику [1, 3]. Роль гиперлипидемии в про-
грессировании почечных заболеваний подтверж-
дена данными исследований, в  которых описаны 
механизмы снижения синтеза холестерина в пече-
ни, замедляющие при этом прогрессирование ХПН 
и гломерулосклероза [8].

Существуют противоречивые данные о влиянии 
гиполипидемических препаратов на  прогресси-
рование ХБП и ХПН. Некоторые исследования по-
казывают, что статины замедляют темпы снижения 
функции почек у пациентов с легкой и умеренной 

почечной дисфункцией, в  то время как другие 
обнаружили, что статины не отличаются от плаце-
бо и  не влияют на  прогрессирование почечного 
заболевания [48–53].

Изучена эффективность длительной гиполи-
пидемической терапии ловастатином на  течение 
хронического гломерулонефрита в  сочетании 
с  гиперлипидемией. Лечение ловастатином при-
вело к  достоверному снижению уровня холесте-
рина и  протеинурии, а  также торможению роста 
креатинина в сыворотке крови в основной группе, 
в отличие от группы сравнения [8].

Авторами Ott C., Ritt M. с соавт. проведено 
исследование, в  котором изучалось действие 
розувастатина на функцию почек. В исследовании 
принимали участие 40 пациентов с  дислипиде-
мией. Оценивался почечный плазменный поток 
(renal plasma flow), который напрямую зависит от 
почечного кровотока и  представляет собой объем 
плазмы крови, доставленный к почкам за единицу 
времени, а  также СКФ. Результаты исследования 
показали, что статины не  влекут за собой опосре-
дованные изменения внутрипочечной гемодина-
мики у больных с гиперхолестеринемией, а значит, 
не связаны с их терапевтическим эффектом [54].

Ott C., Schlaich M. P. c соавт.  [55] опубликовали 
другие результаты проведенного двойного слепого 
рандомизированного плацебо-контролируемого 
испытания, в котором изучали влияние розуваста-
тина у 40 пациентов с гиперхолестеринемией. Ос-
новной целью исследования было оценить влияние 
6-недельного лечения розувастатином на  базаль-
ную активность NO-синтазы в почечной сосудистой 
сети путем измерения почечного плазменного по-
тока. В ходе наблюдения авторам удалось показать, 
что лечение с  помощью розувастатина улучшило 
базальную активность NO-синтазы в  почечных 
сосудах у пациентов с  гиперхолестеринемией, что 
может свидетельствовать о  нефропротективном 
эффекте статина. В  силу тесной связи между из-
менением функции почек и  сердечно-сосудистых 
событий эти нефропротективные эффекты статинов 
могут способствовать улучшению прогноза жизни 
у пациентов с нарушением функции почек. 

Положительное влияние симвастатина на  мар-
керы воспаления (С-реактивный белок, интерлей-
кин-6) выявили Panichi V., Paoletti S. с соавт., проводя 
рандомизированное исследование 55  пациентов 
с хроническими заболеваниями почек, не получа-
ющих диализ (средний клиренс креатинина 45 мл/
мин)  [56], что говорит о  противовоспалительном 
эффекте у пациентов с ХБП [57]. Помимо снижения 
уровня холестерина и  замедления прогрессиро-
вания атеросклероза статины обладают ренопро-
текторным эффектом, не  зависящим от снижения 
уровня холестерина, уменьшая системное воспале-
ние, играющее важную роль в  прогрессировании 
ХБП [58].

Влияние статинов на  прогрессирование ХБП 
оценивалось в  нескольких метаанализах. Одно 
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из них включало 27 исследований (39 704 паци-
ента), где статины замедляли прогрессирование 
снижения СКФ, но  этот эффект был достоверным 
и  значительным только в  группе больных с  сопут-
ствующими кардиоваскулярными заболеваниями. 
В  двух других метаанализах изучалось влияние 
терапии статинами на  уменьшение протеинурии. 
В  одном из них было показано снижение протеи-
нурии на 47 %, а микроальбуминурии – на 48 %. 
Этот эффект зависел от исходного уровня протеи-
нурии [59, 60].

Данные об изучении влияния гиполипидеми-
ческих препаратов на  профилактику сердечно-со-
судистых осложнений у  больных с  додиализной 
хронической почечной недостаточностью и  паци-
ентов, находящихся на программном гемодиализе, 
представлены в рандомизированном исследовании 
SHARP (Study of Heart and Renal Protection), про-
водимом в  течение нескольких лет наблюдения 
за 9 438 пациентами.

У  больных, получающих эзетимиб в  комбина-
ции с  симвастатином, частота развития крупных 
атеросклеротических явлений снизилась на  17 %, 
по сравнению с теми, кто получал плацебо, а круп-
ных сосудистых явлений — на 15,3 %. 

Среди пациентов с  додиализной ХПН частота 
кардиоваскулярных атеросклеротических событий 
достоверно снижена в  группе сочетанного при-
менения эзетимиба и  симвастатина по  сравнению 
с  принимавшими плацебо, тогда как для больных 
на  гемодиализе снижение относительного риска 
было статистически незначимо.

Еще одной особенностью полученных результа-
тов является отсутствие различий в  относительном 
риске развития коронарных событий между груп-
пами, получавшими плацебо и  эзетимиб с  сим-
вастатином. Это может указывать на  особенности 
популяции больных с  хронической почечной не-
достаточностью и ее отличия от общей популяции, 
в которой применение статинов приводит к сниже-
нию частоты сердечно-сосудистых событий [61, 62].

Kshirsagar A. V. и  соавт.  [63] в  рамках рандо-
мизированого исследования изучали влияние 
снижения холестерина с  помощью холестирамина 
на  функцию почек среди 3 603 мужчин среднего 
возраста. Через семь лет наблюдалось значительное 
снижение общего холестерина и  ЛПНП в  группе, 
принимающей препарат, и не было отличий в кон-
трольной группе. Tonelli M. и  соавт. проводили 
исследование, в  котором оценивали влияние ста-
тинов на  скорость прогрессирования хронических 
заболеваний почек [48]. Анализ результатов обсле-
дования 690  пациентов с  СКФ менее 60 мл/мин 
на  1,73 м2 показал, что потеря СКФ с  течением 
времени в группе правастатина существенно не от-
личается от таковой в группе плацебо (0,1 мл/мин 
на  1,73 м2/год и  медленнее). Тем не  менее, улуч-
шение наблюдалось у  больных с  исходной про-

теинурией в  группе с  более низкой базовой СКФ 
(скорость изменения СКФ в  группе правастатина 
составила 0,6 мл/мин на  1,73 м2/год, в  группе 
пациентов, принимающих плацебо, с  исходной 
СКФ < 50 мл/мин прирост составил 2,5 мл/мин 
в  год)  [49]. Возможно, улучшение было связано 
с подавлением маркеров воспаления [50].

В  пользу того мнения, что статины не  снижают 
скорость прогрессирования почечной дисфункции, 
в своем исследовании Atthobari J. и др. обследова-
ли 864 пациентов с альбуминурией и относительно 
сохраненной СКФ, при этом не  обнаружили раз-
личий в изменении СКФ в группе между праваста-
тином и плацебо за четыре года наблюдений [64].

Еще в  одном рандомизированном исследова-
нии AURORA в  течение 3,8 лет изучалась оценка 
выживаемости и  сердечно-сосудистых событий 
у пациентов, находящихся на гемодиализе и полу-
чающих розувастатин 10 мг в  день или плацебо. 
Несмотря на  снижение уровня ЛПНП на  43 % 
в  основной группе, розувастатину не  удалось 
снизить риск ни  общей смертности, ни  от сер-
дечно-сосудистых причин в  частности  [35, 65]. 
Проведенное крупное исследование больных 
с  ХБП 5 стадии  – 4D (Die Deutshe Diabetes Dialyse 
Studie) не  продемонстрировало снижения риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений при 
назначении аторвастатина 20 мг/сут по сравнению 
с плацебо у больных, находящихся на гемодиали-
зе, несмотря на  существенное снижение уровня 
ЛПНП [35, 66, 67].

Выводы

1.	 Дислипидемия тесно связана с  прогрессирова-
нием ХБП, ее влияние обусловлено как атеро-
склеротическим поражением почечных сосудов, 
так и  прямым нефротоксическим действием 
липидов.

2.	 Гиполипидемическая терапия у  больных с  ХБП 
преследует две цели: предупреждение развития 
кардиоваскулярных заболеваний и предупреж-
дение прогрессирования собственно ХБП.

3.	 Выявление начальных проявлений нарушения 
липидного обмена у пациентов с хроническими 
почечными заболеваниями позволяет опреде-
лить группы высокого риска с неблагоприятным 
исходом в  ХПН, а  своевременная назначенная 
терапия – предупредить развитие сердечно-со-
судистых осложнений. 

Конфликт интересов

Конфликт интересов отсутствует.
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