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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ПОДАГРИЧЕСКОГО  ПОРАЖЕНИЯ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ С 
ОЖИРЕНИЕМ
Мирзаева Г.П., Жаббаров О.О., Аликулов И.Т., Бувамухамедова Н.Т., Рахматов А.М
СЕМИЗЛИК МАВЖУД БЎЛГАН БЕМОЛАРДА БУЙРАК ПОДАГРИК ШИКАСТЛАНИШИНИНГ 
КЕЧИШ ХУСУСИЯТЛАРИ
Мирзаева Г.П., Жаббаров О.О., Аликулов И.Т., Бувамухамедова Н.Т., Рахматов А.М

FEATURES OF THE COURSE OF GOUTY KIDNEY IN PATIENTS WITH OBESITY
Mirzaeva G.P., Jabbarov O.O., Alikulov I.T., Buvamuxamedova N.T., Raxmatov A.M
Ташкентская медицинская академия

Involvement of the kidneys in many common diseases in the population, including those initially not considered 
to be renal, has recently attracted close attention of clinicians. The study of the relationship between chronic kidney 
disease and the metabolic syndrome suggests that the high prevalence of GFR decline in the general population is 
determined mainly by metabolic nephropathies — gouty nephropaty, diabetic nephropaty, obesity-associated, and 
also by hypertensive nephroangiosclerosis. 

Key words: kidney, gout, obesity, glomerular filtration rate, leptin, 

Pirovard natijada buyrak kasalligiga, ya’ni asorat sifatida surunkali buyrak kasalligiga olib keluvchi patologiyalar 
so‘nggi vaqtlarda mutaxassislarning diqqatini jalb qilmoqda. Surunkali buyrak kasalligi va metabolik sindrom o‘rta-
sidagi bog‘liqlikni o‘rganish shuni ko‘rsatadiki, umumiy populyatsiyada koptokchalar filtratsiyasi tezligi (KFT) pasay-
ishining eng ko‘p ulushi, asosan metabolik nefropatiyalar – ya’ni podagrik nefropatiya, diabetik nefropatiya, semirish 
bilan bog‘liq, shuningdek, gipertenziv nefroangioskleroz  hissasiga to‘g‘ri keladi.

Калит сўзлар: буйрак, подагра, семизлик, коптокчалар фильтрацияси тезлиги

Поражение почек при подагре провоцирует-
ся типичными для этого заболевания ме-

таболическими нарушениями. Подагрическое по-
ражение почек развивается у 30-70% пациентов с 
подагрой. Относится к категории собирательных 
понятий, объединяет все виды почечной патологии 
подагрического происхождения. Наиболее распро-
страненной формой заболевания считается хрони-
ческий интерстициальный нефрит, который у 17% 
больных на начальных этапах характеризуется эпи-
зодами острой мочекислой обструкции почек и в 
52% случаев сочетается с нефролитиазом. 

В последние годы становится очевидным, что в 
общей популяции ожирение является одним из су-
щественных факторов риска ухудшения функции по-
чек. С ростом  ИМТ на 10% вероятность снижения СКФ 
до уровня, позволяющего диагностировать хрониче-
скую болезнь почек, увеличивается почти в 1,3 раза. 
Поражение почек при ожирении принято связывать 
прежде всего с действием сопутствующих обменных 
нарушений — инсулинорезистентности или сахарно-
го диабета 2-го типа, гиперурикемии, а также арте-
риальной гипертензии. В связи с этим закономерно 
увеличение частоты диабетической нефропатии, ги-
пертонического нефроангиосклероза и уратной неф-
ропатии, описываемое у больных ожирением [5].

То обстоятельство, что нарастающие протеинурия 
и почечная недостаточность могут формироваться 
при ожирении и в отсутствие нарушений углеводно-
го обмена, АГ и гиперурикемии, позволяет предполо-
жить участие факторов, не связанных непосредствен-
но с обменными нарушениями, в развитии поражения 
почек у этой категории больных [5]. Именно ожире-
ние рассматривают как инициальную составляющую 

патогенеза метаболического синдрома и его осложне-
ний. Не вызывает сомнения, что ожирение предраспо-
лагает к формированию нарушений обмена липопро-
теидов, артериальной гипертонии, гиперурикемии. 
Проблема патологических метаболических послед-
ствий ожирения приобретает особую актуальность 
в связи с неуклонным увеличением его распростра-
ненности, начиная с детского возраста, как в разви-
тых, так и в развивающихся странах. В настоящее вре-
мя число установленных патологических последствий 
абдоминального ожирения продолжает непрерывно 
расти: наряду с сердечно-сосудистыми осложнения-
ми к ним также относят калькулезный холецистит и 
неалкогольную жировую болезнь печени, некоторые 
злокачественные опухоли (рак толстой кишки, пред-
стательной железы, тела матки, молочной железы). 
Абдоминальное ожирение особенно прогностически 
неблагоприятно и с точки зрения почечных осложне-
ний. Аргументы в пользу существования связи между 
ожирением, в том числе абдоминальным, микроальбу-
минурией и почечной недостаточностью имеют в на-
стоящее время убедительное клиническое и патогене-
тическое обоснование.

Первые представления об ассоциированной с 
ожирением нефропатии стали формироваться на 
основании наблюдения за небольшими группа-
ми пациентов, страдавших ожирением без сахар-
ного диабета 2-го типа, у которых регистрировали 
протеинурию. Морфологическое исследование тка-
ни почки, полученной при биопсии, выявляло при-
знаки фокально-сегментарного гломерулосклероза 
(ФСГС). Характерным морфологическим признаком  
считают существенное увеличение петель гломе-
рулярных капилляров и как следствие самого клу-
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бочка, — так называемую гломеруломегалию [2]. 
Клиническими особенностями ФСГС при ожире-
нии являются отсутствие признаков нефротиче-
ского синдрома (отеки, гипоальбуминемия) даже 
при очень большой экскреции белка с мочой, а так-
же благоприятный долгосрочный почечный про-
гноз. При ассоциированном с ожирением ФСГС АД 
часто остается нормальным или повышается незна-
чительно. Больным ассоциированным с ожирением 
ФСГС нередко свойственны гипертрофия миокарда 
или дилятация полости левого желудочка, возмо-
жен синдром обструктивного апноэ во время сна.

Формирование и прогрессирование ассоции-
рованной с ожирением нефропатии определяет-
ся в первую очередь повреждающим действием на 
структуры почечной ткани адипокинов — медиато-
ров, активно продуцируемых и секретируемых ади-
поцитами, преимущественно бурыми, пул которых 
преобладает при абдоминальном ожирении. Особое 
значение в поражении органов — мишеней при ожи-
рении придают лептину. Лептин это гормон пептид-
ной природы, который играет ключевую роль в го-
меостазе энергии, сигнализируя головному мозгу о 
запасах жировой ткани. Лептин является гормо-
ном насыщения. Он стимулирует синтез несколь-
ких факторов, подавляющих аппетит [3]. У больных 
ожирением развивается резистентность к лептину, 
сопровождающаяся его гиперпродукцией. Избыток 
лептина в свою очередь начинает оказывать повре-
ждающее действие на миокард, сосудистую стен-
ку, а также почечную ткань. Лептин индуцирует по-
чечный фиброгенез прежде всего путем активации 
экспрессии трансформирующего фактора роста-β 
(ТФР-β) и рецепторов к нему на мембранах мезан-
гиоцитов и эндотелиоцитах. Приобретение послед-
ними способности экспрессировать ТФР-β являет-
ся одной из составляющих индуцируемой лептином 
эндотелиальной дисфункции, носящей у больных 
ожирением генерализованный характер и имеющей 
существенное значение в патогенезе почечного по-
ражения [2]. Важным компонентом развивающей-
ся при гиперлептинемии дисфункции эндотелио-
цитов считают также нарастание продукции этими 
клетками эндотелина-1, ангиотензина-II, сочета-
ющееся с депрессией эндотелийзависимых каска-
дов вазодилатации. В качестве маркера нарушений 
эндотелиальной функции рассматривают микро-
альбуминурию, которая является ранним призна-
ком  потенциально обратимой стадии нефропатии, 
ассоциированной с ожирением. Следствием дис-
функции эндотелиоцитов почечного клубочка яв-
ляются также нарушения внутрипочечной гемоди-
намики, проявляющиеся  истощением почечного 
функционального резерва. Таким образом снижение 
почечного функционального резерва и микроальбу-
минурия могут рассматриваться как признаки ран-
ней, предшествующей ФСГС, стадии ассоциирован-
ной с ожирением нефропатии.

Наряду с лептином функцию эндотелия способен 
нарушать гормон резистин, в избытке продуцируе-
мый при ожирении. Стимуляция резистином эндо-

телиоцитов сопровождается существенным сниже-
нием экспрессии ими эндотелиальной NO-синтазы. 
Блокада синтеза NO в свою очередь приводит к сни-
жению продукции клетками жировой ткани адипо-
нектина-медиатора, оказывающего протективное 
действие на сосудистую стенку. При хронической бо-
лезни почек рост концентрации резистина в плазме 
четко сопряжен со снижением СКФ. Как гиперлепти-
немия, так и повышение уровня резистина в плазме 
у больных ожирением сочетаются с нарастанием со-
держания в сыворотке крови растворимых рецепто-
ров к α-фактору некроза опухоли и интерлейкина-6. 
Названные маркеры воспалительного ответа также 
продуцируются бурыми адипоцитами. Экспрессия 
генов α- ФНО и рецепторов к нему, а также трансдук-
тора интерлейкина-6 и рецепторов к лептину при 
нефропатии, ассоциированной с ожирением, на ста-
дии протеинурии доказана результатами анализа 
образцов ткани почек, полученной при биопсии.

Нефропатия  у пациентов с очень большой мас-
сой тела приобрела в  настоящее время статус обще-
популяционной проблемы. Данное обстоятельство 
предопределило интенсивный поиск подходов к ее 
лечению.

Изменение образа жизни, включающее огра-
ничение калорийности пищи, дозированные фи-
зические нагрузки и оптимизацию режима труда 
и отдыха, способствует  повышению эффективно-
сти лекарственных препаратов, использующих-
ся для лечения ожирения. Влияние лекарственных 
средств, эффективных в лечении ожирения, на кли-
нические признаки и течение ассоциированной с 
ожирением нефропатии специально не изучали [4].

Опыт наблюдения за пациентами, страдающими 
ассоциированной с ожирением нефропатией и пере-
несшими гастропластику, пока невелик, но явно сви-
детельствует о положительном влиянии этой про-
цедуры на течение почечного поражения. Имеются 
данные, согласно которым с помощью гастропла-
стики удалось снизить  массу тела в среднем на 48 
кг, при этом наблюдали уменьшение экскреции аль-
бумина с мочой, устранение гиперфильтрации, сни-
жение сывороточного лептина [2].

С учетом несомненного участия компонен-
тов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), прежде всего ангиотензина II в становлении 
эндотелиальной дисфункции у больных ожирени-
ем, применение ингибиторов АПФ или блокаторов 
ангиотензиновых рецепторов могло бы стать одной 
из наиболее  действенных стратегий лечения ассо-
циированной с ожирением нефропатии [2]. Наличие 
микроальбуминурии является показанием к назна-
чению ингибиторов АПФ или блокаторов ангиотен-
зиновых рецепторов у больных ожирением, в том 
числе при нормальном уровне АД.

Лечение ассоциированной с ожирением нефро-
патии зачастую требует воздействия на другие фак-
торы, усугубляющие почечное повреждение, — на-
рушения обмена липопротеидов, гиперурикемию. У 
больных с артериальной гипертензией обязательно 
достижение целевых величин АД. Обязательна ком-
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пенсация параметров, характеризующих углевод-
ный обмен.

Ассоциированная с ожирением нефропатия на-
ряду с диабетическим и уратным поражением почек, 
а также гипертоническим нефроангиосклерозом 
представляет собой одно из самых часто встречаю-
щихся хронических почечных заболеваний, особен-
но характерных для пациентов с метаболическим 
синдромом. Диагностика ее ранней стадии включа-
ет  регулярное обследование всех лиц с абдоминаль-
ным ожирением на микроальбуминурию. Очень 
важно раннее назначение ингибиторов АПФ и бло-
каторов ангиотензиновых рецепторов, нормализа-
ция массы тела. Что позволит предупредить после-
дующее ухудшение функции почек.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ПОДАГРИЧЕСКОГО  
ПОРАЖЕНИЯ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ С 
ОЖИРЕНИЕМ
Мирзаева Г.П., Жаббаров О.О., Аликулов И.Т.,  
Бувамухамедова Н.Т., Рахматов А.М

Вовлечение почек при многих распространенных 
в популяции заболеваниях, в том числе исходно не 
считающихся почечными, в последнее время привле-
кает пристальное  внимание клиницистов. Изучение 
взаимосвязей хронической болезни почек с метабо-
лическим синдромом позволяет утверждать, что 
высокая распространенность снижения СКФ в общей 
популяции определяется главным образом нефропа-
тиями обменной природы — подагрической, диабе-
тической,  ассоциированной с ожирением, а также  
гипертоническим нефроангиосклерозом.

Ключевые слова: почки, подагра, ожирение, ско-
рость клубочковой фильтации, лептин.


