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ÍÀÐÓØÅÍÈÅ ËÈÏÈÄÍÎÃÎ ÎÁÌÅÍÀ 
È ÅÃÎ ÊÎÐÐÅÊÖÈß ÏÐÈ ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÎÉ ÁÎËÅÇÍÈ ÏÎ×ÅÊ 

Резюме. Хроническая болезнь почек — доказанный фактор риска развития и прогрессирования наруше-
ния обмена липидов. В основе этих нарушений — увеличение в плазме крови содержания холестерина, 
триглицеридов, липопротеидов низкой плотности и снижение уровня липопротеидов высокой плотности, 
апопротеинов семейства А (апоА-I и апоА-II). Наблюдается уменьшение активности ферментов: липопро-
теинлипазы, печеночной триглицеринлипазы, лецитин-холестерин-ацетилтрансферазы. Предложено ис-
пользование липидкорригирующих лекарственных средств — статинов, фибратов, никотиновой кислоты.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, холестерин, триглицериды, липопротеины низкой плотности, 
липопротеины высокой плотности, апоА-I, апоА-II, липопротеинлипаза, печеночная триглицеринлипаза, 
статины, фибраты, никотиновая кислота.

Хроническая болезнь почек (ХБП) — это нару-

шение гомеостаза, вызванное необратимым сниже-

нием массы действующих нефронов почек, которое 

возникает при всех прогрессирующих заболеваниях 

почек и проявляется многосимптомным комплек-

сом, отражающим участие в этом процессе практи-

чески всех органов и систем больного. ХБП опре-

деляется как повреждение почек или снижение их 

функции в течение 3 месяцев или более независимо 

от диагноза. Такое временное ограничение (крите-

рий «стойкости») в качестве временного параметра 

определения ХБП было выбрано потому, что в дан-

ные сроки острые варианты развития дисфункции 

почек, как правило, завершаются выздоровлением. 

Хроническая болезнь почек является важной меди-

цинской и социальной проблемой современности, 

распространенность которой достигает 5–11 % в 

общей популяции [1, 2]. Существенное влияние 

на развитие и прогрессирование хронических дис-

функций почек в той или иной популяции оказы-

вает целый ряд факторов, к которым относятся: 

увеличение возраста популяции, уровень заболева-

емости некоторыми инфекциями, алкоголь и куре-

ние, состояние окружающей среды, климат, тради-

ции питания, генетические особенности населения 

и др. Около 40 % взрослых имеют повышенный 

риск развития ХБП, среди которых значительное 

число больных с артериальной гипертензией, ме-

таболическим синдромом и сахарным диабетом, 

что приводит к резкому снижению качества жизни, 

высокой смертности, а также к необходимости при-

менения дорогостоящих методов заместительной 

терапии в терминальной стадии — диализа и пере-

садки почки. Увеличивающееся быстрыми темпами 

число больных с терминальной почечной недоста-

точностью (ТПН) требует постоянного увеличения 

расходов на проведение диализа и трансплантации 

почек. Несмотря на то, что только небольшая часть 

больных с ХБП нуждается в заместительной почеч-

ной терапии (ЗПТ), расходы на проведение ЗПТ 

весьма существенные и становятся обременитель-

ными даже для стран с высокоразвитой экономи-

кой. ХБП является обобщающим термином и са-

мостоятельным диагнозом. Помимо многообразия 

этиологических факторов, характерных для ХБП, 

большинство хронических заболеваний почек име-
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ют единый механизм прогрессирования, а морфо-

логические изменения в почках при почечной не-

достаточности однотипны. В конечном итоге они 

сводятся к преобладанию фибропластических про-

цессов с замещением функционирующих нефронов 

соединительной тканью и сморщиванию почек, что 

приводит к гибели нефронов. Поэтому в настоящее 

время ХБП является глобальной общественной за-

дачей.

Современные международные рекомендации 

предлагают классифицировать ХБП на пять стадий 

с учетом величины скорости клубочковой фильтра-

ции (СКФ) [3] (табл. 1), так как СКФ имеет само-

стоятельное диагностическое и прогностическое 

значение. Кроме того, новые рекомендации пред-

полагают разделение 3-й стадии ХБП на стадии 3а 

и 3б ввиду того, что почечный прогноз не одинаков 

в группах лиц с ХБП 3-й стадии со СКФ от 59 до 

45 мл/мин/1,73 м2 и от 44 до 30 мл/мин/1,73 м2.

Таблица 1. Классификация стадий ХБП 

по уровню СКФ 

Ста-

дия

Характеристика 

функции почек

Уровень СКФ 

(мл/мин/1,73 м2)

С1 Высокая или оптимальная > 90

С2 Незначительно сниженная 60–89

С3а Умеренно сниженная 45–59

С3б Существенно сниженная 30–44

С4 Резко сниженная 15–29

С5
Терминальная почечная 
недостаточность 

< 15

Показатель СКФ на уровне 90 мл/мин принят как 

нижняя граница нормы. Значение СКФ < 60 мл/мин 

выбрано ввиду соответствия гибели более 50 % не-

фронов (рис. 1).

Íàðóøåíèå ëèïèäíîãî îáìåíà 
ïðè ÕÁÏ

У больных с диагнозом ХБП одним из факто-

ров риска данного заболевания является развитие 

и прогрессирование нарушений липидного об-

мена [4–6]. Согласно многочисленным клиниче-

ским исследованиям, гиперлипидемия стоит на 

первом месте среди метаболических расстройств 

при ХБП [7]. 

Предположение о взаимосвязи между накопле-

нием липидов и заболеванием почек впервые было 

сделано еще в 1860 г. Рудольфом Вирховым [8], 

который в своих лекциях в Институте патологии 

г. Берлина отмечал «жировое перерождение почеч-

ного эпителия как стадию болезни Брайта» (истори-

ческое обозначение гломерулонефрита, описанного 

в XIX веке британским ученым Ричардом Брайтом, 

одним из отцов-основателей нефрологии) [9].

В 1982 году в журнале Lancet впервые была опу-

бликована статья J. Moorhead и соавт. [10], в которой 

авторы предложили гипотезу нефротоксичности 

липидов, что послужило стимулом для дальнейшего 

исследования липидов при болезни почек. Это была 

первая публикация, где введено понятие о том, что 

компенсационный синтез липопротеидов печени в 

ответ на экскрецию альбумина с мочой может при-

вести к прогрессивным заболеваниям почек и что 

патогенез атеросклероза и гломерулосклероза при 

повреждении почек может иметь общий путь. При 

этом процессе персистирующая альбуминурия сти-

мулирует избыток синтеза липопротеидов в печени, 

тем самым нарушая цикл синтеза липидов. Было 

высказано предположение, что многие из заболе-

ваний гломерулярного и тубулоинтерстициального 

аппарата связаны с атеросклерозом (предложен тер-

мин «гломерулярный атеросклероз»), в том числе с 

дислипидемиями. С тех пор многочисленные кли-

нические и лабораторные исследования подтвер-

дили гипотезу о том, что гиперлипидемия является 

результатом компенсаторного синтеза липопротеи-

дов печени в ответ на экскрецию альбумина с мочой 

и способствует прогрессированию атеросклероза и 

гломерулосклероза [11]. 

Îñíîâíûå êëàññû ëèïèäîâ 
è ëèïîïðîòåèäîâ (ËÏ) ïëàçìû êðîâè

Основными липидами, находящимися в плазме 

крови человека, являются:

I. Липиды: 
— холестерин (ХС);

— триглицериды (триацилглицериды) (ТГ);

— фосфолипиды (ФЛ);

— жирные кислоты (ЖК).

II. Липопротеины:
— хиломикроны (ХМ);

— липопротеины очень низкой плотности 

(ЛОНП);

— липопротеины промежуточной плотности 

(ЛППП); 

— липопротеины низкой плотности (ЛПНП);

— липопротеины высокой плотности (ЛПВП).

В клинической практике принято оценивать со-

держание липидов только в плазме или сыворотке 

крови. Их расчет не производится на объем цельной 

крови. В сыворотке определяется в среднем на 3 % 

больше ХС и ТГ, чем в плазме. Для особо точных из-

мерений и сопоставлений используется следующая 

формула: ХС
плазмы

 = ХС
сыворотки

 : 1,03. Для ТГ приме-

няется аналогичная формула.

Уровень липидов в крови зависит от возрас-

та, половой принадлежности, факторов внешней 

и внутренней среды, например характера питания, 

физической активности, гормонального статуса 

и др.

I. Ëèïèäû
1. Õîëåñòåðèí

Холестерин представляет собой вторичный 

одноатомный ароматический спирт (рис. 2). Он 

обнаруживается во всех тканях и жидкостях чело-
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Рисунок 1. Стадии прогрессирования ХБП

веческого организма как в свободном состоянии, 

так и в виде сложных эфиров. Является важным 

компонентом клеточных мембран, служит пред-

шественником образования стероидных гормонов 

и желчных кислот. Около 70 % холестерина в липо-

протеидах плазмы крови представлено эфирами хо-

лестерина. У практически здоровых людей 2/3 холе-

стерина плазмы содержится в составе атерогенных, 

1/3 — антиатерогенных липопротеидов. Около 80 % 

эндогенного ХС вырабатывается самим организмом 

(печенью, кишечником, почками, надпочечника-

ми, половыми органами), а 20 % экзогенного ХС 

поступает в организм в составе пищи. 

2. Òðèãëèöåðèäû (òðèàöèëãëèöåðèäû)
Триглицериды — сложные эфиры глицерина и 

высших жирных кислот (стеариновой, пальмитино-

вой и др.) (рис. 3). Нейтральный жир, поступающий 

с пищей, гидролизуется в просвете тонкого кишеч-

ника, а продукты распада (глицерин и жирные кис-

лоты) используются в клетках слизистой оболочки 

тонкого кишечника для ресинтеза триацилглицери-

дов, которые включаются в состав хиломикронов. 

3. Ôîñôîëèïèäû

Фосфолипиды представляют собой соединение 

спирта глицерола с высшими жирными кислотами 

и фосфорной кислотой, а также азотсодержащие 

соединения — холин, этаноламин, серин, инозитол, 

которые входят в состав ХМ и ЛП (рис. 4). ФЛ игра-

ют важную роль в структуре и функции клеточных 

мембран, в активации мембранных и лизосомаль-

ных ферментов, проведении нервных импульсов, 

свертывании крови, иммунологических реакциях, 

процессах клеточной пролиферации и регенерации 

тканей, переносе электронов в реакциях дыхатель-

ной цепи. Особая роль принадлежит ФЛ в форми-

ровании липопротеиновых комплексов.

Состоит из глицеринового фрагмента, двух жирных 

кислот, фосфатной группы и полярной молекулы.

4. Æèðíûå êèñëîòû
Синтез ЖК происходит в печени, стенке ки-

шечника, легочной ткани, жировой ткани, в ткани 

мозга, почках, костном мозге, сосудистой стенке и 

протекает в цитозоле клетки. Характерно, что в ци-

тозоле печеночных клеток синтезируется главным 

образом пальмитиновая кислота. Другие ЖК син-

тезируются в печени путем удлинения (элонгации) 

цепи на основе уже синтезированной пальмитино-

вой кислоты (рис. 5). 

    Структурная формула       Молекулярная модель

Рисунок 2. Холестерин (структурная формула 

и молекулярная модель)

Рисунок 3. Триглицериды (структурная формула 

и молекулярная модель)

    Структурная формула       Молекулярная модель

    Структурная формула       Молекулярная модель

Рисунок 4. Фосфолипид (структурная формула 

и молекулярная модель)

    Структурная формула       Молекулярная модель

Рисунок 5. Жирная кислота 

(пальмитиновая кислота, С16:0)



88 ¹ 2 (16) • 2016

Ëåêö³¿ /Lecture

Ïî÷êè,  ISSN 2307-1257

II. Ëèïîïðîòåèíû
Все липиды плазмы крови находятся в составе 

липопротеидов (рис. 6). Необходимо отметить, что 

при анализе липидов в плазме (сыворотке) крови 

фактически определяется их суммарное содержание 

во всех классах ЛП. 

Плазменные липопротеиновые частицы име-

ют сферическую форму. Внутри находится жи-

ровая «капля», содержащая неполярные липи-

ды (ТГ и эфиры ХС), которые формируют ядро 

липопротеиновой частицы. Основную массу 

липопротеиновой частицы составляет ее ядро, 

окруженное оболочкой из фосфолипидов, хо-

лестерина и белка. В зависимости от класса ЛП 

изменяется соотношение между основными ли-

пидами: с увеличением плотности частиц умень-

шается доля ТГ и возрастает доля эфиров ХС 

(ЭХС) (рис. 7).

Рисунок 6. Схема строения липопротеиновой 

частицы

Рисунок 7. Зависимость между размерами липопротеиновых частиц, их плотностью и составом

Липопротеины имеют важное клиническое зна-

чение для организма человека (табл. 2).

III. Àïîëèïîïðîòåèíû
Аполипопротеины (апопротеины, апо) яв-

ляются белковыми компонентами ЛП. Они вы-

полняют не только структурную функцию, но и 

обеспечивают активное участие ЛП-комплексов 

в транспорте липидов в кровотоке от мест их син-

теза к клеткам периферических тканей, а также в 

обратном транспорте ХС в печень для дальней-

шего метаболизма. Аполипопротеины выполня-

ют функцию лигандов во взаимодействии ЛП со 

специфическими рецепторами на клеточных мем-

бранах, регулируя тем самым гомеостаз ХС в клет-

ках и в организме в целом. Участвуют в регуляции 

активности ряда ферментов липидного обмена: 

лецитин-холестерин-ацилтрасферазы (ЛХАТ), 

липопротеинлипазы (ЛПЛ), печеночной триа-

цилглицеринлипазы (П-ТГЛ).

Апопротеины семейства А (апоА-I и апоА-II) 

находятся в крови человека в довольно высоких кон-

центрациях. По абсолютному содержанию апоА-I за-

нимает первое, а апоА-II — третье место среди всех апо-

протеинов (второе место принадлежит белку В-100). 

Апопротеин А-I представляет собой полипеп-

тид, содержащий 245 аминокислотных остатков с 

молекулярной массой 28 кДа. Его содержание со-

ставляет около 70 % общей массы белка в ЛПВП, 

что указывает на его важную структурную роль. 

Апопротеин А-II занимает второе место после 

апоА-I среди апопротеинов ЛПВП, на его долю при-

ходится около 20 % всех белков частицы. АпоА-II 

состоит из двух одинаковых полипептидных це-

пей. Каждая цепь образована 77 аминокислотны-

ми остатками и имеет молекулярный вес 86 кДа. 
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Класс ЛП

Устарев-

шее назва-

ние

Содержание основных 

липидов (в процентах

от общей массы)

Аполипопротеины Клиническое значение

ХМ ТГ — 85 
ХС + ЭХС — 5 

ФЛ — 3 
Аполипопротеины — 2 

А-I, A-II, A-IV, B-48, 
C, E, D

Образуются при всасывании в стенке 
кишечника. Функция: перенос ТГ пище-
вого происхождения из кишечника в 
печень и ткани, а также транспорт эк-
зогенного холестерина из кишечника в 
печень. В плазме здорового человека 
натощак не содержатся

ЛОНП Пре--ЛП ТГ — 55 
ХС + ЭХС — 17  

ФЛ — 18 
Аполипопротеины — 10

В-100, С, Е Образуются в печени. Служат субстра-
том для синтеза липопротеидов проме-
жуточной плотности и липопротеидов 
низкой плотности, транспортируют эндо-
генный жир, синтезированный в печени 
из углеводов, в жировую ткань. Являют-
ся атерогенным классом ЛП

ЛПНП -ЛП ТГ — 7 
ХС + ЭХС — 50 

ФЛ — 21 
Аполипопротеины — 22

В-100, С Образуются в кровеносном русле из 
ЛПОНП через стадию образования ли-
попротеидов промежуточной плотности. 
Основная транспортная форма ХС, пере-
носящая его в виде эфиров холестерина 
в ткани. Транспортируют 2/3 всего ХС. 
Содержат до 50 % ХС. Обладают наибо-
лее атерогенными свойствами

ЛПВП -ЛП ТГ — 3 
ХС + ЭХС — 20 

ФЛ — 27 
Аполипопротеины — 50

В-100, А-I, A-II, C, 
E, D

Синтезируются в печени и кишечнике. 
Транспортируют ХС из периферических 
тканей в печень, то есть удаление холе-
стерина из тканей. В дальнейшем ХС вы-
водится с желчью. Содержат до 20 % ХС, 
до 50 % белка и около 30 % фосфолипи-
дов. В организме осуществляют защит-
ную, антиатерогенную функцию. Явля-
ются «тонким» критерием, отражающим 
состояние липидного обмена

Таблица 2. Состав липопротеинов плазмы крови человека и их клиническое значение

Синтез апоА-II происходит в стенке тонкой кишки 

и печени. Белок поступает в кровь в составе ХМ и 

ЛПВП. АпоА-II выполняет структурную функцию. 

Метаболическая функция этого белка состоит в ин-

гибировании ЛХАТ и активировании ТГЛ.

У здорового человека содержание липидов на-

ходится в пределах определенных физиологиче-

ских колебаний, которые принимаются за норму. 

В практической медицине для липидного профиля 

используют определение общего холестерина, холе-

стерина ЛПНП, холестерина ЛПВП, триглицери-

дов (табл. 3). 

Для определения оптимального значения уров-

ня липидов в плазме используется «Правило 5» 

(табл. 4).

Õðîíè÷åñêàÿ áîëåçíü ïî÷åê, 
ñâÿçàííàÿ ñ ïàòîëîãèåé îáìåíà 
ëèïèäîâ

Гиперлипидемия может реализовать свое влия-

ние на прогрессирование почечного повреждения 

несколькими путями. 

1. Путем развития интраренального атероскле-

роза.

2. Через токсическое влияние липидов на струк-

туры нефрона. 

Основные механизмы прогрессирования ХБП, 

связанные с обменом липидов, отличаются в за-

висимости от стадии процесса. При этом имеются 

некоторые общие черты развития, в основе которых 

лежат повышенные уровни ХС, ТГ, ЛПНП и низ-

кий уровень ЛПВП в плазме крови [12, 13]. Было 

показано, что у нефрологических пациентов дис-

липидемия 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 [14]. Гиперлипи-

демия повышает активацию мезангиальных кле-

ток, имеющих рецепторы к ЛПНП, что приводит 

к стимуляции клеточной пролиферации и увели-

чению синтеза макрофагов, факторов хемотаксиса, 

компонентов внеклеточного матрикса, активатора 

плазминогена-1, активных форм кислорода и др. 
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Таблица 3. Уровни липидов в крови и их диагностическая значимость

Показатель Значение Диагностическая 

значимость уровня
мг/дл моль/л

Общий холестерин

< 200 < 5,17 Низкий (целевой)

200–239 5,17–6,18 Пограничный

 240  6,19 Высокий

Холестерин ЛПНП

< 100 < 2,58 Низкий (целевой)

100–129 2,58–3,33 Субоптимальный

130–159 3,34–4,1 Погранично высокий

160–189 4,13–4,8 Высокий

 190  4,9 Очень высокий

Холестерин ЛПВП

< 40 < 1,03 Низкий

40–59 1,03–1,54 Пограничный

 60  1,55 Высокий (целевой)

Триглицериды

< 150 < 1,69 Оптимальный (целевой)

150–199,7 1,69–2,25 Пограничный

 2,26 Высокий

Таблица 4. «Правило 5» для определения оптимального значения уровня липидов в плазме

1 Общий холестерин, ммоль/л Менее 5

2 Индекс атерогенности (ХС
общий

 – ХС
ЛПВП

/ХС
ЛПВП

) Менее 4

3 Холестерин ЛПНП, ммоль/л Менее 3

4 Триглицериды, ммоль/л Менее 2

5 Холестерин ЛПВП, ммоль/л Более 1

[15–17]. При этом ЛП, отложившиеся в базальной 

мембране клеток, связывают гликозаминогликаны 

и тем самым повышают проницаемость мембраны 

для белков. В результате этого процесса отфильтро-

ванные в клубочках ЛП оседают в канальцах почек, 

что инициирует тубулоинтерстициальные процессы 

и склероз. В дальнейшем повышенное содержание 

липидов приводит к захвату их эпителием каналь-

цев и депозиции внутри клеток. Отложение липидов 

в мезангиоцитах и канальцевом эпителии придает 

клеткам характерный пенистый вид. Это приводит 

к их дистрофии и атрофии с накоплением липид-

ного материала в межклеточном пространстве [18] 

(рис. 8). 

Морфологическим субстратом ХБП является 

гломерулосклероз, характеризующийся независимо 

от первичной патологии почек склерозом мезангия, 

экспансией внеклеточного матрикса, в состав кото-

рого входят ламинин, фибронектин, гепарансуль-

фат протеогликан, коллаген IV типа и интерстици-

альный коллаген (в норме отсутствует в клубочках). 

Увеличение внеклеточного матрикса, замещающе-

го функционально активную ткань, — комплекс-

ный процесс, протекающий с участием различных 

факторов роста, цитокинов и тепловых шоковых 

протеинов. Установлено, что у большинства боль-

ных с СКФ около 25 мл/мин и ниже терминальная 

хроническая почечная недостаточность возникает 

независимо от характера заболевания. Существует 

адаптивный ответ внутрипочечной гемодинамики 

на потерю массы действующих нефронов. Это про-

является в снижении сопротивления в афферентной 

и эфферентной артериолах функционирующих не-

фронов, приводящем к усилению скорости внутри-

клубочкового плазмотока, то есть к гиперперфузии 

клубочков и повышению гидравлического давле-

ния в их капиллярах. В результате возникает гипер-

фильтрация, а впоследствии — гломерулосклероз. 

Дисфункция эпителия канальцев тесно связана 

с развитием тубулоинтерстициального фиброза 

(рис. 9). Канальцевый эпителий способен к синтезу 

широкого спектра цитокинов и факторов роста. В 

ответ на повреждение или перегрузку он усиливает 

экспрессию молекул адгезии, синтез эндотелина и 

других цитокинов, способствующих тубулоинтер-

стициальному воспалению и склерозу. Любое по-

вреждение стенки сосуда стимулирует агрегацию 

тромбоцитов с выбросом тромбоксана — мощного 

вазоконстриктора, играющего интегральную роль в 

развитии артериальной гипертензии. Усиление ре-
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А Б

Рисунок 8. А — нормальный нефрон; Б — активация мезангиальных клеток при гиперлипидемии. Ок-

клюзия капилляров клубочков липидными депозитами и пенистыми клетками уменьшает клубочковую 

фильтрацию. Это приводит к повышению системного артериального давления, внутриклубочкового 

давления в интактных нефронах и способствует гломерулосклерозу

Рисунок 9. Повреждение почечной ткани и развитие фиброза

активности и агрегации тромбоцитов стимулирует 

гиперлипидемия, сочетание которой с артериаль-

ной гипертензией сопровождается еще более выра-

женными изменениями клубочков.

Ìåòàáîëèçì îñíîâíûõ ëèïèäîâ 
ïðè ÕÁÏ 
1. Îáùèé õîëåñòåðèí ïðè ÕÁÏ

У пациентов с ХБП характер дислипидемии от-

личается в зависимости от стадии процесса [21]. 

Считается, что наибольшее повреждение клубоч-

ков почек вызывает высокий уровень общего холе-

стерина сыворотки. Гиперхолестериновая диета у 

экспериментальных животных вызывает появление 

в клубочках липидных депозитов, моноцитарной 

инфильтрации и гиперклеточности мезангия, а так-

же увеличение мезангиального матрикса. Одновре-

менно с увеличением уровня общего холестерина 

нарастает протеинурия и количество склерозиро-

ванных клубочков. Даже просто гиперхолестери-
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немия приводит к развитию протеинурии, уремии 

и гломерулосклерозу и увеличению внутриклубоч-

кового давления. Клиническими исследованиями 

показано, что гиперлипидемия при любых нефро-

патиях ускоряет прогрессирование почечной недо-

статочности. При этом скорость прогрессирования 

зависит от уровня общего холестерина сыворотки. 

2. Òðèãëèöåðèäû ïðè ÕÁÏ
Среди возможных механизмов уремической ги-

пертриглицеридемии обсуждают различные процес-

сы: изменение активности ферментов, нарушения 

в рецепторном аппарате, снижение метаболизма 

ЛПВП. Было показано, что уже на ранних стадиях 

ХБП повышается уровень триглицеридов плазмы 

крови, достигая максимальных значений у больных 

с нефротическим синдромом и у пациентов, полу-

чающих заместительную почечную терапию [22]. 

Это происходит за счет уменьшения активности 

таких ферментов, как липопротеинлипаза (ЛПЛ) 

(КФ 3.1.1.34) и печеночная триацилглицеринлипаза 

(П-ТГЛ) (КФ 3.1.1.3). 

Механизм действия липопротеинлипазы заклю-

чается в расщеплении ТГ самых крупных по раз-

меру и богатых липидами липопротеинов плазмы 

крови — ХМ и ЛПОНП (рис. 10). Хиломикроны, 

циркулирующие в крови, постепенно высвобожда-

ются от триацилглицеринов (в результате контактов 

с липопротеинлипазой) и превращаются в остаточ-

ные хиломикроны, которые содержат очень мало 

триацилглицеринов и много холестерина. Остаточ-

ные хиломикроны (частично и цельные) поглоща-

ются клетками печени. 

Печеночная триглицеринлипаза катализирует 

гидролиз ТГ в ЛППП, в результате которого обра-

зуются ЛПНП. Гидролитическое действие фермент 

осуществляет на эндотелиальной поверхности ка-

пилляров печени во время прохождения через них 

крови (это определило название фермента). Ги-

дролиз триацилглицеринов катализируется тремя 

липазами: триацилглицерин-, диацилглицерин- и 

моноацилглицеринлипазой. Активность двух по-

следних ферментов в 10–100 раз превышает актив-

ность триацилглицеринлипазы, которая является 

регуляторным ферментом. Действие триацилглице-

ринлипазы состоит в расщеплении триацилглице-

ринов с образованием 1,2-диацилглицерина и сво-

бодных жирных кислот (рис. 11).

В результате уменьшения активности данных 

ферментов происходит накопление ТГ в составе 

ХМ и ЛПОНП. Из-за снижения активности липаз 

нарушается расщепление ТГ до свободных жирных 

кислот, необходимых для обеспечения энергетиче-

ских потребностей организма, что может оказывать 

влияние на развитие синдрома белково-энергетиче-

ской недостаточности у больных, находящихся на 

гемодиализе [23].

3. Ëèïîïðîòåèíû âûñîêîé ïëîòíîñòè ïðè ÕÁÏ
Характерным для ХБП является снижение кон-

центрации ЛПВП. Этому способствует низкая кон-

центрация и активность лецитин-холестерин-ацил-

трансферазы, что приводит к нарушению синтеза, 

транспорта ЛПВП и быстрому расщеплению ЛПВП 

[22, 24]. На более поздних стадиях, но еще в додиа-

лизном периоде, у пациентов обычно имеются по-

вышенные уровни ЛПНП и низкий уровень ЛПВП. 

У пациентов со значительной протеинурией и не-

фротическим синдромом нарушения липидного 

обмена также выражены за счет повышения ЛПНП, 

гипертриглицеридемии и гиперхолестеринемии. 

Гипоальбуминемия, часто сопутствующая терми-

нальной почечной недостаточности и ХБП, также 

потенциально может способствовать снижению со-

держания 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, кото-

рые, в свою очередь, приобретают прооксидантные 

и провоспалительные свойства. Кроме того, со сте-

пенью гипоальбуминемии обратно коррелирует вы-

раженность гиперхолестеринемии, что объясняется 

компенсаторным характером повышения синтеза 

ЛП в печени при нефротическом синдроме. Имеет 

значение также пониженный катаболизм ЛП из-за 

уменьшения активности липопротеинлипаз. 

4. Ëèïîïðîòåèíû íèçêîé ïëîòíîñòè ïðè ÕÁÏ
Мезангиальные клетки, имеющие рецепторы 

к липопротеидам низкой плотности, связывают и 

окисляют их, это запускает каскад выработки цито-

кинов, стимулирующих пролиферацию мезангия и 

развитие гломерулосклероза. Параллельно снижа-

ется выработка защитных протеогликанов и кол-

Рисунок 10. Механизм действия фермента 

липопротеинлипазы

Рисунок 11. Механизм действия 

триацилглицеринлипазы
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лагенолитических ферментов, регулирующих об-

разование мезангиального матрикса, ослабляются 

фагоцитарные свойства мезангиоцитов, мезангий 

«перегружается» макромолекулами. Липопротеи-

ны, отложившиеся в базальной мембране клеток, 

связывают отрицательно заряженные гликозамино-

гликаны и нейтрализуют ее отрицательный заряд, 

повышая проницаемость мембраны для белков. По-

мимо этого, фильтрующиеся в клубочках ЛП, осаж-

даясь в канальцах почек, индуцируют и тубулоин-

терстициальные процессы, склероз интерстиция и 

развитие почечной недостаточности. Современные 

рекомендации предлагают в качестве целевых уров-

ни ХС ЛПНП < 2,5 ммоль/л для больных с ХБП со 

СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2 и < 1,8 ммоль/л — для 

больных ХБП со СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2.

5. Àïîëèïîïðîòåèíû À-I è À-II ïðè ÕÁÏ
Аполипопротеины А-I и А-II входят в состав 

ЛПВП. АпоА-I является активатором ЛХАТ и лиган-

дом к рецепторам ЛПВП, а апоА-II — активатором 

печеночной липазы. У больных ТПН концентрации 

этих апопротеинов значительно снижены. ЛХАТ 

служит основной детерминантой образования и со-

держания ЛПВП в плазме крови. У пациентов с ТПН 

ее активность снижена. Дефицит данного фермента 

может приводить к снижению уровня ЛПВП в плаз-

ме и нарушениям превращения ЛПВП при ХБП, что 

сопровождается значительным повышением свобод-

ного сывороточного ХС и снижением концентрации 

эстерифицированного ХС (рис. 12). 

6. Ïåðåêèñíîå îêèñëåíèå ëèïèäîâ ïðè ÕÁÏ 
Активация перекисного окисления липидов в 

мембранах эндотелиальных структур клеток приво-

дит к потере их функциональной активности и яв-

ляется одним из механизмов развития заболеваний 

почек, что определяет степень интоксикации при 

ХБП [19]. На стадии выраженной ХБП липопротеи-

ны подвергаются модификации и становятся окис-

ленными ЛПНП (ок-ЛПНП). Ок-ЛПНП способ-

ствуют адгезии моноцитов к эндотелию капилляров 

клубочка и оказывают влияние на клетки каналь-

цевого эпителия [20]. Они связываются с рецепто-

рами в мезангии и через ряд клеточно-молекуляр-

ных механизмов усиливают в нем воспалительные и 

фиброгенные процессы. Цитотоксический эффект 

ок-ЛПНП проявляется в индукции апоптоза подо-

Рисунок 12. Механизм действия фермента 

 лецитин-холестерин-ацетилтрансферазы

цитов с потерей нефрина и повреждением гломеру-

лярного барьера. 

Îñîáåííîñòè êîððåêöèè ëèïèäíûõ 
íàðóøåíèé ïðè ÕÁÏ

Гиполипидемическая терапия у больных ХБП 

на сегодняшний день является важнейшим элемен-

том нефропротективной стратегии, призванной не 

только предупреждать, но и тормозить прогресси-

рование нефросклероза, предотвращая или откла-

дывая развитие почечной недостаточности. Прин-

ципы лекарственной терапии являются общими для 

гиперлипидемий любой этиологии, причем прин-

ципиальным является начало лечения уже на ран-

них стадиях ХБП.

К липидкорригирующим медикаментозным сред-

ствам относятся статины, фибраты, никотиновая кис-

лота, секвестранты желчных кислот, омега-3 полине-

насыщенные жирные кислоты, антиоксиданты.

Статины являются структурными ингибиторами 

фермента гидрокси-метилглутарил-КоА-редуктазы 

(ГМГ-КоА-редуктазы) — основного фермента, ре-

гулирующего биосинтез холестерина в гепатоцитах. 

В результате снижения внутриклеточного содер-

жания холестерина печеночная клетка увеличивает 

количество мембранных рецепторов к ЛПНП на 

своей поверхности. Рецепторы «распознают», свя-

зывают и выводят из кровотока атерогенные части-

цы ЛПНП и таким образом снижают концентрацию 

ХС в крови. Наряду с гиполипидемическим действи-

ем статины обладают плейотропными эффектами. 

В частности, они улучшают функцию эндотелия, 

снижают уровень С-реактивного протеина — мар-

кера воспалительной реакции в сосудистой стенке, 

подавляют агрегацию тромбоцитов, ослабляют про-

лиферативную активность гладкомышечных клеток 

сосудистой стенки. Статины различают по способу 

их получения. Так, ловастатин, симвастатин и пра-

вастатин являются природно-синтезированными 

соединениями, получаемыми из продуктов жизне-

деятельности некоторых видов грибков, в то время 

как флувастатин, аторвастатин и розувастатин явля-

ются синтезированными препаратами.

В Украине зарегистрированы оригинальные 

статины: ловастатин (мевакор), правастатин (ли-

постат), флувастатин (лескол форте), симвастатин 

(зокор), аторвастатин (липримар) и розувастатин 

(крестор).

Статины наиболее эффективно снижают уро-

вень ХС ЛПНП. Действие статинов на уровень ХС 

ЛПНП является дозозависимым. Каждое удвоение 

дозы статина приводит к дополнительному сниже-

нию уровня ХС ЛПНП на 6 % («правило 6 %»). Ста-

тины в незначительной степени влияют на уровни 

ТГ и ХС ЛПВП. Как правило, они снижают уровень 

ТГ на 10–15 % и повышают уровень ХС ЛПВП на 

8–10 %.

Эти препараты не только способствуют норма-

лизации липидного профиля и тем самым препят-
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ствуют развитию атеросклероза, но и, уменьшая 

накопление липидов в ткани почек, угнетают про-

лиферацию мезангиальных клеток и развитие гло-

мерулосклероза.

Кроме статинов, актуальной является моно- и 

комбинированная гиполипидемическая терапия с 

использованием препаратов разных групп. 

Согласно клиническому руководству по управ-

лению ХБП в условиях дислипидемии, рекомен-

дуется специальный подход к фармакологической 

коррекции нарушений липидного обмена [25, 26] 

(табл. 5). 

В 2013 г. (KDIGО Clinical Practice Guideline for 

Lipid Management in Chronic Kidney Disease) были 

представлены рекомендации по лечению наруше-

ний липидного обмена при ХБП [27] (табл. 6).

Таким образом, дислипидемия тесно связана с 

прогрессированием ХБП. Ее влияние обусловлено 

как атеросклеротическим поражением почечных 

сосудов, так и прямым нефротоксическим действи-

ем липидов. Гиполипидемическая терапия у боль-

ных с ХБП преследует главную цель — предупреж-

дение развития и прогрессирования собственно 

ХБП.

Таблица 5. Дозирование липидоснижающих препаратов при ХБП

Препарат
Нет ХБП или ХБП 

1–2-й стадии
ХБП 3-й стадии ХБП 4-й стадии

Почечный 

трансплантат

Статины (мг/сутки)

Аторвастатин 10–80 10–80 10–80 10–20

Флувастатин 20–80 20–80 10–80 10–80

Ловастатин 10–80 10–80 10–40 10–40

Правастатин 10–40 10–40 10–20 10–20

Розувастатин 5–40 5–20 5–10 5

Симвастатин 5–40 5–40 5–20 5–20

Фибраты (мг/сутки)

Безафибрат 400–600 200

Ципрофибрат 200

Фенофибрат 96 48

Другие (мг/сутки)

Эзетимиб 10 10 10

Никотиновая кислота 2000 2000 2000

Таблица 6. Рекомендации по лечению нарушений липидного обмена при ХБП

Рекомендации

1 У взрослых пациентов с впервые диагностированной ХБП (включая больных на диализе и после трансплантации 
почки) рекомендуется исследование липидного профиля (общий холестерин, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, триглицериды)

2 У взрослых пациентов с ХБП (включая больных на диализе и после трансплантации почки) последующие исследо-
вания липидного профиля не требуются для большинства больных

3 У взрослых пациентов  50 лет и СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2, не находящихся на диализе и не имеющих почечного 
трансплантата (категория СКФ С3а-С5), рекомендуется лечение статинами или комбинацией статин/эзетимиб

4 У взрослых пациентов  50 лет и СКФ  60 мл/мин/1,73 м2 (категория СКФ С1-С2) рекомендуется лечение ста-
тинами

5 У взрослых пациентов с ХБП в возрасте 18–49 лет, не находящихся на диализе и не имеющих почечного транс-
плантата, показано лечение статинами в следующих ситуациях: доказанная ишемическая болезнь сердца (ин-
фаркт миокарда или коронарная реваскуляризация); сахарный диабет; ишемический инсульт в анамнезе; 10-лет-
ний риск коронарной смерти или несмертельного инфаркта миокарда > 10 %

6 Пациентам, находящимся на диализе, рекомендуется не начинать лечение статинами или комбинацией статин/
эзетимиб

7 Пациентам, уже получающим статин или комбинацию статин/эзетимиб к моменту начала диализа, рекомендует-
ся продолжить их прием на диализе

8 У реципиентов донорской почки рекомендуется лечение статинами

9 Взрослым пациентам с ХБП (включая больных на диализе и с трансплантированной почкой) и гипертриглицери-
демией предлагается дать рекомендации по изменению образа жизни
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Выявление начальных проявлений нарушения 

липидного обмена у пациентов с хроническими 

почечными заболеваниями позволяет определить 

группы высокого риска с неблагоприятным исхо-

дом ХБП, а своевременно назначенная терапия — 

предупредить развитие заболевания.
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ПОРУШЕННЯ ЛІПІДНОГО ОБМІНУ ТА ЙОГО КОРЕКЦІЯ 
ПРИ ХРОНІЧНІЙ ХВОРОБІ НИРОК

Резюме. Хронічна хвороба нирок — доведений фактор ри-
зику розвитку і прогресування порушення обміну ліпідів. В 
основі цих порушень — збільшення в плазмі крові вмісту хо-
лестерину, тригліцеридів, ліпопротеїнів низької щільності та 
зниження рівня ліпопротеїнів високої щільності, апопротеїнів 
родини А (апоА-I і апоА-II). Спостерігається зменшен-
ня активності ферментів: ліпопротеїнліпази, печінкової 
тригліцеринліпази, лецитин-холестерин-ацетилтрансферази. 
Запропоновано використання ліпідкоригуючих лікарських 
засобів — статинів, фібратів, нікотинової кислоти.

Ключові слова: хронічна хвороба нирок, холестерин, 
тригліцериди, ліпопротеїни низької щільності, ліпопротеїни 
високої щільності, апоА-I, апоА-II, ліпопротеїнліпази, 
печінкова тригліцеринліпаза, статини, фібрати, нікотинова 
кислота.
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DISORDERS OF LIPID METABOLISM AND ITS CORRECTION 
IN CHRONIC KIDNEY DISEASE

Summary. Chronic kidney disease — a proven risk factor of the 
development and progression of lipid metabolism disorders. The 
basis of these disorders — an increase in blood plasma cholesterol, 
triglycerides, low density lipoproteins and decreased levels of high 
density lipoproteins, apo AI and apo AII. There has been a decrease 
in the activity of enzymes: lipoprotein lipase, hepatic triglyceride 
lipase, lecithin-cholesterol acyltransferase. The use of lipid-
modifying drugs — statins, fibrates, nicotinic acid was proposed.

Key words: chronic kidney disease, cholesterol, triglycerides, 
low density lipoproteins, high density lipoproteins, apo AI, apo 
AII, lipoprotein lipase, hepatic triglyceride lipase, statins, fibrates, 
nicotinic acid.


