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Аннотация 
Введение. В настоящее время выявлению и профилактике почечной дис-
функции у  пациентов со спондилоартритами уделяется недостаточное 
внимание, хотя поражение почек во многом может определить их прогноз. 
Цель обзора – проанализировать виды, распространенность, факторы ри-
ска развития и прогрессирования поражения почек при спондилоартритах.
Материалы и методы. Проведен поиск публикаций в базе данных PubMed по 
ключевым словам за 2000–2024 годы. Предпочтение отдавалось оригиналь-
ным исследованиям, систематическим обзорам и метаанализам. Особое вни-
мание уделено исследованиям, включающим данные о биопсии почек, а также 
работам, посвященным длительному наблюдению за пациентами. Кроме того, 
для поиска актуальных публикаций были изучены списки литературы обзор-
ных статей. В конечном итоге в обзор включены 66 исследований. 
Результаты исследования. Поражение почек является частым осложне-
нием спондилоартритов. Наиболее распространенными являются АA-ами-
лоидоз, иммуноглобулин А-нефропатия и хронический интерстициальный 
нефрит. Кроме того, для больных характерна значительная распростра-
ненность и больший риск развития хронической болезни почек. Высокая 
активность и  длительность заболевания, наличие внесуставных прояв-
лений, пол и возраст пациентов, время постановки диагноза, наличие че-
ловеческого лейкоцитарного антигена B27, уровень С-реактивного белка, 
мочевой кислоты, иммуноглобулинов A и G и альбумина могут указывать 
на высокий риск развития поражения почек. Применение нестероидных 
противовоспалительных средств, некоторых синтетических и биологических 
болезнь-модифицирующих антиревматических препаратов может быть 
ассоциировано с  развитием заболеваний почек, особенно при наличии 
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факторов риска: предшествующей почечной дисфункции и  гипертензии. 
Значительное влияние на развитие и прогрессирование почечной дисфунк-
ции оказывают метаболические нарушения. Дисфункция почек, в свою оче-
редь, влияет на функцию жировой ткани и прогрессирование метаболиче-
ских нарушений. 
Обсуждение и заключение. Необходимы рутинное обследование пациен-
тов со спондилоартритами для выявления поражения почек, а также обна-
ружение и коррекция факторов, способствующих развитию и прогрессиро-
ванию почечной дисфункции у этой группы пациентов. 

Ключевые слова: спондилоартриты, анкилозирующий спондилит, псори-
атический артрит, хроническая болезнь почек, антиревматические препа-
раты
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Abstract
Introduction. Currently, the identification and prevention of renal dysfunction 
in patients with spondyloarthritis receive insufficient attention, although kidney 
involvement can significantly determine their prognosis. The aim of this review is 
to analyze the types, prevalence, and risk factors for the development and pro-
gression of renal impairment in spondyloarthritis.
Materials and methods. A  search for publications was conducted in the PubMed 
database using keywords for the period 2000–2024. Preference was given to origi-
nal research, systematic reviews, and meta-analyses. Particular attention was paid to 
studies including kidney biopsy data, as well as works devoted to long-term patient 
follow-up. In addition, reference lists of review articles were examined to identify rele-
vant publications. Ultimately, 66 studies were included in the review.
Results. Kidney involvement is a frequent complication of spondyloarthritis. The 
most common manifestations are AA amyloidosis, immunoglobulin A nephropa-
thy, and chronic interstitial nephritis. Furthermore, patients are characterized by 
a significant prevalence and a greater risk of developing chronic kidney disease. 
High disease activity and duration, the presence of extra-articular manifestations, 
patient sex and age, time of diagnosis, the presence of human leukocyte antigen 
B27, and the levels of C-reactive protein, uric acid, immunoglobulins A and G, and 
albumin may indicate a high risk of kidney involvement.
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The use of non-steroidal anti-inflammatory drugs, certain synthetic and biological 
disease-modifying antirheumatic drugs may be associated with the development 
of kidney diseases, particularly in the presence of risk factors such as pre-existing 
renal dysfunction and hypertension. Metabolic disorders have a significant impact 
on the development and progression of renal dysfunction. Kidney dysfunction, in 
turn, affects adipose tissue function and the progression of metabolic disorders.
Discussion and conclusion. Routine examination of patients with spondyloar-
thritis is necessary to detect kidney involvement, as well as to identify and correct 
factors contributing to the development and progression of renal dysfunction in 
this patient group.
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ВВЕДЕНИЕ
Спондилоартриты (СпА) – группа хро-

нических воспалительных иммуноопосре-
дованных ревматических заболеваний, 
характеризующихся преимуществен-
ным поражением осевого скелета с возмож-
ным вовлечением периферических суставов 
и  энтезисов, рядом внесуставных прояв-
лений (в числе которых острый передний 
увеит, псориаз (Псо), воспалительные забо-
левания кишечника (ВЗК)), а  также тесной 
ассоциацией с  наличием гена HLA (human 
leycocyte antigen)-B27. Основным предста-
вителем группы СпА является анкилозиру-
ющий спондилит (АС), распространенность 
которого варьирует от 0,02 % (субсахарская 
Африка) до 0,35  % (северная Арктика). Не-
сколько меньше распространен псориатиче-
ский артрит (ПсА) – от 0,01 % в Центральной 
Азии  до 0,19  % в  Европе. Распространен-
ность реактивного артрита, коррелирующая 
с  частотой возникновения инфекций моче-
полового и  желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), не превышает 0,2 %; СпА, ассоцииро-
ванных с ВЗК – 0,1 %; недифференцирован-
ных СпА – 0,7 % [1; 2]. Имеются сообщения 
о повышенном риске развития остеопороза, 

сердечно-сосудистых и  нервно-психических 
заболеваний, а также поражений ЖКТ у па-
циентов со СпА  [3]. Кроме того, появляется 
все больше данных о тесной ассоциации СпА 
и почечной дисфункции [4; 5]. 

Цель обзора – анализ видов поражений 
почек у пациентов со СпА, их распростра-
ненности, факторов риска (ФР) развития 
и прогрессирования. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В базе данных PubMed был проведен 

тщательный поиск статей, опубликован-
ных в период с 1 января 2000 по 1 января 
2025  г. в  рецензируемых журналах с  вы-
соким импакт-фактором. Предпочтение 
отдавалось оригинальным исследованиям, 
систематическим обзорам и  метаанали-
зам. Особое внимание было уделено ра-
ботам, включающим данные о  биопсии 
почек и  посвященным длительному на-
блюдению за пациентами. В  поисках со-
ответствующих теме публикаций были 
изучены списки литературы обзорных 
статей. В общей сложности в обзор были 
включены 66 исследований. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Виды, распространенность и факторы 
риска поражения почек у пациентов со 
спондилоартритами

Данные о распространенности пораже-
ний почек, сопутствующих СпА, характе-
ризуются значительной неоднородностью 
в  связи с  разными  дизайнами исследова-
ний и, главное, применением различных 
критериев нарушения функции почек. 
Самое крупное на данный момент между-
народное исследование ASAS-COMOSPA, 
изучавшее заболевания, сопутствующие 
СпА, зафиксировало нарушение функции 
почек (определяемое как выявление сни-
жения скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ), рассчитанной по формуле MDRD 
(Modification of Diet in Renal Disease Study), 
менее 60  мл  мин/1,73 м2) у  5,2  % обсле-
дованных  [4]. Atzeni F. и  соавт. сообщают, 
что около 58  % пациентов с  ПсА имеют 
нарушения почечной функции [6]. По дан-
ным Xiao M. и соавт., риск развития пора-
жения почек у больных СпА по сравнению 
с общей популяцией увеличивается более 
чем в  2  раза  [5]. Примерно в  10  % случа-
ев поражение почек предшествует разви-
тию артрита  [7]. Необходимо отметить, 
что в  большинстве исследований пора-
жение почек определялось на основании 
отклонений в  анализах мочи (наиболее 
часто фиксировалась преходящая микро-
скопическая гематурия, которой неред-
ко сопутствовала протеинурия). Лишь 
небольшое количество исследований 
включало биопсию почек, причем самые 
крупные из них проводились в  азиат-
ской популяции, что может ограничить 
экстраполяцию выводов на другие этни-
ческие группы. Наиболее частой наход-
кой при биопсии почек были амилоид 
А амилоидоз (АА-амилоидоз) и  имму-
ноглобулин A  (IgA)-нефропатия  [7–10]. 
Кроме того, при СпА могут развиться 
нефролитиаз, НПВС-ассоциированная 
нефропатия, связанная с  приемом не-
стероидных противовоспалительных 
средств (НПВС), интерстициальный 
нефрит, болезнь минимальных измене-
ний, фокальный сегментарный гломеру-
лосклероз, мембранозная нефропатия, 

мембранопролиферативный гломеру-
лонефрит, опосредованный иммунными 
комплексами, и  неуточненный пролифе-
ративный гломерулонефрит  [8–10]. СпА 
могут быть ассоциированы с  развитием 
вторичного ренального тубулярного аци-
доза  [11]. Кроме того, среди больных СпА 
широко распространена хроническая бо-
лезнь почек  (ХБП): примерно 60  % имеют 
ХБП 2-й и более стадии. По данным Munera-
Campos  M. и  соавт., наличие СпА увеличи-
вает риск развития ХБП в 2,5 раза. Высокая 
степень тяжести СпА, гипертензия и  ис-
пользование НПВС являются дополнитель-
ными предикторами развития ХБП [12; 13].

Выявлено значительное количество 
факторов, ассоциированных с  развитием 
поражения почек у пациентов со СпА.

Генетические факторы. Данные о  свя-
зи HLA-В27 с  поражением почек неодно-
родны: по данным Zhang T. и соавт., отсут-
ствие HLA-B27 ассоциировано не только 
с более высоким уровнем мочевой кисло-
ты (МК), большим процентом полностью 
склерозированных гломерул, но и с посте-
пенным снижением почечной функции 
у  пациентов с  АС и  вторичной IgA-неф-
ропатией  [14]. Couderc M. и  др., наоборот, 
указывают на ассоциацию позитивности 
по HLA-B27 и  поражения почек  [4]. Неко-
торые исследования не обнаружили вли-
яния позитивности  / негативности по 
HLA-B27 на частоту развития поражения 
почек у пациентов со СпА [15].

Демографические факторы. По данным 
Levy A. R. и  соавт., риск поражения почек 
больше у молодых пациентов со СпА [16]. 
Исследование Wu Y. и  др., напротив, не 
выявило связи между возрастом и  почеч-
ной дисфункцией (что, вероятно, связано 
с  участием в  исследовании очень моло-
дых пациентов со СпА). Но, учитывая на-
копленные данные о  тесной связи между 
атеросклеротическим поражением почеч-
ных сосудов, возрастом и  воспалением, 
нельзя игнорировать влияние возраста на 
почечную функцию. Более того, в  данной 
работе возраст пациентов, возраст  дебю-
та СпА и постановки диагноза были боль-
ше у  пациентов с  вовлечением почек по 
сравнению с  пациентами без вовлечения 
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почек [8]. Влияние возраста на риск разви-
тия поражения почек показал и ряд других 
исследований [4; 8; 12]. Кроме того, в связи 
с менее тяжелым и нетипичным течением 
СпА у  женщин и, следовательно, недоста-
точно быстрой диагностикой, они более 
подвержены поражению почек [8].

Особенности течения СпА. Наличие 
симптома «бамбуковой палки» и  внесу-
ставных проявлений СпА, таких как Псо, 
ВЗК или увеит, ассоциировано с повышен-
ным риском развития нефролитиаза  [5]. 
Кроме того, с  нарушением функции по-
чек ассоциирована высокая активность 
СпА [4; 12; 13]. Как оказалось, достижение 
ремиссии заболевания не оказывает поло-
жительного влияния на функцию почек [6].

Гиперурикемия тесно ассоциирована 
со СпА. Повышенные уровни МК способны 
привести к  поражению почек посредством 
ряда механизмов. Умеренные концентрации 
МК ингибируют пролиферацию эндотелия 
и  высвобождение оксида азота, стимулиру-
ют рост гладкомышечных клеток, почечный 
сосудистый склероз, хемотаксис моноцитов, 
а также способствуют высвобождению про-
воспалительных факторов, в  том числе мо-
ноцитарного хемотаксического протеина-1 
(MCP-1) и  С-реактивного белка (СРБ)  [17]. 
Гиперурикемия активирует ренин-ангио-
тензин-альдостероновую систему, способ-
ствуя вазоконстрикции, гипертензии в клу-
бочках и увеличению риска тромбоза. Более 
того, высокий уровень МК – независимый 
ФР поражения почек в здоровой популяции, 
а  также у  пациентов с  гипертензией, са-
харным диабетом 2 типа (СД2) и хрониче-
скими заболеваниями почек. Гиперурике-
мия и почечная дисфункция способствуют 
взаимному прогрессированию: почечный 
артериосклероз и  гломерулонефрит мо-
гут привести к  снижению клубочковой 
фильтрации МК и  снижению ее секреции 
в почечных канальцах, таким образом спо-
собствуя увеличению концентрации МК 
в сыворотке крови [8]. 

Другие факторы риска. C  риском раз-
вития поражения почек при СпА ассоции-
ровано повышение уровней IgA > 3,45 г/л, 
IgG > 9,06 г/л и СРБ, а также снижение кон-
центрации альбумина в крови [4; 7; 8]. 

Характеристика наиболее распростра-
ненных поражений почек при спондило-
артритах

АА-амилоидоз. Примерно у  6  % паци-
ентов со СпА в течение 20 лет развивает-
ся АА-амилоидоз, предикторами развития 
которого являются высокая активность 
и  длительность СпА, а  также увеличение 
скорости оседания эритроцитов (СОЭ) [18]. 
По данным финского исследования, общая 
смертность пациентов с АС была в 1,5 раза 
выше ожидаемой, в  основном из-за раз-
вития АА-амилоидоза [19]. Имеются сооб-
щения об уменьшении  распространенно-
сти амилоидоза при СпА, что может быть 
связано с  использованием новых и  более 
действенных терапевтических подходов 
к  лечению СпА и, следовательно, более 
эффективным снижением активности вос-
паления [10]. Ряд исследований сообщает 
об эффективности ингибиторов факто-
ра некроза опухоли (ФНО)-α в  лечении 
АА-амилоидоза у пациентов со СпА [4; 20]. 
Применение биологических болезнь-мо-
дифицирующих антиревматических пре-
паратов (БМАРПов), в  том числе ингиби-
торов ФНО-α, при лечении АА-амилоидоза 
у  пациентов со СпА было результативно 
почти в половине случаев [20; 21]. 

IgA-нефропатия. Долгое время СпА, 
в  частности АС, описывали как возмож-
ную причину вторичной IgA-нефропатии, 
более того, аномалии уровней сывороточ-
ного IgA у  пациентов со СпА были описа-
ны еще в  70-е годы прошлого века  [7]. 
Действительно, на IgA-нефропатию при-
ходится примерно 76 % всех заболеваний 
почек у  пациентов с  АС. К  полученным 
ранее данным необходимо относиться 
с осторожностью, так как IgA-нефропатия 
является самым распространенным видом 
гломерулонефрита. Кроме того, самые 
крупные исследования поражений по-
чек у пациентов со СпА с использованием 
биопсии проводились в  азиатской попу-
ляции, для которой характерна широкая 
распространенность IgA-нефропатии  [10]. 
Ее развитие на фоне АС у  пациентов ев-
ропейской популяции ассоциировано 
с  более неблагоприятным прогнозом по 
сравнению с первичной IgA-нефропатией: 
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наблюдалось более быстрое снижение 
функции почек и  большее количество 
полулуний  [22]. В  азиатской же попу-
ляции почечный прогноз у  пациентов 
с  АС и  IgA-нефропатией благоприятен: 
по данным He D. и  соавт., примерно две 
трети таких пациентов достигли частич-
ной / полной ремиссии, и лишь у 1 боль-
ного произошло снижение расчетной 
СКФ > 30 % [7]. Возможным механизмом 
тесной связи СпА и  IgA-нефропатии мо-
жет быть снижение синтеза рецепторов 
к  Fc-фрагментам IgA (CD89) на фагоци-
тах пациентов со СпА, приводящее к на-
рушению клиренса иммунных комплек-
сов IgA и повышению концентрации IgA 
в  сыворотке крови  [7; 10]. Кроме того, 
примерно у половины пациентов со СпА 
наблюдается субклиническое воспале-
ние слизистой кишечника разной сте-
пени выраженности, выявляемое при 
илеоколоноскопии  [7]. Бактериальные 
антигены могут атаковать кишечную 
слизистую в связи с ее повышенной про-
ницаемостью и  индуцировать иммун-
ный ответ, сопровождающийся гипер-
продукцией IgA. Недавно был выявлен 
ключевой фактор патогенеза первичной 
IgA-нефропатии – отложение галактоза-
дефицитного IgA1 (Gd-IgA1) и его иммун-
ных комплексов в  мезангии клубочков. 
Более того, были выявлены антитела 
против Gd-IgA1 (в  основном IgG-подти-
па). Иммунные комплексы, содержащие 
Gd-IgA1 и  антитела к  нему, возможно, 
присутствуют в сыворотке крови и откла-
дываются в мезангии клубочков пациен-
тов со СпА и IgA-нефропатией, однако не-
обходимы дальнейшие исследования для 
подтверждения этой гипотезы [7].

Хронический интерстициальный неф-
рит (ХИН). Rodrigues A. C. и  соавт. выя-
вили большую распространенность ХИН 
у пациентов со CпА, что может быть объ-
яснено широким использованием НПВС. 
Нельзя исключать возможность того, 
что ХИН является редкой почечной ма-
нифестацией СпА. Имеется сообщение 
о  развитии острого интерстициального 
нефрита у  пациента с  АС на фоне лече-
ния адалимумабом [10].

Влияние лекарственных препаратов на 
функцию почек

НПВС могут оказать неблагоприятное 
воздействие на функцию почек при СпА 
у  пациентов с  предсуществующими ФР 
почечной дисфункции: пожилой возраст, 
сниженная почечная функция, а также не-
которые сопутствующие заболевания (на-
пример, гипертензия)  [23]. Селективный 
ЦОГ (циклооксигеназа)-2 ингибитор целе-
коксиб в исследовании PRECISION по срав-
нению с ибупрофеном и напроксеном ока-
зывал меньшее влияние на функцию почек 
и  имел более благоприятные показатели 
кардиоренальной безопасности  [24]. Со-
общалось о развитии ренального тубуляр-
ного ацидоза (РТА) на фоне приема НПВС, 
таких как ибупрофен, а  также синтетиче-
ского БМАРПа лефлуномида. Кроме того, 
ибупрофен при использовании в очень вы-
соких дозах ингибирует фермент карбоан-
гидразу II и  таким образом способствует 
развитию РТА, который является полно-
стью обратимым после прекращения при-
ема этих препаратов [11].

Применение ингибиторов ФНО-α у  па-
циентов со СпА было связано с индукцией 
ряда аутоиммунных поражений почек, как 
изолированных, так и  ассоциированных 
с  системными васкулитами, волчаночно-
подобным синдромом и саркоидозоподоб-
ными болезнями. Применение инфлик-
симаба может быть связано с  развитием 
IgA-нефропатии, полулунного гломеруло-
нефрита, острой окклюзии почечной ар-
терии, острого тубулоинтерстициального 
нефрита (ТИН), фокального сегментарного 
гломерулосклероза и  мембранозной гло-
мерулопатии [25; 26].  Corredor D. C. и соавт. 
сообщают о  случае острого негранулема-
тозного ТИН у HLA-B27-позитивного паци-
ента с аксиальным СпА и болезнью Крона на 
фоне лечения адалимумабом [26]. Ammar A. 
и соавт. описывают случай развития быстро 
прогрессирующего гломерулонефрита при 
лечении этанерцептом  [27]. Прекращение 
лечения приводит к частичному или полно-
му разрешению развившихся заболеваний 
почек  [25]. Исследования Coşkun B.  N. и  др., 
Swart  I.  A  .P.  и  др., напротив, продемонстри-
ровали отсутствие эффекта антагонистов 
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ФНО-α на функцию почек у пациентов со СпА 
и  их безопасность даже при наличии ХБП 
и ФР почечной дисфункции [28; 29].

Zhou Y. и Hu Z. сообщают о случае разви-
тия мембранозного волчаночного нефрита 
на фоне лечения секукинумабом, ингибито-
ром IL-17 [30]. Ряд исследователей заявляет 
об успешном использовании секукинумаба 
при лечении вторичной IgA-нефропатии 
(один из описываемых случаев IgA-нефро-
патии был ассоциирован с  использованием 
инфликсимаба) и  фокально-сегментарного 
гломерулосклероза [31–33].
Роль жировой ткани в  прогрессирова-
нии почечной дисфункции у  пациентов 
сo спондилоартритами

Избыточная масса тела (МТ) и  ожи-
рение являются частыми спутниками 
СпА  [34]. Кроме того, существует тесная 
ассоциация между ожирением и  почеч-
ной дисфункцией: ожирение вносит вклад 
в развитие 20–25 % случаев ХБП [35], почти 
половина пациентов с ХБП страдает ожире-
нием [36]. Лишняя МТ выступает ФР инва-
лидности и  смертности, связанных с  ХБП, 
даже после поправки на диабет и гипертен-
зию, являющимися основными причинами 
ее развития  [37]. Дополнительным дока-
зательством влияния жировой ткани на 
почечную функцию является ренопротек-
тивный эффект бариатрических операций, 
а именно уменьшение системного воспале-
ния, протеинурии и гиперфильтрации [38]. 
Ожирение нарушает адипогенез  – диффе-
ренцировку предшественников адипоцитов 
в  функционирующие инсулинчувствитель-
ные клетки. Жировая ткань не может пол-
ноценно захватить циркулирующие липи-
ды, которые затем откладываются в печени, 
скелетных мышцах и  почках, способствуя 
развитию липотоксичности. Последняя на-
рушает сигналинг инсулина в  почках, пече-
ни и скелетных мышцах [39; 40]. Нарушение 
адипогенеза ведет к гипертрофии адипоци-
тов, развитию воспаления в  жировой тка-
ни вследствие усиления продукции ФНО-α, 
интерлейкина 6 (IL-6) и  MCP-1 [41;  42]. 
Повышение уровней ФНО-α и  IL-6 ассо-
циировано с  большей частотой возник-
новения и тяжестью ХБП независимо от 
наличия СД2 [43]. 

IL-1β – провоспалительный цитокин, 
концентрация которого также повышается 
при ожирении. Важно отметить, что перси-
стирующее повышение его концентрации 
у пациентов ассоциировано с клубочковой 
гиперфильтрацией даже после бариатри-
ческого вмешательства  [44]. Макрофаги 
жировой ткани секретируют матриксные 
металлопротеиназы (ММП-14), индуци-
рующие ремоделирование внеклеточно-
го матрикса путем активации ММП-2 
и ММП-9. Более того, некоторые ММП на-
рушают адипогенез при ожирении. Niu  H. 
и  соавт. показали, что ММП-12 может 
играть роль в  развитии гломерулярно-
го воспаления и  почечного фиброза  [45]. 
Гипертрофия адипоцитов при ожирении 
способствует нарушению кровоснабже-
ния ткани, ведущему к гипоксии, некрозу 
адипоцитов, инфильтрации макрофагами 
и  воспалению  [46; 47]. Гипоксия активи-
рует индуцируемый гипоксией фактор 1-α 
(HIF-1α), обладающий профиброгенным 
и  провоспалительным эффектами  [48]. 
Фармакологическое или генетическое ин-
гибирование HIF-1α предотвращает эти 
эффекты: Sun K. и  др. сообщали о  сниже-
нии концентрации коллагена I, III типов 
и лизилоксидаз. Кроме того, HIF-1α может 
играть значительную роль в  регуляции 
синтеза и  высвобождения лептина  [47]. 
Гипоксия, связанная с  ожирением, опо-
средованно через микрорибонуклеино-
вую кислоту 128 (микроРНК-128, miR-128) 
снижает экспрессию рецепторов инсулина 
в  жировой ткани, способствуя инсулино-
резистентности (ИР) [49].

Влияние жировой ткани на функцию 
почек не является односторонним. Поч-
ки участвуют в  нормальном распреде-
лении жира и  поддержании липидного 
гомеостаза. ХБП способствует развитию 
дислипидемии и  увеличению эктопи-
ческих жировых отложений не только 
в  почках, но и  надпочечниках, печени 
и поджелудочной железе. ХБП содейству-
ет инфильтрации жировой ткани макро-
фагами и  дальнейшему прогрессиро-
ванию воспаления. Кроме того, уремия 
активирует формирование провоспали-
тельного М1-фенотипа макрофагов  [50]. 
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Сообщается также о  том, что подкожная 
и  висцеральная жировая ткань при тер-
минальной почечной недостаточности 
экспрессирует большее количество про-
воспалительных цитокинов  [51]. Уремия 
способствует увеличению секреции ади-
поцитами лептина, а  также снижает ко-
личество матричной РНК, кодирующей 
перилипин,  – соединение, активирующее 
хранение жиров в  жировой ткани в  виде 
триглицеридов  [52; 53]. Также уремия 
усиливает оксидативный стресс в  жиро-
вой ткани, продукцию резистина и  рети-
нолсвязывающего протеина 4, которые 
способствуют прогрессированию ИР  [54]. 
Кроме того, ИР содействуют часто сопут-
ствующие ХБП метаболический ацидоз 
и дефицит витамина D [55; 56]. 

В этой связи пациентам должны быть 
рекомендованы агонисты рецепторов 
глюкагоно-подобного пептида-1 (арГПП1), 
одиночные или  двойные (арГПП1 и  глю-
козозависимого инсулинотропного поли-
пептида – ГИП), по их соответственным 
показаниям – СД2 и ожирению; ингибито-
ры натрий-глюкозного ко-транспортера 
2 типа при СД2, ХБП и хронической сердеч-
ной недостаточности и  метформин при 
предиабете и СД2.
Роль адипокинов в  развитии почечной 
дисфункции

Лептин. Ожирение тесно связано с ги-
перлептинемией и  лептинорезистентно-
стью. Повышение уровня лептина ассо-
циировано с увеличением риска развития 
ХБП  [57]. Лептин стимулирует высвобо-
ждение трансформирующего фактора ро-
ста 1 (ТФР-1) и  синтез коллагена IV типа 
и  фибронектина в  клубочках, что приво-
дит к  протеинурии и  гломерулосклерозу. 
Лептин также индуцирует эндотелиаль-
ную дисфункцию путем активации моле-
кул сосудистой адгезии, таких как моле-
кулы межклеточной адгезии 1 (ICAM-1) 
и  молекулы адгезии сосудистых клеток 1 
(VCAM-1), способствуя почечному воспале-
нию и  ремоделированию сосудов. Наконец, 
лептин способствует персистированию вос-
паления, индуцируя оксидативный стресс 
в эпителиальных клетках почечных каналь-
цев и  стимулируя моноциты высвобождать 

IL-6 и  ФНО-α  [34;  56]. Кроме того, лептин 
считается уремическим токсином, участву-
ющим в  развитии  ряда осложнений ХБП: 
кахексии, белково-энергетической не-
достаточности, ИР, гипертензии, сердеч-
но-сосудистой и костной патологии [58]. 

Адипонектин. При ожирении секреция 
этого адипокина и его рецепторов снижа-
ется, что способствует развитию ассоции-
рованных с  ожирением осложнений  [56]. 
Дефицит адипонектина способствует раз-
витию ИР, липотоксичности, метаболи-
ческого синдрома и  стеатоза печени  [59]. 
Кроме того, адипонектин обладает рено-
протективными свойствами. Две изофор-
мы рецепторов адипонектина ADIPOR1 
и ADIPOR2 экспрессируются в почках. Сти-
муляция этих рецепторов опосредованно 
через активацию аденозинмонофосфат 
(АМФ)-активируемой протеинкиназы 
(AMPK) и активируемого пролифератором 
пероксисом рецептора-α (PPAR-α) приво-
дит к уменьшению почечного воспаления, 
фиброза, гломерулосклероза, поврежде-
ния подоцитов и альбуминурии [60]. Было 
показано, что адипонектин стимулирует 
синтез макрофагами IL-10 и  уменьшает 
синтез IL-6 и ФНО-α, что может быть след-
ствием приобретения макрофагами про-
тивовоспалительного фенотипа М2  [56]. 
Еще одним важным следствием сниже-
ния концентрации адипонектина являет-
ся уменьшение церамидазной активно-
сти  рецепторов адипонектина ADIPOR1 
и ADIPOR2 [61]. Церамиды – группа сфинго-
липидов, играющих роль в развитии пораже-
ния почек. Повышение концентрации неко-
торых церамидов является независимым ФР 
развития и  прогрессирования ХБП, а  также 
ИР и липотоксичности [62; 63]. Кроме того, 
продукты метаболизма церамидов облада-
ют антиапоптотическим действием [56].

Адипонектин может также обладать 
провоспалительными и  профибротиче-
скими свойствами. Yang J. и  др. иденти-
фицировали адипонектин как основной 
регулятор превращения моноцитов в  фи-
бробласты, активации фибробластов, 
гиперпродукции экстрацеллюлярного 
матрикса и, следовательно, почечного 
фиброза  [64]. По данным Perri A. и  соавт., 
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адипонектин ухудшает воспалительное 
повреждение почечных канальцев, инду-
цированное липополисахаридом [65]. 

ОБСУЖДЕНИЕ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Поражение почек является частым 

осложнением СпА. Наиболее распростра-
ненными являются АА-амилоидоз, IgA-
нефропатия и ХИН. Более половины паци-
ентов со СпА имеет ХБП 2-й и более стадии, 
а наличие СпА увеличивает риск развития 
ХБП более чем в  2 раза. Высокая актив-
ность и  большая продолжительность забо-
левания, наличие внесуставных проявлений 
(Псо, ВЗК и увеит), пол и возраст пациентов, 
время дебюта заболевания и постановки ди-
агноза, высокий уровень СРБ, МК, IgA, IgG 
и низкий уровень альбумина в крови могут 
указывать на повышенный риск развития 
поражения почек при СпА.

Применение ингибиторов ФНО-α 
и НПВС у пациентов со СпА может быть ас-
социировано с развитием целого ряда по-
ражений почек. Но необходимо принять во 
внимание, что данные о неблагоприятном 
влиянии ингибиторов ФНО-α на почки 
ограничиваются описаниями единичных 
клинических случаев, в  то время как ин-
формация об их безопасности в  отноше-
нии почечной функции основана на более 
крупных исследованиях, в  частности ко-
гортных проспективных. Кроме того, био-
логические БМАРПы эффективны почти 
в  половине случаев АА-амилоидоза. При 
определении тактики ведения больных СпА 
должны учитываться: предсуществующее 

поражение почек, сопутствующие за-
болевания (гипертензия) и  потенциальная 
нефротоксичность антиревматических 
препаратов. При выборе НПВС предпо-
чтение следует отдавать селективному 
ингибитору ЦОГ-2 целекоксибу, характе-
ризующемуся лучшими показателями кар-
диоренальной безопасности.

Значительное влияние на развитие 
и  прогрессирование почечной дисфункции 
оказывают метаболические нарушения, 
в частности, ожирение, часто сопутствующее 
СпА. Адипоциты обладают рядом эндокрин-
ных функций, секретируют значительное 
количество цитокинов и  адипокинов, кото-
рые способствуют ИР, эндотелиальной дис-
функции, оксидативному стрессу, поддер-
жанию хронического низкоинтенсивного 
воспаления, и, в  конечном итоге, развитию 
и прогрессированию почечной дисфункции. 
ХБП, в  свою очередь, тесно ассоциирована 
с  различными метаболическими изменени-
ями, усугубляющими дисфункцию жировой 
ткани. В настоящее время рекомендации по 
профилактике и коррекции метаболических 
нарушений, в том числе и ожирения, у паци-
ентов со СпА не отличаются от таковых для 
здоровой популяции [66].

Необходимы тщательное выявление 
и  коррекция ФР, предикторов развития 
заболеваний почек у  пациентов со СпА, 
а также дальнейшие исследования, направ-
ленные на идентификацию механизмов 
вовлечения почек при СпА, изучение почеч-
ного прогноза в  этой популяции и  лечеб-
ных возможностей по его улучшению.
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