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Сердечно-сосудистые, почечные и метаболические заболевания патофизиологически взаимосвязаны, в целом 
формируя для здравоохранения во всём мире серьёзную проблему, ассоциирующуюся со значительным ростом за-
болеваемости и смертности. В 2023 г. Американская кардиологическая ассоциация представила сердечно-сосудисто-
почечно-метаболический синдром (ССПМС), при котором нарушение функции одного органа приводит к прогрессиру-
ющему ухудшению состояния других, предложила классификацию и комплексный подход к ведению пациентов с этой 
сложной патологией. В последние годы арсенал средств для лечения пациентов с ССПМС существенно расширился 
благодаря успешным исследованиям нескольких препаратов с различным механизмом действия и утвержденными 
показаниями к применению. В обзоре обобщены данные из новых источников литературы, кратко изложены патофи-
зиология, классификация и эффективные методы лечения ССПМС на всех стадиях его развития. Ориентированная на 
пациента современная медицинская помощь способна улучшить качество жизни и прогноз при ССПМС.
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Cardiovascular, kidney, and metabolic diseases are pathophysiologically interconnected, generally forming a serious 
problem for health care worldwide, associated with a significant increase in morbidity and mortality. In 2023, the American 
Heart Association presented the cardiovascular-kidney-metabolic syndrome (CKMS), in which dysfunction of one organ 
leads to progressive deterioration of the condition of others, proposed a classification and an integrated approach to the 
management of patients with this complex pathology. In recent years, the arsenal of drugs for the treatment of patients 
with CKMS has significantly expanded due to successful studies of several drugs with different mechanisms of action and 
approved indications for use. The review summarizes data from new literature sources, briefly describes the pathophysiology, 
classification, and effective methods of treatment of CKMS at all stages of its development. Patient-oriented modern medical 
care can improve the quality of life and prognosis in CKMS.
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Введение

Кардиометаболические заболевания созда-
ют нарастающий глобальный кризис в области 
здравоохранения, который замедляет или даже 

обращает вспять ранее наблюдавшееся сниже-
ние смертности от сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ). В последние годы отмечается рост 
распространённости и бремени заболеваний, 
связанных с нарушением обмена веществ [1], 
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что может быть связано со старением населе-
ния, развитием неинфекционной пандемии ожи-
рения и сахарного диабета (СД) 2 типа [2], гипо-
динамии [3], а также с недостаточным контро-
лем артериальной гипертензии (АГ) [4]. Хорошо 
известен повышенный риск ССЗ при СД 2 типа, 
причём у больных они обычно сосуществуют [5]. 
Кроме того, у многих пациентов с СД 2 типа вы-
является хроническая болезнь почек (ХБП) [6]. 
Все чаще встречается сочетание ХБП, сердечной 
недостаточности (СН) и СД 2 типа [7]. Ранее эти 
патологические состояния рассматривались как 
отдельные нозологии, однако постепенно ста-
ло ясно, что они взаимосвязаны и имеют общие 
патофизиологические механизмы, которые при-
водят к их параллельному прогрессированию. 
Кардиоренальный синдром представляет собой 
двустороннюю связь между ССЗ и дисфункци-
ей почек, которая может быстрее приводить к 
недостаточности этих органов [8]. Метаболиче-
ский синдром (МС), предполагающий наличие 
ожирения, повышает риск СД 2 типа, ССЗ, в том 
числе СН, особенно с сохранённой фракцией вы-
броса (СНсФВ) [9]. Синергетическая взаимосвязь 
между этими синдромами создала замкнутый 
круг, в котором дисфункция одной системы на-
кладывается на нарушение функций других си-
стем, способствуя прогрессированию патологии 
и ухудшению исходов. При этом особую озабо-
ченность вызывало удвоение в период с 1999 
по 2000 гг. и с 2017 по 2020 гг. доли взрослых 
людей с одновременно диагностированными 
ССЗ, ХБП и СД 2 типа [1]. Всё это привело к пред-
ставлению Американской кардиологической ас-
социацией в 2023 г. определения сердечно-со-
судисто-почечно-метаболического синдрома 
(ССПМС) как группы состояний, связанных с из-
быточным/дисфункциональным накоплением 
жировой ткани, предложению его классифика-
ции на стадии, а также подходов к идентифика-
ции и ведению таких пациентов [10]. Сложность 
ССПМС требует тщательного изучения новых 
представлений о его диагностике, профилакти-
ке и лечении, отражающих патофизиологию и 
спектр риска у отдельных пациентов.

Целью настоящего обзора являлось краткое 
изложение основных положений проблемы 
ССПМС для оптимизации соответствующей кли-
нической практики.

Материалы и методы

Поиск литературных источников, посвящён-
ных ССПМС, проводился в российской научной 
электронной библиотеке eLibrary.ru и поиско-
вой системе по биомедицинским исследовани-
ям PubMed для выявления статей, опубликован-
ных за последние десять лет (с 2015 по 2025 гг.), 

по ключевым словам «артериальная гипертен-
зия», «хроническая болезнь почек», «сахарный 
диабет», «метаболический синдром», «ожире-
ние», «сердечная недостаточность», «сердечно-
сосудисто-почечно-метаболический синдром», 
«hypertension», «chronic kidney disease», «diabetes 
mellitus», «metabolic syndrome», «obesity», 
«heart failure», «cardiovascular-kidney-metabolic 
syndrome». При скрининге найденных статей 
предпочтение отдавалось недавним наиболее 
цитируемым публикациям на английском языке 
из журналов с высоким импакт-фактором, посвя-
щённым исследованиям у людей и доступным в 
полнотекстовом формате. Кроме того, в списках 
ссылок найденных подходящих статей, в том чис-
ле обзорных работ, выбирались для анализа пу-
бликации, которые ранее не были идентифици-
рованы. После исключения повторяющихся и не 
соответствовавших критериям включения работ 
для цитирования в настоящей работе отобраны 
69 статей, в наибольшей степени соответствовав-
ших целям настоящего обзора литературы.

Результаты

Определение сердечно-сосудисто-почеч-
но-метаболического синдрома и его патофи-

зиологические механизмы
ССПМС — это нарушение здоровья, характе-

ризующееся патофизиологическими взаимо-
действиями между метаболическими фактора-
ми риска, ХБП и сердечно-сосудистой системой, 
приводящими к полиорганной дисфункции и 
высокой частоте неблагоприятных сердечно-
сосудистых исходов. ССПМС включает как лиц, 
подверженных риску ССЗ из-за наличия мета-
болических факторов риска, ХБП или и того, и 
другого, так и лиц с существующим ССЗ, которое 
потенциально связано с метаболическими фак-
торами риска или ХБП или осложняет их [10]. 
Каким образом развивается ССПМС?

Когда потребление энергии постоянно пре-
вышает её расход происходит избыточное на-
копление жира в организме. Избыток жировой 
ткани, особенно висцерального жира, и наруше-
ние её функций приводят к усилению инфиль-
трации иммунными клетками, которые выде-
ляют воспалительные и прооксидантные мо-
лекулы, такие как цитокины (фактор некроза 
опухоли-α, интерлейкин-6) и свободные жирные 
кислоты, избыточное количество которых нару-
шает функцию инсулиновых рецепторов и мета-
болические процессы, что приводит к повыше-
нию уровня гликемии [11]. Высвобождающиеся 
свободные жирные кислоты стимулируют вы-
работку триглицеридов в печени с формирова-
нием липопротеидов очень низкой плотности. 
Это приводит к снижению уровня липопротеи-
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дов высокой плотности и появлению наиболее 
атерогенных мелких плотных частиц липопро-
теидов низкой плотности (ЛНП) [12]. Сочетание 
хронического воспаления, дисбаланса адипоки-
нов, резистентности к инсулину и нарушения 
липидного профиля резко повышает риск воз-
никновения ССЗ [13]. 

Ожирение способствует развитию АГ через 
активацию симпатической нервной системы и 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) — механизма, который вызывает эндоте-
лиальную дисфункцию и снижает выработку ок-
сида азота. Эти патофизиологические изменения 
приводят к увеличению периферического сосу-
дистого сопротивления и частоты сердечных со-
кращений, в то время как повышенная секреция 
альдостерона способствует задержке натрия, ста-
билизируя АГ. Кроме того, хроническая актива-
ция симпатической нервной системы и РААС при-
водят к гипертрофии гладкомышечных клеток 
артериол, вызывая дальнейшее повышение арте-
риального давления [14]. Эти механизмы демон-
стрируют ключевую роль ожирения в развитии 
дислипидемии, АГ и СД 2 типа. Одновременно из-
быточная масса тела и ожирение способствуют 
возникновению или прогрессированию ХБП по-
средством развития гломерулосклероза, воспале-
ния канальцев и фиброза почек [15].

При сочетании СД и АГ их негативное влия-
ние на почки становится ещё более выражен-
ным: на ранних стадиях возникает гиперфиль-
трация клубочков, которая в дальнейшем про-
грессирует до развития гломерулосклероза, 
проявляющегося уплотнением и рубцеванием 
тканей. Длительная гипергликемия стимулиру-
ет избыточную выработку активных форм кис-
лорода, вызывая окислительный стресс — клю-
чевой фактор повреждения органов у пациен-
тов с СД. Активируется несколько вредных ме-
таболических путей, в том числе пути полиола, 
гексозамина и протеинкиназы С с образованием 
конечных продуктов гликирования. Последние 
взаимодействуют с рецепторами на клетках со-
судов и почек, способствуя уплотнению тканей, 
активации провоспалительных и профиброти-
ческих механизмов [16, 17].

Двунаправленная связь между сердцем и поч-
ками создаёт порочный круг, поддерживаемый 
гемодинамическими изменениями и нейрогор-
мональной активацией, которые увеличивают 
тяжесть взаимного повреждения [18]. Заболе-
вания почек и сердца связаны с гиперактива-
цией минералокортикоидных рецепторов, по-
вышенной экспрессией генов НАДФН-оксидазы, 
провоспалительных цитокинов и профиброти-
ческих медиаторов [19]. Эти механизмы приво-
дят, с одной стороны, к повреждению клубочков, 
протеинурии, повреждению канальцев и сниже-

нию почечного кровотока. С другой стороны, по-
следствиями для сердечно-сосудистой системы 
являются эндотелиальная дисфункция, ремоде-
лирование и повышение жёсткости артерий, а 
также гипертрофия миокарда и ремоделирова-
ние/фиброз желудочков, снижение коронарного 
кровотока и, наконец, повреждение миокарда 
(ишемия или инфаркт) [20]. СН приводит к сни-
жению сердечного выброса и гипоперфузии по-
чек, что может вызвать хроническое поврежде-
ние и атрофию почек [21].

Дисфункция сердца, особенно у пациентов с 
СН со сниженной фракцией выброса (СНнФВ), 
связана с чрезмерной стимуляцией нейрогумо-
ральных систем (симпатической нервной систе-
мы и РААС), что повышает периферическое со-
судистое сопротивление и негативно влияет на 
почечные клубочки, способствуя протеинурии, 
фиброзу и постепенной потере нефронов, уско-
ряя прогрессирование ХБП [21]. В то же время 
задержка натрия и воды, постоянная активация 
РААС при ХБП вызывают повышение АД и пост-
нагрузки, перегрузку левого желудочка. Эти на-
рушения со временем приводят к развитию ги-
пертрофии левого желудочка, фиброза миокарда, 
ригидности стенок и диастолической дисфунк-
ции [22]. Накопление уремических токсинов (мо-
чевины, индоксилсульфата) у пациентов с ХБП в 
свою очередь нарушает функцию эндотелия, сни-
жая выработку оксида азота, и стимулирует вазо-
констрикцию, воспаление, атеросклероз и арит-
могенез с последствиями в виде патологического 
ремоделирования сердца и усугубления СН [23].

Стадии сердечно-сосудисто- 
почечно-метаболического синдрома

ССПМС — это прогрессирующая патология, 
которая обычно начинается в раннем возрас-
те под влиянием биологических, социальных 
факторов и воздействий окружающей среды, 
приводящих к накоплению избыточной и дис-
функциональной жировой ткани, которое вле-
чёт за собой воспаление, окислительный стресс 
и инсулинорезистентность. Избыток жировой 
ткани и нарушение её функций сопровождают-
ся развитием метаболических факторов риска 
(например, АГ, гипертриглицеридемии, МС, СД 
2 типа) и ХБП. Со временем эти часто сосуще-
ствующие заболевания/нарушения приводят 
к развитию субклинического коронарного ате-
росклероза, проявляющегося в кальцификации 
коронарных артерий, субклинических наруше-
ний структуры и функции миокарда, а также к 
прогрессирующему снижению функции почек, 
что повышает риск развития клинически вы-
раженных ССЗ, почечной недостаточности, ин-
валидности и смерти [24]. Представления экс-
пертов Американской кардиологической ассо-
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Стадии сердечно-сосудисто-почечно-метаболического синдрома  
[адаптировано из 10]

Стадии ССПМС Определение
Стадия 0: отсутствие факто-
ров риска ССПМС 

Люди с нормальным ИМТ и окружностью талии, нормогликемией, нормотензией, 
нормальным липидным профилем и без признаков ХБП, субклинических или про-
являющихся клинически ССЗ

Стадия 1: избыточное или 
дисфункциональное ожире-
ние*

Лица с избыточной массой тела/ожирением, абдоминальным ожирением или дис-
функциональной жировой тканью, без наличия других метаболических факторов 
риска или ХБП. 
ИМТ ≥25 кг/м2, окружность талии ≥88/102 см у женщин/мужчин или уровень глю-
козы в крови натощак ≥5,6–6,9 ммоль/л или гликированного гемоглобина 5,7–6,4%

Стадия 2: метаболические 
факторы риска и ХБП

Люди с метаболическими факторами риска (гипертриглицеридемия [≥1,5 ммоль/л], 
АГ, МС, СД) или ХБП

Стадия 3: субклиническое 
ССЗ при ССПМС

Субклиническое атеросклеротическое ССЗ или субклиническая СН у лиц с избыточ-
ным/дисфункциональным ожирением, другими метаболическими факторами риска 
или ХБП. 
Субклиническое атеросклеротическое ССЗ в основном диагностируется по кальци-
фикации коронарных артерий (субклинический атеросклероз при коронарной кате-
теризации/ компьютерной томографии коронарных артерий также соответствует 
критериям). 
Субклиническая СН диагностируется по повышенным уровням сердечных био-
маркеров (NT-proBNP ≥125 пг/мл, вчТ T ≥14 нг/л у женщин и ≥22 нг/л у мужчин, 
вчТ I ≥10 нг/л для женщин и ≥12 нг/л для мужчин) или по эхокардиографическим 
параметрам, при этом комбинация двух показателей указывает на самый высокий 
риск СН. 
Эквиваленты риска субклинических ССЗ. 
ХБП высокого риска (стадия 4 или 5 по классификации KDIGO или очень высокий 
риск по классификации KDIGO). 
Высокий прогнозируемый 10-летний риск ССЗ.

Стадия 4: клиническое про-
явление ССЗ при ССПМС

Клинические проявления ССЗ (ишемическая болезнь сердца, СН, инсульт, заболева-
ния периферических артерий, фибрилляция предсердий) у лиц с избыточным/дис-
функциональным ожирением, другими факторами риска ССПМС или ХБП 
4а стадия: без почечной недостаточности 
4б стадия: с почечной недостаточностью

Примечание. ССПМС — сердечно-сосудисто-почечно-метаболический синдром; ИМТ — индекс массы тела; ХБП — хрони-
ческая болезнь почек; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; АГ — артериальная гипертензия; МС — метаболический 
синдром; СД — сахарный диабет; СН — сердечная недостаточность; NT-proBNP — N-концевой предшественник мозгового 
натрийуретического пептида; вчТ — тропонин, определенный высокочувствительным методом; KDIGO — Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes; * — дисфункциональное ожирение предполагает отложение висцерального и эктопического 
жира в таких органах, как печень, сердце, скелетные мышцы, поджелудочная железа и почки, является маркером повышен-
ного риска ССЗ, не зависящим от индекса массы тела (ИМТ), поскольку напрямую способствует системному воспалению и 
окислительному стрессу, нарушению толерантности к глюкозе и преддиабету [25]. 

циации о такой динамике событий послужили 
основой для разделения ССПМС на стадии [10].

Представление о стадиях ССПМС подчеркива-
ет прогрессирующую патофизиологию ССПМС, 
важность раннего выявления обусловленных им 
изменений для поддержки усилий по профилак-
тике, указывает на постепенное увеличение аб-
солютного риска ССЗ, связанное с более поздни-
ми стадиями [10]. 

В недавних исследованиях оценивались рас-
пространённость отдельных стадий ССПМС и 
влияние его тяжести на выживаемость. A.M.K. 
Minhas et al. показали зависимость частоты вы-
явления ССПМС разных стадий от возраста. Сре-
ди когорт в возрасте от 20 до 44 лет, от 45 до 
64 лет и ≥65 лет ССПМС 0 стадии определялся 
у 17,35%, 5,45% и 1,80% обследованных, а фак-

торы риска и субклинический ССПМС (стадии 
1–3) — в 80,94%, 85,95% и 72,03% случаев со-
ответственно [26]. R. Chang et al. в масштабной 
работе с участием 2 504 241 взрослых жителей 
США установили, что в 2023 г. средняя распро-
странённость ССПМС (стадии 1–4) составляла 
79,5%, при этом у 31,3%, 41,6% и 6,7% обследо-
ванных имелся ССПМС 1, 2–3 и 4 стадий соот-
ветственно [27]. При сопоставлении данных из 
Национального обследования состояния здо-
ровья и питания (NHANES) за 1999–2018 гг. и 
данных Национального индекса смертности за 
2019 г. показано, что по сравнению с ССПМС 0 
стадии в среднем за 8,3 года наблюдения у лю-
дей с ССПМС 2 стадии риск смертности от всех 
причин оказался в 1,43 раза, 3 стадии — в 2,75 
раза, 4 стадии — в 3,02 раза выше [28]. В другом 
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анализе этой же базы данных установлено, что 
по сравнению с 0 стадией ССПМС у пациентов с 
4 стадией риск смертности от всех причин был 
в 4,30 раза выше и в возрасте 50 лет они теряли 
15,5 лет ожидаемой продолжительности жизни 
[29]. S.E. Claudel et al. предположили, что стадия 
1 ССПМС представляет собой наилучшую воз-
можность для профилактики и снижения риска 
смерти, так как в их исследовании он был при-
мерно одинаковым на стадиях 0 и 1 [30].

Лечение сердечно-сосудисто-почечно-
метаболического синдрома

Стадия 0. Стадия 0 ССПМС предполагает об-
учение и внедрение здорового образа жизни, на-
правленного на поддержание здоровья сердеч-
но-сосудистой системы. Для этого Американская 
кардиологическая ассоциация предложила «8 
составляющих здорового образа жизни» (здо-
ровое питание, физическая активность, отказ 
от курения, качественный сон, оптимальные 
ИМТ, уровень липидов в крови, уровень глюкозы 
в крови и АД). Соблюдение этих оптимальных 
компонентов связано с увеличением продолжи-
тельности жизни, в том числе без ССЗ, улучше-
нием качества жизни [31].

Стадия 1. Лечение ССПМС на стадии 1 на-
правлено на уменьшение чрезмерной или дис-
функциональной жировой массы для предот-
вращения возникновения метаболических 
факторов риска. Вмешательство следует осно-
вывать на принципе, согласно которому коли-
чество потребляемых калорий не должно пре-
вышать количество расходуемых калорий. Сре-
диземноморская диета с высоким содержанием 
ненасыщенных жиров способствует снижению 
веса на 5–10% [32]. В целом потеря веса в дол-
госрочной перспективе одинакова при соблю-
дении диет с одинаковым дефицитом калорий, 
независимо от состава макронутриентов (бел-
ки, жиры, углеводы) [33]. Рациональное пита-
ние должно сочетаться с индивидуально адап-
тированной физическая активностью. Метаа-
нализ рандомизированных контролируемых 
исследований, в большинстве из которых уча-
ствовали здоровые взрослые люди, вероятно, с 
ССПМС 0 типа, показал, что тренировки с отяго-
щениями положительно влияют на несколько 
кардиометаболических параметров, включая 
снижение АД, уровня триглицеридов и глике-
мии натощак, а также повышение уровня хо-
лестерина липопротеидов высокой плотности 
[34]. 

Если не удаётся добиться достаточного сни-
жения веса, у пациентов с избыточным весом 
или ожирением при наличии хотя бы одного со-
путствующего заболевания, связанного с весом, 

следует рассмотреть возможность назначения 
препаратов для лечения ожирения в сочетании 
с изменением образа жизни. В настоящее вре-
мя European Medicines Agency и Food and Drug 
Administration США одобрены 6 препаратов для 
длительного лечения ожирения: орлистат, ком-
бинация налтрексона и бупропиона с пролон-
гированным высвобождением, агонисты рецеп-
торов глюкагоноподобного пептида-1 (АР ГПП-
1) лираглутид и семаглутид, а также двойной 
агонист рецепторов глюкозозависимого инсули-
нотропного полипептида/глюкагоноподобного 
пептида-1 тирзепатид [32]. Далее упоминаются 
только доступные в Российской Федерации пре-
параты.

Снижение веса на 5% и более улучшает гли-
кемический контроль, уровни липидов и АД у 
взрослых с избыточной массой тела или ожире-
нием и СД 2 типа [35]. Орлистат следует с осто-
рожностью применять у пациентов с ССЗ из-за 
его незначительного влияния на вес и долгосроч-
ных рисков для сердечно-сосудистой системы 
[32]. АР ГПП-1 лираглутид и семаглутид предпо-
чтительнее, поскольку не только существенно 
снижали массу тела, но и уменьшали риск сердеч-
но-сосудистых событий у лиц с ожирением и ССЗ 
[36, 37]. Тирзепатид, благодаря двунаправленно-
му агонистическому механизму действия, значи-
мо (p<0,001) превосходил семаглутид в отноше-
нии снижения массы тела и окружности талии у 
лиц с ожирением без СД [38].

Если с помощью попыток коррекции образа 
жизни и медикаментозного лечения невозмож-
но эффективно контролировать вес, следует 
рассмотреть эндоскопическое внутрижелудоч-
ное вмешательство и бариатрическую хирур-
гию. Показаниями к эндоскопическим проце-
дурам являются ИМТ от ≥30 кг/м2 до <40 кг/
м2 или ИМТ >27 кг/м2 у пациентов с одним или 
несколькими сопутствующими заболевания-
ми, связанными с ожирением. Эти процедуры 
уменьшают ёмкость желудка, задерживают его 
опорожнение и ускоряют наступление ощуще-
ния насыщения [39]. Несмотря на применение 
эндоскопических процедур, бариатрическая 
хирургия остаётся наиболее эффективным ме-
тодом лечения ожирения с точки зрения сни-
жения веса, коррекции сопутствующих нару-
шений, повышения качества жизни и снижения 
смертности пациентов [39]. Бариатрическую 
операцию следует рассмотреть у пациентов с 
СД 2 типа и ИМТ ≥35 кг/м2 или при ИМТ ≥40 кг/
м2 [32].

Стадия 2. Начиная с этой стадии ССПМС, ле-
чение включает применение кардио- и нефро-
протективных препаратов в зависимости от 
компонентов МС, СД 2 типа и ХБП с целью пре-
дотвращения развития ССЗ и их перехода в суб-
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клиническую или проявляющуюся клинически 
форму. В рандомизированном контролируемом 
исследовании Look AHEAD в рамках интенсив-
ного вмешательства в образ жизни пациентов 
с СД 2 типа использовались диета с низким со-
держанием жиров и ограничением калорий 
(1200–1800 ккал в день, при этом <30% калорий 
приходилось на жиры, в том числе <10% — на 
насыщенные жиры) и повышение физической 
нагрузки (≥175 минут физической активности 
средней интенсивности в неделю). В течение 
первого года участники проекта достигали су-
щественной потери веса, улучшения физиче-
ской формы и гликемического контроля, но со 
временем эти результаты ослабевали и сниже-
ния частоты сердечно-сосудистых осложнений 
(смерть от ССЗ, нефатальные инфаркт миокарда 
и инсульт, стенокардия, потребовавшая госпита-
лизации) за 9,6 года наблюдения не отмечалось 
(р=0,505) [40]. По-видимому, изменение рациона 
питания с физической активностью или без неё 
является эффективной краткосрочной страте-
гией снижения веса, но её долгосрочный эффект 
ограничен, что соответствует общепринятой 
концепции ожирения как хронического рециди-
вирующего заболевания. 

Для снижения риска ССЗ необходимо изме-
нить образ жизни, а затем назначить целена-
правленное фармакологическое лечение для 
контроля АГ, дислипидемии и СД, предотвра-
щения развития ХБП. Лечение АГ должно про-
водиться в соответствии с действующими ре-
комендациями, начинаться с изменения обра-
за жизни, перехода на сбалансированную диету 
с низким содержанием натрия и, как правило, 
применения антигипертензивной фармакоте-
рапии [41]. В результате терапии ингибитора-
ми натрий-глюкозного котранспортера 2 типа 
(ИНГЛТ-2) отмечалось снижение АД за счёт ос-
мотического диуреза и натрийуреза, уменьше-
ния объёма плазмы и преднагрузки [42]. Тирзе-
патид в исследовании SURMOUNT-1 значительно 
снижал АД вследствие потери веса и улучшения 
гликемического контроля, причем у 58% участ-
ников работы, получавших этот препарат, АД 
нормализовалось [43].

У пациентов с СД 2 типа и высоким сердеч-
но-сосудистым риском, с установленным ССЗ 
и пациентов с ХБП и/или СН рекомендовано 
применять ИНГЛТ-2 и АР ГПП-1, учитывая их 
прогностические преимущества [44, 45], не-
зависимо от других антигипергликемических 
препаратов или целевого уровня гликирован-
ного гемоглобина [35]. Сообщалось об умень-
шении объёма атеросклеротических бляшек у 
пациентов с СД 2 типа и необструктивным ко-
ронарным атеросклерозом, которые получали 
ИНГЛТ-2 [46].

Показатели липидного обмена имеют реша-
ющее значение для предотвращения риска ССЗ. 
В рамках первичной профилактики ССЗ лю-
дям в возрасте 40–75 лет с уровнем ЛНП 1,8–4,9 
ммоль/л и средним риском следует проводить 
умеренно интенсивную терапию статинами для 
снижения уровня ЛНП на 30–49%. У людей стар-
ше 55 лет, если оценка риска затруднена, реше-
ние о назначении статинов может приниматься 
при индексе коронарного кальция Агатстона от 
1 до 99 баллов [47]. При вторичной профилакти-
ке ССЗ необходимо снижать уровень ЛНП на ≥50 
% по сравнению с исходным до <1,4 ммоль/л у 
пациентов моложе 70 лет с очень высоким ри-
ском и <1,8 ммоль/л — при высоком риске [48]. 
С учётом того, что большинство пациентов с СД 
относится к группе среднего или высокого риска 
развития ССЗ, им также рекомендуется терапия 
статинами [35]. Для достижения целевых показа-
телей ЛНП часто требуется комбинированная те-
рапия (статины, эзетимиб, ингибиторы пропро-
теиновой конвертазы субтилизин/кексин типа 
9, инклисиран, бемпедоевая кислота) [49]. Гипер-
триглицеридемия увеличивает риск атероскле-
ротических ССЗ, часто ассоциируется с MС и рези-
стентностью к инсулину [10]. После исключения 
вторичных её причин изменение образа жизни 
является начальным методом лечения. При оста-
точной гипертриглицеридемии у пациентов со 
средним или высоким риском ССЗ рекомендуется 
терапия статинами для уменьшения риска ССЗ и 
умеренного снижения уровня триглицеридов (на 
10–30%), которая при необходимости может до-
полняться фенофибратом и омега-3 полиненасы-
щенными жирными кислотами [49].

Все пациенты с ХБП должны получать макси-
мально переносимую дозу блокатора РААС (ин-
гибитора ангиотензинпревращающего фермен-
та или блокатора рецепторов ангиотензина II), 
а также ИНГЛТ-2 независимо от наличия СД [30, 
50]. ИНГЛТ-2 рекомендованы для всех пациен-
тов с СД 2 типа, ХБП и расчётной скоростью клу-
бочковой фильтрации (рСКФ) ≥20 мл/мин/1,73 
м2, а также пациентам с недиабетической ХБП с 
рСКФ ≥20 мл/мин/1,73 м2 и соотношением аль-
бумин-креатинин в моче >200 мг/г, для пациен-
тов с СН, независимо от уровня альбуминурии 
[50]. 

Для пациентов с СД 2 типа и рСКФ 
>25 мл/мин/1,73 м2, соотношением альбумин-
креатинин в моче >30 мг/г, получающих мак-
симально переносимые дозы ингибитора анги-
отензинпревращающего фермента или блока-
тора рецепторов ангиотензина II, в дополнение 
к ИНГЛТ-2 следует рассмотреть нестероидный 
антагонист минералокортикоидных рецепторов 
финеренон, который замедляет развитие почеч-
ной недостаточности и диабетической нефро-



12 Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice

2025;6(3):6-16

ОБЗОРЫС.Г. Канорский
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТО-ПОЧЕЧНО-МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ:  
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ

патии, а также снижает риск смерти и ССЗ у па-
циентов с диабетической нефропатией [51]. Фи-
неренон уменьшает фиброз и окислительный 
стресс, улучшает функцию эндотелия, снижает 
воспаление в почках и сердце, рекомендуется 
для предотвращения госпитализации с СН у па-
циентов с ХБП и СД 2 типа [52].

Стадия 3. Цель лечения на стадии 3 ССПМС — 
предотвратить прогрессирование заболевания 
с помощью интенсивного вмешательства у па-
циентов с субклинической СН или ХБП высоко-
го риска, чтобы снизить вероятность развития 
клинических проявлений СН и терминальной 
стадии ХБП. Субклинический атеросклероз, 
определяемый по индексу коронарного кальция 
Агатстона, является показателем высокого ри-
ска ССЗ, как в общей популяции, так и у пациен-
тов с ХБП или СД. Значение этого индекса >100 
баллов оправдывает применение высокоинтен-
сивной терапии статинами (аторвастатин 40–80 
мг/сутки или розувастатин 20–40 мг/сутки), а 
при необходимости — комбинаций липидснижа-
ющих препаратов и аспирина [10, 47]. СД, ожире-
ние и АГ являются заболеваниями, ассоциирую-
щимися с бессимптомной дисфункцией левого 
желудочка и её переходом в СН, проявляющуюся 
симптомами. Следовательно, эти заболевания 
следует лечить в соответствии с действующими 
клиническими рекомендациями [32, 35, 41], что-
бы замедлить появление симптомов СН и сни-
зить смертность.

Стадия 4. Даже на этой стадии у пациентов 
со стабильной ишемической болезнью серд-
ца, перемежающейся хромотой, фибрилляцией 
предсердий включение в терапию физических 
упражнений в сочетании с диетой с низким со-
держанием жиров способно улучшить функци-
ональный статус, замедлить прогрессирование 
атеросклероза и снизить риск сердечно-сосуди-
стых осложнений по сравнению с обычным ле-
чением [33].

Признавая важную роль воспаления в разви-
тии осложнений атеросклеротических ССЗ, мы 
наблюдаем эволюцию представлений о прогно-
стической эффективности противовоспалитель-
ного препарата колхицина, ингибирующего ин-
фламмасому NLRP3, снижающего уровень ин-
терлейкина-1 и интерлейкина-6. С учётом всей 
совокупности накопленных данных, свидетель-
ствующих о более скромном, чем было проде-
монстрировано в ранних исследованиях, эффек-
те (снижение риска смерти от ССЗ, инфаркта ми-
окарда или инсульта на 12%; р=0,002), а также 
о росте числа существенных желудочно-кишеч-
ных расстройств роль колхицина во вторичной 
профилактике атеросклеротических ССЗ в на-
стоящее время менее очевидна [53]. Поскольку 
колхицин метаболизируется в почках и печени, 

его применение следует ограничить у пациен-
тов со значительным нарушением функции по-
чек или печени [54].

Все пациенты с CCЗ должны быть обследо-
ваны на наличие ХБП с помощью оценки рСКФ 
по формуле CKD-EPI и соотношения альбумин-
креатинин в моче, поскольку наличие такой ко-
морбидной патологии оказывает значительное 
влияние на прогноз, предполагает применение 
максимальной кардио-нефропротективной те-
рапии, потребует корректировки доз препара-
тов, которые преимущественно выводятся через 
почки в неизмененном виде [55].

Пациентам с СН, независимо от фракции вы-
броса левого желудочка и наличия СД, рекомен-
дуется лечение ИНГЛТ-2 (эмпаглифлозином, да-
паглифлозином или сотаглифлозином) в связи 
с доказанной их прогностической эффективно-
стью (уменьшение риска смерти и госпитали-
зации по причине СН) [56]. Пациентам с СНнФВ 
показана снижающая риск смерти четырёхком-
понентная терапия, которая включает блокато-
ры РААС (ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента или сакубитрил/валсартан), 
бета-адреноблокаторы, стероидные антаго-
нисты минералокортикоидных рецепторов и 
ИНГЛТ-2 с возможным добавлением диуретика 
для устранения застойных явлений. Пациентам 
с СН и умеренно сниженной фракцией выброса 
(СНунФВ), кроме терапии ИНГЛТ-2, рекоменду-
ется рассмотреть добавление других средств че-
тырехкомпонентной терапии [52, 57]. 

В рандомизированном исследовании 
FINEARTS-HF с участием пациентов с СН и ФВ 
≥40% финеренон наиболее эффективно (на 
33%) снижал риск событий первичной конеч-
ной точки (сердечно-сосудистая смерть, неза-
планированная госпитализация или срочный 
визит за медицинской помощью по поводу 
СН) при ожирении 2–3 степени, что позволя-
ет рассматривать его в качестве перспектив-
ного средства лечения таких больных [58]. В 
ретроспективном исследовании в течение 24 
месяцев наблюдения за пациентами с СД 2 типа 
приём финеренона по сравнению с лечением 
спиронолактоном или эплереноном ассоцииро-
вался со снижением частоты развития сердеч-
но-сосудистых и цереброваскулярных ослож-
нений на 47% и 34%, смертности — на 55% и 
44%, случаев СН — на 30% и 30% соответствен-
но [59]. У больных СД 2 типа с ХБП комбинация 
эмпаглифлозина и финеренона уменьшала со-
отношение альбумин/креатинин в моче на 29% 
больше (р<0,001), чем монотерапия финерено-
ном и на 32% больше (р<0,001), чем примене-
ние одного эмпаглифлозина, что указывает на 
целесообразность совместного их применения 
у такого контингента пациентов [60].
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Целенаправленное уменьшение массы тела 
в качестве терапевтического вмешательства (с 
помощью диеты и/или физических нагрузок) 
не получало должного признания в кардиоло-
гии отчасти потому, что до недавнего времени 
не существовало надёжных способов устойчиво-
го снижения веса. Логично было ожидать улуч-
шения качества жизни и прогноза у пациентов 
с ожирением и коморбидной патологией (ССЗ, 
СД 2 типа, ХБП) при использовании современ-
ных препаратов для лечения ожирения. Соот-
ветствующие результаты были получены в ис-
следованиях терапии на основе инкретинов, в 
частности, АР ГПП-1. 

Семаглутид оценивался в рандомизирован-
ных исследованиях STEP-HFpEF у пациентов с 
ожирением и СНсФВ, STEP-HFpF DM — у пациен-
тов с СНсФВ, ожирением и СД, SELECT — с уча-
стием пациентов с атеросклеротическими ССЗ 
и избыточным весом или ожирением, FLOW — с 
участием пациентов с СД 2 типа и ХБП. Среди 
участников этих работ с СНсФВ семаглутид по 
сравнению с плацебо снижал риск смерти от ССЗ 
или госпитализации/срочного визита за меди-
цинской помощью из-за СН на 31% (p=0,0045) 
[61]. В исследовании SELECT подкожные инъ-
екции семаглутида в дозе 2,4 мг 1 раз в неделю 
снижали суммарный риск смерти от ССЗ, нефа-
тальных инфаркта миокарда и инсульта на 20% 
(р<0,001) по сравнению с плацебо [37]. Одновре-
менно наблюдавшиеся у пациентов улучшение 
качества жизни и толерантности к физической 
нагрузке, снижение уровня С-реактивного бел-
ка в значительной степени могут быть связаны 
с вызываемой инкретинами потерей веса и со-
ответственным уменьшением объёма плазмы, 
количества эпикардиального жира, АД и вос-
паления, хотя нельзя исключить и другие воз-
можные механизмы [62]. Результаты исследо-
вания FLOW подтвердили уверенность в эффек-
тивности семаглутида, подкожные инъекции 
которого в дозе 1,0 мг 1 раз в неделю снижали 
риск первых случаев СН или смерти от ССЗ на 
27% (р=0,0005), в том числе отдельно смерти от 
ССЗ — на 29% (р=0,0036) по сравнению с плаце-
бо [63].

Тирзепатид, длительно действующий аго-
нист рецепторов глюкозозависимого инсулино-
тропного полипептида и глюкагоноподобного 
пептида-1, вызывает более значительную по-
терю веса при ожирении в сравнении с семаглу-
тидом (−20,2% против −13,7% через 72 недели 
лечения; р<0,001) [38]. В исследовании SUMMIT 
у пациентов с СНсФВ и ожирением подкожные 
инъекции тирзепатида в дозе 15 мг 1 раз в неде-
лю снижали риск смерти от ССЗ или обострения 
СН на 38% (р=0,026), а также улучшали средний 
показатель качества жизни по сравнению с пла-

цебо (р<0,001) [64]. Очевидно, что тирзепатид 
является подходящей альтернативой семаглути-
ду для пациентов с СНсФВ и ожирением.

Все три относительно новых класса препа-
ратов (ИНГЛТ-2, АР ГПП-1, нестероидный анта-
гонист минералокортикоидных рецепторов фи-
неренон) одобрены регулирующими органами 
и хорошо переносятся, вызывая мало побочных 
эффектов, многие из которых можно контро-
лировать, корректируя дозу. Они являются эф-
фективным дополнением к терапевтическому 
арсеналу для значительной части населения, 
в частности с ССПМС, которой может потребо-
ваться длительное, а, возможно, и пожизненное 
лечение. Механизмы действия этих препаратов 
различаются, поэтому их целесообразно при-
менять вместе, получая лучшие результаты за 
счёт того, что они повышают эффективность 
друг друга. Например, ретроспективный анализ 
базы данных TriNetX показал, что пациенты, по-
лучавшие терапию ИНГЛТ-2 и АР ГПП-1, имели 
существенно более низкий риск смертности или 
госпитализации (на 22%), смертности (на 28%), 
утяжеления СН (на 23%) по сравнению с при-
емом только ИНГЛТ-2, том числе в группах боль-
ных с СНсФВ, СНнФВ, СД, ожирением, ХБП [65]. 
Комбинацию блокаторов РААС и упомянутых 
трёх классов препаратов называют «четырьмя 
столпами лечения для защиты сердца и почек» 
[66], в том числе из-за способности существенно 
улучшать выживаемость пациентов [67].

Заключение

Длительное время лечение пациентов с ча-
сто сочетающимися заболеваниями сердечно-
сосудистой системы, почек и метаболическими 
расстройствами оставалось фрагментирован-
ным и ограничивалось рамками отдельных спе-
циальностей, таких как кардиология, нефро-
логия, эндокринология, гепатология, каждая 
из которых фокусировалась на узком аспекте 
прогрессирования патологии. Такой подход 
приводил к противоречивым рекомендациям 
для пациентов, полипрагмазии и несоблюде-
нию планов терапии, что ассоциировалось с 
прогрессированием заболеваний и неблагопри-
ятными исходами. Появление в 2023 г. опреде-
ления ССПМС стало важным шагом на пути к 
комплексному лечению коморбидных сердеч-
но-сосудистых, почечных и метаболических 
расстройств. Уточнение концепции позволяет 
лучше понять общие и взаимосвязанные пато-
физиологические механизмы, лежащие в осно-
ве нарушений обмена веществ, работы сердца 
и почек. В последние годы арсенал средств для 
лечения пациентов с ССПМС существенно рас-
ширился благодаря успешным исследованиям 
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нескольких препаратов с различным механиз-
мом действия и утверждёнными показаниями 
к применению. Сегодня не только «узкие спе-
циалисты», но и врачи-терапевты, следуя дей-
ствующим рекомендациям, могут оказывать 
комплексную, ориентированную на пациента 
медицинскую помощь при всех проявлениях 

ССПМС, улучшая качество жизни и прогноз па-
циентов.
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