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Основной задачей современного здравоохранения является повышение продолжительности и качества жизни па-
циентов, особенно с социально значимыми заболеваниями, такими как сахарный диабет 2 типа (СД2) и его ослож-
нения. Хроническая болезнь почек (ХБП) — одно из наиболее частых осложнений СД2, которым страдают свыше 
160 млн человек и является независимым фактором риска сердечно-сосудистых (СС) осложнений, терминальной 
стадии почечной недостаточности, требующей проведения гемодиализа или трансплантации почек. Эффективное 
управление кардиоренальными рисками и осложнениями СД2 с помощью назначения пациентам блокаторов ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы и ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 типа дополни-
лось в 2023 г. новым селективным нестероидным антагонистом минералокортикоидных рецепторов — финере-
ноном. Этот единственный в своем классе препарат позволяет значительно улучшить управляемость процессами 
воспаления, фиброза в почках и ремоделирования миокарда. В данной публикации представлены эффекты фине-
ренона в отношении темпов ежегодного снижения расчетной скорости клубочковой фильтрации как основного 
показателя функции почек, а  также предложены практические рекомендации по обеспечению безопасной ини-
циации тройной кардионефропротективной терапии ХБП при СД2 в соответствии с действующими клиническими 
рекомендациями.
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The main factor in modern healthcare is to increase the length and quality of life of patients, especially with socially signif-
icant diseases, such as type 2 diabetes mellitus (T2DM) and its dangerous complication — chronic kidney disease (CKD), 
associated with a high rate of cardiovascular diseases (CVD), end-stage renal disease and mortality. Effective management of 
cardiorenal risks in addition with blockers of the renin-angiotensin-aldosterone system and sodium-glucose cotransporter 
type 2 inhibitors was replenished in 2023 with a new non-steroidal selective mineralocorticoid receptor antagonist — Finer-
enone. This unique and one-of-a-kind drug improves the control of cellular processes, fibrosis in the kidneys and myocardial 
remodeling. This review presents the main studies on the mechanism of action of Finerenone, assessment of its effectiveness 
and safety, and its effect on the risk of developing cardiorenal risk in patients with T2DM. Finerenone is one-of-a-kind drug 
who has no alternatives to improve a control of cellular processes, a fibrosis in the kidneys and a myocardial remodeling. 
In this review we presented Finerenone effects on an eGFR slope as a main kidney function feature, and proposed practice 
points on safe initiation of the three cardiorenal «pillars» in patients with T2DM in accordance with the current clinical guide-
lines.
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ВВЕДЕНИЕ

Хроническая болезнь почек (ХБП) — это одно из наи-
более тяжелых осложнений сахарного диабета 2 типа 
(СД2), сопровождающееся признаками повреждения 
структуры и функции почек, определяемых в клини-

ческой практике как снижение скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин/1,73 м2 и/или появ-
ление альбуминурии, сохраняющиеся при повторных ис-
следованиях в течение 3 месяцев и более [1].

Распространенность ХБП очень высока и сопоста-
вима с частотой встречаемости СД2 и гипертонической 
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болезни (ГБ) [2]. Лидирующими причинами ХБП явля-
ются вторичные поражения почек при сердечно-сосу-
дистых заболеваниях (артериальной гипертонии и си-
стемном атеросклерозе) и СД2 [2]. Распространенность 
нефропатии подобного генеза в популяции достаточ-
на высока и продолжает стремительно увеличиваться 
из-за роста числа пациентов, страдающих СД2, ожире-
нием, ГБ, а также вследствие повышения среднего воз-
раста населения, диеты с повышенным содержанием 
простых углеводов и насыщенных жиров, а также гипо-
динамии [3, 4]. 

Высокая встречаемость ХБП, ассоциированной с СД2, 
обусловлена несколькими ведущими причинами. Во-пер-
вых, на фоне увеличения продолжительности жизни этих 
больных за счет повышения частоты назначения стати-
нов и блокаторов ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), также и летальность от инфаркта мио-
карда и инсульта снизилась, что повысило вероятность 
дожития до развития значимого поражения почек [4]. 
Во-вторых, несмотря на значительные успехи в борьбе 
с СД2, ГБ и атеросклерозом, контроль этих состояний 
не является полным, поскольку не предупреждает раз-
вития ХБП [5]. Так, в последние годы значительно боль-
шая доля больных с СД2 и ГБ доживает до терминальной 
стадии ХБП, но на этом «успехи» заканчиваются. Поздние 
стадии ХБП сопровождаются необходимостью проведе-
ния того или иного варианта заместительной почечной 
терапии, а риск развития сердечно-сосудистых ослож-
нений (ССО) возрастает у таких пациентов в десятки раз 
по сравнению с лицами без поражения почек [3, 5].

Риск ССО резко возрастает уже с первой стадии ХБП, 
поэтому на всех стадиях ХБП необходимо проводить как 
нефропротективное лечение, так и кардиопротективные 
мероприятия [1, 5]. 

Диабетическая нефропатия является проблемой для 
врачей смежных специальностей: эндокринологов, кар-
диологов, нефрологов и врачей общей практики. За счет 
высокой распространенности коморбидной патологии 
течение диабетической нефропатии могут усугублять 
артериальная гипертония, ожирение и атеросклероз по-
чечных артерий.

ТЕМПЫ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХБП ИНДИВИДУАЛЬНЫ 
И МОГУТ ОПРЕДЕЛЯТЬСЯ ГЕНЕТИЧЕСКИ, 
ЧТО ОБУСЛОВЛИВАЕТ НЕОБХОДИМОСТЬ РАННЕЙ 
ДИАГНОСТИКИ И ИНДИВИДУАЛЬНОГО ПОДХОДА 

Понятным клиницисту показателем, отражающим со-
стояние почечной функции, является уровень расчетной 
СКФ (рСКФ). Согласно современной 5-стадийной класси-
фикации ХБП, в соответствии с действующими националь-
ными клиническими рекомендациями Ассоциации неф-
рологов РФ и рекомендациями Kidney Disease Improving 
Global Outcomes (KDIGO), персистирующее в течение 3 ме-
сяцев снижение рСКФ<60 мл/мин/1,73  м2, и у пациента 
с СД2 даже в отсутствие альбуминурии, свидетельствует 
о нарушении функции почек и требует постановки диагно-
за ХБП [6, 7]. Данная классификация основана на данных, 
полученных в общей популяции, и не учитывает возраст 
и индивидуальные характеристики пациента, в то время 
как пороговое значение рСКФ, ассоциированное с риском 
смерти, отличается для молодых и более пожилых паци-

ентов. РСКФ выше 60 мл/мин/1,73 м2 имеет отрицательное 
прогностическое значение для пациентов младше 40 лет, 
в то же время рСКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2 при отсут-
ствии белка в моче у пациентов старше 65 лет может быть 
снижением почечной функции, ассоциированным с про-
цессами старения [8].

Человек с рождения имеет фиксированное количе-
ство нефронов, которое определяет индивидуальный 
резерв его почечной функции и продолжительность 
жизни почек, так как ежегодно до 0,7–1 мл/мин/1,73 м2 
происходят потери фильтрующего объема почек под 
воздействием различных факторов среды и образа жиз-
ни [9]. Повышенная нагрузка объемом потребляемой 
жидкости, высокая солевая нагрузка, высокобелковое 
питание, беременность, прием препаратов, оказываю-
щих нефротоксическое действие (например, нестеро-
идные противовоспалительные средства (НПВС)), и т.д. 
также способствуют снижению функции почек. При со-
хранении адекватного уровня нагрузки на единицу неф-
рона у человека с достаточным почечным резервом (т.е. 
количеством функциональных нефронов) почки могут 
адаптироваться, выдерживая даже значительные нагруз-
ки без развития ХБП. Примечательно, при возраст-ассо-
циированном нефросклерозе у относительно здоровых 
людей снижение рСКФ не осложнено такими признака-
ми повреждения почек, как альбуминурия, поскольку 
метаболическая нагрузка у этих пациентов уменьшается 
соразмерно функции их почек [10].

Однако у пациентов с СД2, ГБ и ожирением повы-
шенная нагрузка на почки приобретает хронический 
характер, что ведет к неминуемой гибели нефронов. 
Оставшиеся нефроны берут на себя дополнительную 
нагрузку для поддержания почечного гомеостаза и обе-
спечения необходимого уровня фильтрации [9]. Вслед-
ствие хронического воздействия на почечные клубочки 
и канальцы гемодинамических, метаболических, воспа-
лительных и профибротических факторов, нефроны пе-
реходят в состояние гиперфильтрации (функциональной 
перегрузки), которое и отличает ХБП от физиологичного 
снижения почечной функции. Повышенное внутриклу-
бочковое давление приводит к адаптивным изменени-
ям со стороны эпителиальных и мезангиальных клеток 
клубочка и канальца (развивается гипертрофия), однако 
адаптивные возможности подоцитов сильно ограниче-
ны, что ведет к необратимым структурным изменениям 
нефрона и утрате сначала клеток (фокальный гломеруло-
склероз), а потом и всего нефрона как функциональной 
единицы [10].

Темпы прогрессирования ХБП у пациента с СД2 ин-
дивидуальны и могут варьировать, достигая 6–10 мл/год 
(рис. 1) [11].

Поскольку точно спрогнозировать темпы снижения 
функции почек у конкретного пациента с СД2 невозмож-
но, принципиально важное значение имеет ранняя диа-
гностика и своевременно назначенная терапия, направ-
ленная на замедление этого необратимого процесса [10].

Таким образом, важной клинической задачей веде-
ния пациента с СД2 является назначение препаратов 
с нефропротективным потенциалом для ранней профи-
лактики поражения почек и предупреждения развития 
или прогрессирования ХБП, если все же предупредить 
развитие этого осложнения не удалось. 
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«ОКНО ВОЗМОЖНОСТЕЙ» ДЛЯ РАННЕЙ 
ДИАГНОСТИКИ 

В случае наличия у пациента начальных стадий проте-
инурии прогрессирование ХБП в некоторых случаях ха-
рактеризуется сверхфизиологичным повышением рСКФ 
до >130–140 мл/мин/1,73 м2 (при расчете по формуле 
CKD-EPI) в ответ на возросшую нагрузку [12]. Несмотря 
на то, что гиперфильтрация является первым признаком 
ХБП, в клинической практике она, наоборот, может ма-
скировать начальные этапы нефропатии. К примеру, при 
уровне рСКФ 120 мл/мин/1,73 м2 в разные периоды вре-
мени у одного и того же пациента могут функциониро-
вать 100% нефронов или же оставшиеся перегруженные 
50% (рис. 2) [12].

К моменту верификации ХБП на основании критерия 
рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 у пациента уже может быть уте-
ряно до 50% функционирующих нефронов [13]. Несовер-
шенства дискретной оценки рСКФ подчеркивают необхо-
димость динамического наблюдения для своевременного 
контроля темпов прогрессирования ХБП. Кроме того, на-
ряду с рСКФ требуется оценка дополнительных маркеров 
снижения функции почек таких как альбуминурия [6, 7].

Альбуминурия является важным диагностическим 
и прогностическим маркером в отношении кардиоре-
нальных исходов у пациентов с ХБП и СД2, оказывая пря-
мое повреждающее действие на нефроны. Выраженность 
альбуминурии характеризует темпы прогрессирования 
нарушения функции почек до терминальной почечной 
недостаточности (ТПН), а также стойко  ассоциирована 

Рисунок 1. Возможные траектории прогрессирования хронической болезни почек. 

Примечание. *По сравнению с пациентами с рСКФ 90–104 мл/мин и альбуминурией <10 мг/г. Адаптировано из Wilmer WA с соавт. [11].
ТПН — терминальная почечная недостаточность; СС риски — сердечно-сосудистые риски; рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации.

Рисунок 2. Почечная функция в зависимости от количества оставшихся функциональных нефронов. Адаптировано из Tonneijck L и соавт. [12].

Примечание. рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации.
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с кратно возрастающим риском ССО. Поэтому рутинное 
измерение альбуминурии всем пациентам с СД2, вклю-
чая пациентов с уже диагностированной ХБП, позволя-
ет не только оценить прогноз в отношении кардиоре-
нальных рисков, но также может служить критерием для 
оценки нефропротективного эффекта терапии [7, 13, 15].

ТЕМПЫ СНИЖЕНИЯ РСКФ КАК ПРЕДИКТОР 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ И ПОЧЕЧНЫХ РИСКОВ

Значимость оценки таких клинико-лабораторных 
параметров, как HbА1c, АД, холестерин ЛПНП и неЛПВП, 
в управлении рисками осложнений у пациента с СД2 
очевидна. Более точный подход к управлению микро- 
и макрососудистыми рисками у пациента с СД2 может 
включать оценку темпов снижения рСКФ: динамику на-
клона кривой рСКФ [16].

Метаанализ 15 исследований выявил ассоциацию 
темпов снижения рСКФ у пациентов с СД2 с развитием 
различных осложнений. Пациенты с более выражен-
ным снижением рСКФ в течение года характеризова-
лись более высоким риском смерти от всех причин, СС 
событиями, прогрессированием до ТПН, микрососуди-
стыми осложнений (не включая ТПН) в 2,31 раза (95%ДИ 
1,70–3,15), в 1,73 раза (95%ДИ 1,43–2,08), в 1,54 раза 
(95%ДИ 1,45–1,64), в 2,07 раза (95%ДИ 1,57–2,73) соответ-
ственно. Суммарно риск любых осложнений у пациентов 
с более выраженным ежегодным снижением рСКФ был 
выше в 1,82 раза (95%ДИ 1,72–1,92) по сравнению с паци-
ентами с более пологим наклоном снижения рСКФ. При-
чем по мере увеличения темпов ежегодного снижения 
рСКФ возрастали риски СС и почечных событий [16].

Клинические рекомендации KDIGO определяют бы-
стрые темпы прогрессирования ХБП как снижение рСКФ 
на 5 и более мл/мин/1,73  м2 в год [17]. В то же время 
в ряде исследований была выявлена взаимосвязь менее 
выраженного снижения рСКФ с неблагоприятным про-
гнозом, составляющая 3 мл/мин/1,73 м2 в год [18, 19].

Полученные результаты позволяют сделать вывод 
о том, что ежегодное снижение рСКФ значимо влияет 
на прогноз у пациентов с СД2 и по предсказательной 
ценности неблагоприятных исходов может быть сопо-
ставим с HbA1c [16]. Таким образом, оценка рСКФ в дина-
мике может способствовать лучшей управляемости СС 
и почечными рисками у каждого конкретного пациента.

ТЕМПЫ СНИЖЕНИЯ СКФ НА ФОНЕ ТЕРАПИИ КАК 
КРИТЕРИЙ ОЦЕНКИ ЕЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ 

Одной из основных целей нефропротективной те-
рапии является замедление темпов снижения функции 
почек, а общепринятой суррогатной конечной точкой 
в РКИ по оценке эффективности новых методов лече-
ния ХБП является отклонение рСКФ от исходного значе-
ния на 57%, что соответствует удвоению сывороточного 
креатинина и характеризует выраженное нарушение 
функции почек. Вместе с тем высокая потребность па-
циентов в новых эффективных методах лечения требует 
поиска альтернативных критериев [20]. В 2012 г. рабочая 
группа NKF-FDA утвердила в качестве такого порогового 
критерия снижение рСКФ на 40% от исходного значения 
на основании накопленных данных. Однако примене-

ние последней суррогатной конечной точки ограничено 
у пациентов на ранних стадиях ХБП, а также при оценке 
эффективности терапии препаратами с потенциальным 
гемодинамическим эффектом. Оказывая влияние на вну-
триклубочковую гемодинамику, такие нефропротектив-
ные препараты, как ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента/блокаторы рецепторов ангиотензина II 
(иАПФ/БРА), ингибиторы натрий-глюкозного котранс-
портера 2 (иНГЛТ-2) и единственный в своем классе 
нестероидный антагонист минералокортикоидных ре-
цепторов (нсАМКР) препарат финеренон снижают вну-
триклубочковое давление, снимая избыточную нагрузку 
с нефронов, что может сопровождаться снижением об-
щей рСКФ почек в ранний период после инициации те-
рапии. Несмотря на то, что в долгосрочной перспективе 
назначение таких препаратов сопровождалось замед-
лением темпов снижения рСКФ, ранний эффект в виде 
снижения рСКФ всего на <1,25 мл/мин/1,73 м2 в первые 
три месяца может занижать реальный эффект терапии. 
Поэтому в исследованиях финеренона FIGARO, FIDELIO, 
FIDELITY оценивались оба этих параметра: снижение 
рСКФ на 40 и 57%, что позволило продемонстрировать 
значимый нефропротективный эффект финеренона 
и предоставить пациентам с ХБП и СД2 новую возмож-
ность для замедления необратимого процесса утраты 
функциональной почечной ткани [21, 22, 23].

Позднее, в 2018 г. рабочая группа NKF в коллабора-
ции с FDA и EMA утвердили новую суррогатную точку, 
применимую для оценки эффективности нефропротек-
тивной терапии у пациентов на ранних стадиях ХБП [20]. 
Особенную важность представляет данный факт в связи 
с тем, что у пациента с СД2 на ранних стадиях ХБП (С1-2) 
значимо возрастают СС риски, в то время как почечная 
функция не достигнет ТПН еще несколько лет. Такие паци-
енты часто погибают от ССО, не дожив до заместительной 
почечной терапии, при этом уровень диагностики ХБП 
у них остается на очень низком уровне. Для более точной 
и своевременной оценки рисков у пациентов на ранних 
стадиях ХБП важно учитывать не только и не столько риск 
развития ТПН, сколько оценить риски прогрессирова-
ния ХБП и учесть возрастающие СС риски [6]. Трудность 
заключается в том, что общепринятые формулы расчета 
абсолютного риска, разработанные для пациентов с ХБП 
С3-5, являются недостаточно точными и не рекомендо-
ваны для расчета рисков у пациентов с более ранними 
стадиями заболевания. В то же время на ранних стадиях 
возможно значительное снижение рСКФ в течение 2–5 лет 
без достижения терминальной почечной недостаточно-
сти. Так, у гипотетического пациента 50 лет с СД2, рСКФ 
80 мл/мин/1,73 м2 и соотношением А/Кр 10 мг/г риск раз-
вития ТПН в течение 5 лет составляет всего 0,23%, в то вре-
мя как риск прогрессирования ХБП в течение 3 лет может 
быть более 10%. В этой связи наблюдение за темпами еже-
годного снижения рСКФ может обеспечить более раннее 
выявление пациентов высокого риска с возможностью 
коррекции этих рисков у пациента [24].

Эффект фармакологических препаратов в отноше-
нии наклона кривой рСКФ отражает их влияние на по-
чечный прогноз и позволяет оценить эффект у паци-
ентов даже на ранних стадиях заболевания почек. 
По данным метаанализа 47 рандомизированных кли-
нических исследований замедление темпов  снижения 
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рСКФ в течение 3 лет на фоне терапии на каждые 
0,75 мл/мин/1,73 м2 в год ассоциировалось со снижени-
ем риска развития почечных событий на 27% [25]. Ис-
следования реальной клинической практики показали, 
что уменьшение наклона кривой рСКФ в течение 2 лет 
на фоне терапии на 0,75 мл/мин/1,73 м2 в год способ-
ствует снижению риска развития ТПН на ~30% в более 
долгосрочной перспективе [26].

Таким образом, изменение наклона кривой рСКФ 
является клинически подкрепленной валидированной 
суррогатной конечной точкой и может использоваться 
в РКИ III фазы для оценки нефропротективного эффекта 
новых методов терапии наряду с выраженным снижени-
ем рСКФ на 57% от исходного значения: разница в умень-
шении наклона кривой рСКФ на 0,5–1,0 мл/мин/1,73  м2 
в год является порогом, необходимым для демонстрации 
большего нефропротективного эффекта препарата и его 
влияния на клинические исходы [20]. Для препаратов, 
инициация терапии которыми ассоциирована со сни-
жением рСКФ в краткосрочном периоде, анализ общего 
наклона кривой рСКФ является непоказательным. В этом 
случае следует оценивать хронический наклон кривой 
рСКФ, исключая первые три месяца после назначения 
терапии, когда препараты нормализуют внутриклубоч-
ковое давление [21, 22]. Независимо от способа оценки 
эффективности терапии, практический интерес пред-
ставляет сохранение каждого миллилитра фильтрацион-
ной способности почек, поскольку это снижает почечные 
риски и отдаляет прогрессирование ХБП до терминаль-
ной стадии.

НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ДЛЯ СОХРАНЕНИЯ 
ПОЧЕЧНОЙ ФУНКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С ХБП 
НА ФОНЕ СД2

Современные стандарты лечения ХБП при СД2 пред-
лагают многофакторное воздействие на разные пути 
прогрессирования заболевания (гемодинамические, 
метаболические, воспалительные и профибротические 
факторы) и подразумевают необходимость назначения 
всех 3 составляющих базовой кардионефропротектив-
ной терапии, включая иАПФ/БРА, иНГЛТ-2 и единствен-
ный в своем классе нсАМКР — финеренон. Каждый 
из трех классов препаратов независимо от других спо-
собствует замедлению темпов снижения рСКФ, отдаляя 
наступление ТПН и снижая риск ССО, что подтвержде-
но результатами крупных многоцентровых исследова-
ний [27].

Финеренон является первым представителем нсАМ-
КР, показанным для лечения взрослых пациентов с ХБП 
и альбуминурией на фоне СД2 с целью кардионеф-
ропротекции. Финеренон был зарегистрирован в РФ 
в 2023 г. и доступен для назначения пациентам [28]. 
Селективный нсАМКР финеренон был изучен в 2-х ком-
плементарных РКИ 3 фазы (FIDELIO-DKD и FIGARO-DKD), 
а также в их объединенном анализе FIDELITY, доказав 
свое влияние на прогноз в дополнение к стандартной 
терапии максимально переносимыми дозами иАПФ/
БРА в широкой популяции среди 13  026 пациентов 
с СД2 и разными стадиями ХБП (С1-4). В течение 3 лет 
финеренон значимо снижал риск развития комбини-
рованной почечной конечной точки (развитие ТПН, 

устойчивое снижение рСКФ на 57%, смерть от почеч-
ных причин) на 23% (ОР=0,77, 95%ДИ 0,67-0,88) неза-
висимо от исходных значений рСКФ и соотношения 
А/Кр [29, 30]. Уникальность финеренона заключается 
в его способности таргетно воздействовать на процес-
сы воспаления и фиброза, блокируя гиперактивацию 
минералокортикоидных рецепторов в почках и сердце, 
что получило подтверждение на уровне доклинических 
исследований, а также в анализе лабораторных данных 
исследования FIGARO-DKD, продемонстрировавших 
значимое снижение концентрации маркеров воспа-
ления и фиброза на фоне терапии финереноном [31]. 
Кроме того, распределение препарата в тканях почек 
и сердца, равное 1:1 и короткий период полувыведения 
(2–3 часа) в значительной степени обеспечили финере-
нону благоприятный профиль безопасности в отноше-
нии риска развития гиперкалиемии [32]. Общая частота 
случаев повышения уровня калия в крови была выше 
в группе пациентов, получающих финеренон по сравне-
нию с плацебо, однако частота случаев клинически зна-
чимой гиперкалиемии в группе финеренона была не-
высокой. Случаев гиперкалиемии, приведшей к смерти, 
за 3 года наблюдения среди 13 тысяч пациентов заре-
гистрировано не было [30]. Эти и другие клинические 
отличия финеренона от стероидных антагонистов ми-
нералокортикоидных рецепторов (cАМКР) определили 
его текущую позицию в клинических рекомендациях 
(доказательность уровня А) по лечению ХБП у пациен-
тов с СД2, а эксперты ADA подчеркнули, что результаты 
терапии финереноном не могут быть экстраполирова-
ны на другие препараты, поскольку сАМКР и нсАМКР 
являются разными классами [33].

Финеренон, как и иАПФ/БРА или иНГЛТ-2, способен 
снижать внутриклубочковое давление, а его назначе-
ние может сопровождаться снижением рСКФ в раннем 
периоде за счет снижения нагрузки на нефроны  [34]. 
В общей популяции FIDELITY финеренон, начиная 
с 4-го месяца терапии и до ее окончания, замедлял тем-
пы ежегодного снижения рСКФ по сравнению с плацебо 
(–2,5 мл/мин/1,73 м2 в группе финеренона по сравнению 
с –3,7 мл/мин/1,73 м2 в группе плацебо соответственно; 
р<0,0001) (рис. 3). Анализ подгрупп выявил, что спо-
собность финеренона уменьшать наклон кривой рСКФ 
не зависела от исходного значения рСКФ [30]. 

Важно отметить, что финеренон и иНГЛТ-2 имеют 
потенциал усиливать эффекты друг друга в отношении 
замедления темпов ежегодного снижения рСКФ. Вместе 
с тем Rossing P. и соавт. показали, что эффекты финерено-
на не зависели от исходной терапии иНГЛТ-2. В то же вре-
мя выраженность нефропротективного эффекта была 
наибольшей в группе пациентов, единовременно полу-
чавших финеренон и иНГЛТ-2, что может говорить о си-
нергии этих двух классов в отношении замедления тем-
пов снижения функции почек (рис. 4) [35].

Таким образом, комплексный подход к кардионеф-
ропротективной терапии ХБП при СД2, включающий 
единовременное использование иАПФ/БРА, иНГЛТ-2 
и финеренона, обладает наибольшим потенциалом в це-
лях сохранения функции почек. Пациенты, получающие 
все три компонента кардионефропротективной тера-
пии единовременно, могут иметь более высокие шансы 
на замедление прогрессирования ХБП. 
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Рисунок 3. Долгосрочные эффекты терапии финереноном в отношении замедления темпов снижения расчетной скорости клубочковой фильтра-
ции. Адаптировано из Bakris GL с соавт. [30]. 

Примечание. СС исходы — сердечно-сосудистые исходы; рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации; ДИ — доверительный интервал.

Рисунок 4. Возможный потенциал комбинированной терапии финереноном и ингибиторами натрий-глюкозного контранспортера 2 типа у паци-
ентов с хронической болезнью почек и сахарным диабетом 2 типа в отношении замедления темпов снижения расчетной скорости клубочковой 
фильтрации. Представленный график основан на экстраполяции темпов снижения расчетной скорости клубочковой фильтрации, наблюдавшихся 

в течение 3 лет у пациентов с хронической болезнью почек и сахарным диабетом 2 типа из подгруппы FIDELITY [35]. 

Примечание. иНГЛТ-2 — ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа; ЗПТ — заместительная почечная терапия; рСКФ — расчетная 
скорость клубочковой фильтрации.
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО НАЗНАЧЕНИЮ 
НЕФРОПРОТЕКТИВНОЙ ТЕРАПИИ

В ранний период после инициации терапии нефпро-
тективными препаратами, включая иАПФ, БРА, иНГЛТ-2, 
нсАМКР (финеренон), возможно снижение рСКФ/повы-
шение сывороточного креатинина на 10–30%. Выражен-
ность инициального изменения рСКФ может варьиро-
вать в зависимости от объема жидкости, употребляемой 
пациентом, исходных цифр АД, сопутствующей терапии 
диуретиками, бета-блокаторами и др. [34].

Некоторое снижение рСКФ после назначения неф-
ропротективной терапии может вызвать серьезные опа-
сения о безопасности и целесообразности дальнейшей 
терапии как со стороны врача, так и пациента, снижая 
комплаентность к проводимому лечению. Нередки си-
туации, когда врач единовременно прекращает тера-
пию нефропротективными препаратами и диуретиками 
в связи с повышением уровня сывороточного креатини-
на в первый месяц после начала терапии. Однако важно 
помнить, что нефропротективные препараты оказывают 
благоприятное влияние на отдаленный прогноз незави-
симо от инициального изменения рСКФ. Cherney и соавт. 
опубликовали анализ, согласно которому инициальное 
снижение рСКФ на фоне терапии иНГЛТ-2 наоборот ас-
социировалось с улучшением почечной функции в от-
даленном периоде [34, 36]. Pozo Garcia и соавт. показали, 
что эффективность в отношении клинически значимых 
СС и почечных событий, а также профиль безопасности 
финеренона не зависели от степени инициального сни-
жения рСКФ. Кроме того, инициальное снижение рСКФ 
на фоне терапии финереноном, которое, как описано 
выше, может быть ассоциировано с уменьшением ги-
перфильтрации и уменьшением избыточной нагрузки 
на нефроны, также ассоциировалось с лучшими исхода-
ми [37]. Важно помнить, что в случаях повышения уровня 
креатинина в крови на 30% и более врач должен исклю-
чить у пациента состояние гиповолемии, стеноз почеч-
ных артерий и сопутствующую терапию НПВС [34].

Во избежание резкого снижения рСКФ после назна-
чения нефропротективной терапии рекомендуется на-
чинать терапию каждым их трех компонентов с некото-
рым интервалом по времени, составляющим не менее 
недели, с целью оптимизации их влияния на внутриклу-

бочковое давление. Также существует мнение, что перед 
назначением финеренона и иНГЛТ-2 следует временно 
прекратить терапию диуретиками с возможностью ее 
возобновления спустя неделю [38].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ХБП — одно из наиболее частых осложнений СД2, 
являющаяся вместе с тем независимым фактором риска 
ССО. ХБП при СД2 страдают более 160 млн человек, что 
приводит к развитию терминальной стадии почечной 
недостаточности с необходимостью проведения гемоди-
ализа или трансплантации почек.

В настоящее время в арсенале врача для лечения 
больных ХБП на фоне СД2 есть три «независимых» груп-
пы кардионефропротективнных препаратов: иАПФ/БРА, 
иНГЛТ-2 и нсАМКР (финеренон), которые должны быть 
назначены совместно в рамках многофакторной стра-
тегии и не являются альтернативой друг другу. В соот-
ветствии с результатами недавних рандомизированных 
клинических исследований, у пациентов с ХБП и СД2 те-
рапия финереноном обеспечивает снижение риска про-
грессии ХБП и СС событий, в сравнении с плацебо. На се-
годняшний день единственный в своем классе препарат 
финеренон имеет доказанный кардионефропротектив-
ный эффект у пациентов с СД2 и ХБП, что делает его без-
альтернативным для контроля патологического пути ги-
перактивации минералокортикоидных рецепторов.
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