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Сахарный диабет 2 типа (СД2) сопровождается гиперактивацией ренин-альдостерон-ангиотензиновой системы 
(РААС) и повышенной концентрацией альдостерона в крови, что приводит к развитию и прогрессированию хрониче-
ской болезни почек (ХБП) и хронической сердечной недостаточности (ХСН). Высокие уровни альдостерона, усиливая 
инсулинорезистентность, вызывают нарушение микроциркуляции, митохондриальную дисфункцию, окислительный 
стресс, воспаление, дислипидемию и в итоге фиброз. Кроме того, у пациентов с СД2 в условиях персистирующего 
окислительного стресса и гипергликемии, даже в отсутствие избытка альдостерона или кортизола, запускается про-
цесс патологической гиперактивации минералокортикоидных рецепторов (МКР), замыкающий порочный круг и уси-
ливающий воспалительные и фиброзные изменения в сердце и почках пациента. В этой связи таргетная блокада МКР 
наиболее актуальна для снижения активности фиброза — наименее обратимого изменения при ХБП и ХСН. Однако 
спиронолактон не является строго селективным антагонистом МКР, что обуславливает множество его побочных эф-
фектов, а эплеренон, обладая большей селективностью, имеет более низкое сродство к МКР, что обуславливает его 
более слабый кардиопротективный эффект. Финеренон — первый нестероидный антагонист МКР, рекомендуемый 
для лечения ХБП (с альбуминурией) у взрослых пациентов с СД2, обеспечивает наиболее выраженный противовос-
палительный и антифиброзный эффект и не обладает побочными эффектами стероидных антагонистов МКР. 
Целью настоящего обзора стала оценка результатов клинических исследований влияния финеренона на сердеч-
но-сосудистые и почечные события у пациентов с СД2. В обзоре представлена и проанализирована актуальная ин-
формация о влиянии финеренона на сердечно-сосудистые и почечные события у пациентов с СД2. Систематизирова-
ны и описаны дополнительные положительные кардиопротективные эффекты при применении финеренона.
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ная недостаточность; гиперактивация минералокортикоидных рецепторов; финеренон. 

THE ORGANOPROTECTIVE EFFECTS OF FINERENONE IN PATIENTS WITH CARDIORENAL 
METABOLIC SYNDROME
© Alina Y. Babenko, German G. Zasypkin*

Almazov National Medical Research Centre, Saint Petersburg, Russia

Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is associated with hyperactivity of the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS), 
leading to increased aldosterone levels in the blood. This can result in the development and progression of chronic kidney 
disease (CKD) and congestive heart failure (CHF). High aldosterone levels, in turn, contribute to insulin resistance, micro-
circulatory disorders, mitochondrial dysfunction, oxidative stress, inflammation, dyslipidemia, and fibrosis. Additionally, 
in T2DM patients, persistent oxidative stress and hyperglycemia can trigger pathological activation of mineralocorticoid 
receptors, even in the absence of aldosterone or cortisol. This results in a vicious cycle of inflammation and fibrosis in the 
heart and kidneys.
Therefore, targeting mineralocorticoid receptor (MCR) blockade is crucial for reducing fibrosis and other irreversible changes 
in CKD and CHF, as it can help break this cycle and reduce inflammation and fibrosis. However, spironolactone is not a highly 
selective MKR antagonist, which is one of the reasons for its many side effects. Eplerenone, with greater selectivity and lower 
affinity for the MKR, has a weaker cardioprotective effect due to its lower affinity. Finerenone, a first-in-class nonsteroidal 
mineralocorticoid receptor antagonist indicated for the treatment of CKD with albuminuria in adult patients with T2DM, 
provides the most significant anti-inflammatory and antifibrotic effects without the side effects associated with steroidal 
anti-inflammatory medications.
The aim of this review is to evaluate the clinical trial results on the effects of finerenone on cardiovascular and renal outcomes 
in patients with T2DM. The review provides an up-to-date overview of the current literature on the impact of finerenone on 
these outcomes and systematically summarizes and describes additional positive cardioprotective benefits associated with 
its use.

KEYWORDS: CardioRenal Metabolic Syndrome; type 2 diabetes mellitus; chronic kidney disease; heart failure; mineralocorticoid receptor hyper-
activation; finerenone.
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ВВЕДЕНИЕ

В рамках кардиоренометаболического синдрома 
отмечается частое сочетание сахарного диабета 2 типа 
(СД2), хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
хронической болезни почек (ХБП), которые взаимно усу-
губляют течение друг друга [1, 2] (рис. 1). СД2 является 
самой частой причиной ХБП [3] и частой причиной ХСН, 
особенно фенотипа с сохраненной фракцией выбро-
са  левого желудочка [4]. Сочетание СД2 и ХБП допол-
нительно удваивает риск развития ХСН [5]. Это диктует 
необходимость комплексного подхода к лечению комор-
бидных пациентов с СД2, ХБП и ХСН путем назначения 
препаратов, обладающих как кардио-, так и нефропро-
тективными эффектами [6].

Пациенты с СД2 характеризуются патологической ги-
перактивацией ренин-альдостерон-ангиотензиновой 
системы (РААС) и имеют повышенные концентрации аль-
достерона в крови [7]. На моделях мышей показано, что 
локальная секреция адипоцитами ангиотензиногена уве-
личивается при избыточном кормлении, что приводит 
к увеличению локального образования ангиотензина II (АТ 
II). Кроме того, связь между массой жировой ткани и арте-
риальным давлением (АД) можно напрямую объяснить по-
вышенной секрецией ангиотензиногена адипоцитами [8]. 
Известно, что жировая ткань продуцирует огромное коли-
чество эндокринных и воспалительных факторов, включая 
ангиотензиноген, АТ II и множество воспалительных фак-
торов, активирующих РААС, продукция которых нарастает 
вместе с экспансией жировой ткани. Избыточная продук-
ция АТ II и активация рецептора АТ II 1 типа приводит к уве-
личению выработки альдостерона, который еще больше 
ухудшает передачу сигналов инсулина, тем самым усили-
вая инсулинорезистентность и замыкая порочный круг, 
ведущий к прогрессии метаболического синдрома и раз-
витию СД2. АТ II также может вызывать резистентность 

к инсулину, препятствуя стимулированному инсулином 
увеличению активности фосфатидилинозитол-3-киназы 
(PI3K), связанной с рецептором инсулина 1  типа. Важное 
место в реализации патологических эффектов РААС явля-
ется ее локальная активация в тканях. Так, дополнитель-
ным компонентом в эффектах РААС на развитие СД явля-
ется активация РААС в островках поджелудочной железы 
человека, экспрессия рецепторов которой чувствительна 
к концентрации глюкозы, а ингибирование связано со сни-
жением окислительного стресса и улучшением секреции 
инсулина [9]. По мере формирования СД происходит гипе-
рактивация локальной РААС в почках, увеличивается тка-
невая продукция АТ II [10, 11], что приводит к развитию ХБП 
по механизмам, описанным далее. 

Таким образом, хотя основным источником альдосте-
рона является клубочковая зона коры надпочечников, 
под воздействием паракринных факторов альдостерон 
может продуцироваться многими структурами почки, 
включая проксимальные канальцы, плотное пятно (macula 
densa) и мезангий, а также адипоцитами жировой ткани 
ренального синуса. Повышенный уровень альдостерона 
напрямую стимулирует экспрессию минералокортико-
идных рецепторов (МКР), их активацию и перемещение 
к ядру, где этот гормон-рецепторный комплекс регулиру-
ет транскрипцию генов и синтез белков, приводящих к по-
вышению активности процессов воспаления и фиброза. 
Альдостерон также обеспечивает быстрые негеномные 
эффекты гиперактивации МКР, локализованных в эпите-
лиальных клетках почечных канальцев: такие как задерж-
ка натрия и воды, усиление окислительного стресса, ми-
тохондриальная дисфункция и инсулинорезистентность. 
Эти эффекты опосредованы активацией протеинкиназы C 
и янк-киназы [12, 13]. МКР также экспрессируются в тканях 
вне почки, включая гладкие мышцы кровеносных сосудов 
и эндотелиальные клетки [14], фибробласты [15] и моно-
циты [16]. Таким образом, блокада РААС, снижая уровень 

Рисунок 1. Патофизиологическое взаимодействие заболеваний почек и сердца.

Примечание. АД — артериальное давление; МКР — минералокортикоидные рецепторы; СС — сердечно-сосудистая; рСКФ — расчетная скорость 
клубочковой фильтрации.
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АТ II в жировой ткани, тканях почки и поджелудочной же-
лезы, благотворно влияет как на чувствительность к инсу-
лину, так и на сердечно-сосудистую и почечную функцию 
у пациентов с СД.

Между тем МКР могут активироваться и альдосте-
роном, и кортизолом, и этот процесс модулируется 
11-бета-гидроксистероиддегидрогеназой 2 (11β-ГСД 2). 
В клетках, экспрессирующих 11β-ГСД 2, например, в эн-
дотелиальных и гладкомышечных клетках, альдостерон 
является основным лигандом для МКР. Инактивируя 
кортизол, 11β-ГСД 2 позволяет альдостерону выбороч-
но активировать сосудистые МКР [17, 18]. Аномальная 
активация 11β-ГСД 1, фермента, преобразующего кор-
тизон в кортизол, играет значительную роль в развитии 
инсулинорезистентности и метаболического синдро-
ма  [19]. Гиперактивность 11β-ГСД 1 приводит к увели-
чению тканевого уровня кортизола и индукции воспа-
ления, фиброза, окислительного стресса и развитию 
диабетической нефропатии. Недавно было показано, 
что гиперактивность 11β-ГСД приводит к повышенной 
внутриклеточной продукции кортизола у пациентов 
с СД2, и в еще в большей степени у пациентов с ХБП 
на фоне СД2 [19]. Кроме того, гипергликемия при СД2 
индуцирует активацию протеинкиназы C, что сопрово-
ждается повышением активности МКР [20]. МКР влияют 
на передачу инсулиновых сигналов в почке, включая 
мезангиальные клетки, подоциты и эпителиальные 
клетки канальцев [21]. Эти патофизиологические меха-
низмы ухудшают передачу сигналов инсулина в почке, 
напрямую вызывая почечную дисфункцию, особенно 
на ранних стадиях развития диабетической нефропатии 
(рис. 1). Подоциты — ключевой компонент гломеруляр-
ного фильтра, обеспечивающий его фильтрационную 
функцию и предотвращающий попадание макромоле-

кул в мочу [22]. Количество подоцитов напрямую свя-
зано с количеством здоровых функционирующих неф-
ронов, и потеря даже 20% подоцитов ассоциирована 
с появлением альбуминурии и экспансией мезангия, 
определяющими развитие ХБП [23]. Гипергликемия при 
СД может способствовать дезадаптивным изменениям 
в подоцитах, приводя к их гибели и нарушению прони-
цаемости фильтрационного барьера, что проявляется 
нарастанием альбуминурии  [24]. Таким образом, у па-
циентов с СД2 может происходить гиперактивация МКР, 
запускающая ряд внутриклеточных механизмов, приво-
дящих к гибели и утрате подоцитов [25]. В свою очередь 
блокада МКР уменьшает ремоделирование клубочков, 
подоцитов и уменьшает альбуминурию, редуцируя вы-
званные нарушением сигналинга инсулина окислитель-
ный стресс и метаболические нарушения [26].

Метаболические нарушения, происходящие у паци-
ентов с СД2, напрямую способствуют гиперактивациии 
МКР посредством O-GlcNAc-гликозилирования рецеп-
торов. Это особый вид модификации МКР, который де-
лает их более устойчивыми к разрушению и активными 
в отношении запуска воспалительных и фиброзных про-
цессов в органах-мишенях. Вначале происходит глико-
зилирование и стабилизация рецепторов: в условиях 
высокого уровня глюкозы молекула глюкозы присое-
диняется к МКР, предотвращая их разрушение. Это уве-
личивает количество активных МКР в клетках, особен-
но в тканях почек и сердечно-сосудистой (СС) системы. 
Далее у гликозилированных МКР повышается чувстви-
тельность к альдостерону, что в итоге приводит к тому, 
что рецепторы дольше остаются в активном состоянии 
и выполняют функцию «переключателя» для включения 
определенных генов, отвечающих за выработку медиа-
торов воспаления и фиброза (рис. 2) [27].

Рисунок 2. Процесс O-GlcNAc-гликозилирования минералокортикоидных рецепторов и их гиперактивации. Адаптировано из [27].

Примечание. АГ — артериальная гипертензия; МКР — минералокортикоидные рецепторы; СС — сердечно-сосудистые; ТФРβ — трансформиру-
ющий фактор роста-бета.
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Высокий уровень альдостерона и гиперактивация МКР 
реализуют свои эффекты через целый ряд механизмов: 
нарушение микроциркуляции, митохондриальная дис-
функция, окислительный стресс, воспаление, дислипиде-
мия и дисбиоз в пищеварительном тракте [28]. Альдосте-
рон известен как гормон с выраженной профиброгенной 
активностью, что способствует более раннему возникно-
вению и быстрой прогрессии ХБП, ХСН, ишемической бо-
лезни сердца, фибрилляции предсердий и инсульта  [29]. 
Усиление передачи сигналов МКР ухудшает передачу 
сигналов инсулина через путь фосфоинозитид-3-киназа/
протеинкиназа В (PI3K/Akt) и снижает активность эндо-
телиальной NO-синтазы и биодоступность NO. Это при-
водит к снижению S-нитрозилирования и транслокации 
трансглутаминазы  2 во внеклеточный компартмент, уси-
ливающий сшивку коллагена, тубулоинтерстициальный 
фиброз и микроциркуляторную дисфункцию. Кроме того, 
активация МКР стимулирует экспрессию профиброзных 
генов, включая трансформирующий фактор роста-бета 1 
(TGF-b1) и фактор роста соединительной ткани (CTGF), ко-
торые являются ключевыми игроками в фиброзном про-
цессе [30].

Поэтому таргетная блокада МКР является перспек-
тивной мишенью для замедления процесса фибрози-
рования — наименее обратимого изменения при ХБП 
и ХСН (рис. 3) [28].

Блокада РААС препаратами из групп ингибиторов ан-
гиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) и сартанов 

является необходимой опцией при лечении ХБП у па-
циентов с СД2 и при лечении ХБП иного генеза. Однако 
в 10–40% случаев отмечается неполное подавление аль-
достерона при системной блокаде РААС ИАПФ или сар-
танами. Это явление называют эффектом «ускользания» 
альдостерона. Несмотря на то, что первоначально по-
вышение уровня альдостерона приводит к повышению 
реабсорбции натрия в почечных канальцах и снижению 
его экскреции с мочой, в дальнейшем, под воздействием 
контррегуляторных механизмов, экскреция натрия с мо-
чой наоборот увеличивается, что приводит к прогресси-
рованию протеинурии. Известно, что ожирение, которое 
очень часто характеризует пациентов с СД2, может спо-
собствовать данному феномену. Процесс «ускользания» 
альдостерона запускает несколько механизмов. В допол-
нение к увеличению почечного перфузионного давления 
возросший объем циркулирующей крови снижает прок-
симальную реабсорбцию натрия и увеличивает доставку 
натрия к дистальным участкам нефрона. Повышенная 
доставка натрия перекрывает усиленную реабсорбцию 
альдостерона в месте действия минералокортикоидов. 
Кроме того, увеличение объема циркулирующей кро-
ви, вторичное по отношению к действию альдостерона, 
повышает уровень натрийуретического гормона в плаз-
ме крови и, следовательно, его ингибиторное действие 
на реабсорбцию натрия в собирательных трубочках [31]. 
Явление «ускользания» эффекта  альдостерона связано 
с более быстрым снижением функции почек. Феномен 

Рисунок 3. Патофизиологические последствия гиперактивации минералокортикоидных рецепторов. Адаптировано из [28].

Примечание. Akt — протеинкиназа В; ВКСа — порообразующие субъединицы Са-активируемых К-каналов; eNOS — эндотелиальная NO-синтаза; 
GLUT 4 — глюкозный транспортер тип 4; IRS-1/2 — субстрат инсулинового рецептора 1/2; JNK — N-концевые киназы c-Jun; NF-kB — ядерный 
фактор κB; NO — оксид азота; PI3K — фосфоинозитид-3-киназа; PKC — протеинкиназа С; TG2 — трансглутаминаза 2; ф Сер — фосфорилирование 

серина; ф Тир — фосфорилирование тирозина.

Примечание. Активация минералокортикоидных рецепторов (МКР) усиливает патологические пути протеинкиназы С (PKC), N-концевых киназ c-Jun 
(JNK) и ядерного фактора κB (NF-κB), которые вызывают окислительный стресс и воспаление, приводящие к нарушению метаболических сигналов 
инсулина в PI3K/Akt-путях и снижению фосфорилирования нефрина, и поглощению глюкозы. Патологические пути Akt и митоген-активируемой 
протеинкиназы (MAPK) также связаны с неактивностью порообразующих субъединиц Са-активируемых К-каналов (BKCa). Взаимодействие 
трансглутаминазы 2 (TG2) и оксида азота (NO) при активации МКР вызывает дисфункцию микрососудистого эндотелия, фиброз. Активация МКР 
ухудшает метаболическую сигнализацию инсулина в путях PI3K/Akt и снижает активность эндотелиальной NO-синтазы (eNOS) и биодоступность 
NO. Эти нарушения снижают уровень S-нитрозилирования, что приводит к перемещению TG2 во внеклеточный компартмент, усиливая сшивание 

коллагена, фиброз и нарушение микроциркуляции.
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«ускользания» эффекта альдостерона — одна из ключе-
вых причин, из-за которой эффективность ИАПФ и сар-
танов в отношении снижения риска развития почечной 
недостаточности, смертности или больших СС событий 
(катастроф) у людей с протеинурической стадией ХБП 
остается недостаточной. Таргетное блокирование МКР 
с помощью антагонистов МКР (АМКР) может способство-
вать замедлению прогрессирования ХБП независимо 
от уровня альдостерона. АМКР могут уменьшить проте-
инурию и систолическое АД у взрослых с ХБП, особенно 
при добавлении к блокаторам РААС, но неселективные 
препараты, такие как спиронолактон, могут также сни-
зить скорость клубочковой фильтрации (СКФ) и значи-
тельно увеличить риск гиперкалиемии, острого острого 
повреждения почек (ОПП) и гинекомастии. На сегодняш-
ний день стероидные АМКР хорошо проявили себя как 
препараты, которые значительно снижают риск разви-
тия и улучшают течение сердечной недостаточности (СН) 
с низкой фракцией выброса левого желудочка и снижа-
ют риск внезапной сердечной смерти [32]. Следует отме-
тить, что для пациентов с тяжелой ХСН характерно еще 
одно явление, называемое «прорывом» альдостерона. 
Недостаточное наполнение артериального кровообра-
щения при ХСН из-за снижения сердечного выброса еще 
больше активирует РААС и приводит к вторичному гипе-
ральдостеронизму, способствуя прогрессии ХБП. Между 
тем роль стероидных АМКР в лечении ХБП остается не-
определенной. С одной стороны, добавление их к бло-
каторам РААС дополнительно снижает протеинурию 
у пациентов с ХБП, как вследствие СД, так и недиабети-
ческого генеза [33]. С другой стороны, даже при исполь-
зовании невысоких доз спиронолактона (25–50 мг/сут) 
было отмечено снижение СКФ, которое коррелировало 
с уменьшением альбуминурии [34]. Более современный 
Кохрейновский метаанализ 44 исследований показал, 
что АМКР могут снижать протеинурию, СКФ и систоличе-
ское АД у взрослых с ХБП 1–4 стадий, но могут увеличи-
вать риск гиперкалиемии, ОПП и гинекомастии, особен-
но при добавлении к ИАПФ и/или блокаторам рецептора 
ангиотензина (БРА) [35].Существенно большая частота 
неблагоприятных побочных эффектов, таких как гипер-
калиемия, гипотония и ОПП, была отмечена при комби-
нации блокаторов РААС с неселективными стероидными 
АМКР. 

Таким образом, соотношение баланса польза/риск 
для стероидных АМКР оказалось недостаточным для их 
использования у пациентов с ХБП для коррекции альбу-
минурии.

Также следует отметить, что из стероидных АМКР 
спиронолактон не является строго селективным антаго-
нистом МКР, что обуславливает его побочные действия 
не только на уровень калия и СКФ, но также и на соот-
ношение тестостерона и эстрогенов у мужчин (гинеко-
мастия и импотенция) и женщин (нарушения менстру-
ального цикла), углеводный метаболизм (вызывает его 
нарушение) [36–38]. Эплеренон гораздо более селек-
тивен, однако имеет более низкое сродство к МКР, чем 
спиронолактон [39].Фармакокинетические особенности 
молекулы определили ее более благоприятный профиль 
безопасности со стороны половой системы, но также об-
условили менее выраженный кардиопротективный эф-
фект [40, 36].

Финеренон — первый нестероидный АМКР, который 
обладает большей селективностью к рецепторам, чем 
спиронолактон, и лучшим сродством к рецепторам, чем 
эплеренон in vitro [41]. Финеренон отличается от стеро-
идных АМКР по целому ряду существенных параметров. 
В отличие от плоской (стероидной) структуры, финере-
нон имеет объемную (нестероидную) структуру, что, 
во-первых, обеспечивает большее сродство к рецептору, 
а во-вторых, меняет конфигурацию рецептора. Финере-
нон оказывает модулирующее действие в отношении на-
бора кофакторов, отвечающих за активацию процессов 
воспаления и фиброза на геномном уровне. Нестеро-
идная структура и особенности механизма связывания 
финеренона с рецептором предопределили его более 
выраженный противовоспалительный и антифиброзный 
эффект в сравнении со стероидными АМКР. В то же вре-
мя финеренон обладает самой высокой селективностью 
к МКР при сравнении со спиронолактоном и эплерено-
ном, что обеспечивает отсутствие побочных эффектов 
со стороны половой системы. Короткий период полувы-
ведения (2–3 часа) и отсутствие активных метаболитов 
обеспечивают наиболее высокую безопасность препа-
рата [42, 43], мягкую выраженность эффектов на систо-
лическое артериальное давление (САД) и уровень калия.

Итак, в силу очень высокой селективности, нестеро-
идный антагонист МКР финеренон уменьшает протеину-
рию, воспаление, окислительный стресс и фиброз с су-
щественно более низким риском гиперкалиемии [44, 45]. 
Еще одной важной особенностью, которая определена 
высокой селективностью в отношении МКР и эффектив-
ностью финеренона, является отсутствие негативного 
влияния на метаболические параметры. В исследовани-
ях, изучивших влияние стероидных АМКР, прежде всего 
спиронолактона, на метаболические параметры, были 
выявлены негативные эффекты на уровень гликиро-
ванного гемоглобина. Эти данные подтверждены в до-
статочно крупных метаанализах [46, 47]. Среди возмож-
ных причин обозначены повышение уровня кортизола, 
ухудшение секреции инсулина и адипокинового баланса 
со снижением уровня адипонектина [48, 36].

В нескольких рандомизированных контролируемых 
исследованиях (РКИ) было показано, что финеренон сни-
жает риски сердечно-сосудистых и почечных событий 
у пациентов с СД2 и ХБП и, в отличие от спиронолактона, 
не оказывает негативных эффектов на уровень половых 
стероидов и метаболические параметры.

ИССЛЕДОВАНИЕ FIDELIO-DKD

В исследование [49] были включены пациенты 
старше 18 лет с СД2 и ХБП, получавшие лечение инги-
битором ИАПФ или БРА в максимально переносимой 
дозе. Пациенты имели стойкую умеренно повышен-
ную альбуминурию (соотношение альбумина к креа-
тинину в развой порции мочи (А/Кр) ≥30–<300 мг/г) 
с расчетной СКФ (рСКФ) ≥25–<60 мл/мин/1,73 м2 и диа-
бетическую ретинопатию, или стойкую, значительно 
повышенную альбуминурию (А/Кр≥300–≤5000 мг/г) 
и рСКФ ≥25–<75 мл/мин/1,73 м2. Таким образом, в дан-
ное исследование были включены пациенты преиму-
щественно с ХБП 3–4 стадии со значительно повышен-
ной альбуминурией.
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Первичная конечная точка представляла собой сово-
купность почечной недостаточности (терминальная ста-
дия заболевания почек или рСКФ менее 15/мин/1,73 м2), 
устойчивого снижения рСКФ не менее чем на 40% от ис-
ходного уровня в течение периода не менее 4 недель 
или смерти от почечных причин.

Вторичная конечная точка представляла собой сово-
купность смерти от СС причин, нефатального инфаркта 
миокарда (ИМ), нефатального инсульта или госпитализа-
ции по поводу СН.

Частота возникновения почечной недостаточности, 
устойчивого снижения рСКФ не менее, чем на 40% от ис-
ходного уровня, или смерти от почечных причин была 
значительно ниже в группе финеренона, чем в группе 
плацебо, и наблюдалась у 504 пациентов (17,8%) и 600 па-
циентов (21,1%) соответственно.

Также было показано, что финеренон снижал на 31% 
А/Кр от исходного уровня к 4-му месяцу лечения по срав-
нению с плацебо.

Пациенты в группе финеренона также имели значи-
тельно более низкий риск смерти от СС причин, нефа-
тального ИМ, нефатального инсульта или госпитализа-
ции по поводу СН, которые произошли у 367 пациентов 
(13,0%) в группе финеренона и у 420 пациентов (14,8%) 
в группе плацебо (коэффициент риска 0,86; 95% довери-
тельный интервал (ДИ) от 0,75 до 0,99; P=0,03).

В рамках исследования FIDELIO-DKD также была 
проведена отдельная оценка влияния финеренона 
на СС события у пациентов с СД2 и ХБП. Была оцене-
на частота наступления СС смерти, нефатального ИМ, 
нефатального инсульта или госпитализации по поводу 
СН в группах финеренона и плацебо. Полученные дан-
ные подтвердили результаты исследования Bakris GL 
с соавт., 2020 г. В предварительно определенных разве-
дочных анализах частота смерти по причинам, связан-
ным с СС заболеваниями, составила 4,5% (N=128) и 5,3% 
(N=150) пациентов в группах финеренона и плацебо 
соответственно (отношение рисков (ОР)=0,86 [95% ДИ 
0,68–1,08]) [50].

FIGARO-DKD

В исследование [51] были включены пациенты стар-
ше 18 лет с СД2 и ХБП, получавшие лечение ИАПФ или 
БРА в максимально переносимой дозе. Пациенты име-
ли устойчивую, умеренно повышенную альбуминурию 
(А/Кр≥30–<300 мг/г) с рСКФ≥25–≤90 мл/мин/1,73 м2, или 
устойчивую, значительно повышенную альбуминурию 
(А/Кр≥300–≤5000 мг/г) и рСКФ≥60 мл/мин/1,73 м2. Диапа-
зон рСКФ в этом исследовании шире, чем в FIDELIO.

В РКИ FIGARO основные конечные точки были такими 
же, как в FIDELIO, однако в качестве первичных исходов 
наоборот оценивали риск развития СС событий, а вто-
ричных — риск развития почечных событий. С этой це-
лью в исследование были включены пациенты с более 
высоким верхним порогом рСКФ и менее выраженной 
альбуминурией.

Частота смерти от СС причин, нефатального ИМ, не-
фатального инсульта или госпитализации по поводу СН 
была значительно ниже в группе финеренона, чем в груп-
пе плацебо (458 из 3686 пациентов [12,4%] по сравнению 
с 519 из 3666 пациентов [14,2%]; ОР=0,87; 95% ДИ от 0,76 

до 0,98; P=0,03). Частота госпитализаций по поводу сер-
дечной недостаточности была ниже в группе финерено-
на, чем в группе плацебо (117 пациентов [3,2%] против 
163 [4,4%]; ОР=0,71; 95% ДИ от 0,56 до 0,90). Число паци-
ентов, которым было необходимо лечение финереноном 
для предотвращения одного события конечной первич-
ной точки, составило 47 (95% ДИ от 26 до 226) на основе 
абсолютной разницы между группами в 2,1 процентных 
пункта (95% ДИ от 0,4 до 3,8) через 3,5 года.

FIGARO-DKD не выявило статистически значимых 
различий в отношении частоты возникновения компо-
нентов вторичной конечной точки в группе финеренона 
и в группе плацебо (350 пациентов [9,5%] в группе фине-
ренона и 395 [10,8%] в группе плацебо; ОР=0,87; 95% ДИ 
от 0,76 до 1,01). Это, вероятно, обусловлено более вы-
раженными СС рисками по сравнению с почечными 
в данной группе пациентов и более коротким периодом 
наблюдения, не позволяющим в полной мере оценить 
эффекты в отношении ХБП, характеризующейся медлен-
ными темпами прогрессирования.

ОБЪЕДИНЕННЫЙ АНАЛИЗ FIDELITY (FIDELIO-DKD 
И FIGARO-DKD)

С целью получения наиболее надежных доказа-
тельств влияния финеренона на СС и почечные события, 
на этапе написания протокола РКИ было спланировано 
проведение объединенного анализа данных исследова-
ний FIDELIO и FIGARO в широкой популяции пациентов 
с СД2 и ХБП [52].

СС конечная точка определялась как время до насту-
пления события: СС смерти, нефатального ИМ, нефаталь-
ного инсульта или госпитализации по причине СН.

Финеренон снизил частоту СС событий (825 (12,7%) 
пациентов группы финеренона, 939 (14,4%) пациентов 
группы плацебо (ОР=0,86; 95% ДИ, 0,78–0,95; р=0,0018) 
и риск госпитализации по причине СН (ОР=0,78; 95% ДИ, 
0,66–0,92 (р= 0,0030)). Не было выявлено разницы в ча-
стоте возникновения нефатального инсульта.

Частота возникновения почечных событий (вре-
мя до первого наступления почечной недостаточно-
сти, устойчивое снижение рСКФ на ≥57% от исходно-
го уровня в течение ≥4 недель или почечная смерть) 
была значительно ниже при применении финеренона 
по сравнению с плацебо и наблюдалась у 360 (5,5%) па-
циентов, получавших финеренон, и 465 (7,1%) пациен-
тов, получавших плацебо (ОР=0,77; 95% ДИ, 0,67–0,88; 
р = 0,0002). Риск устойчивого снижения рСКФ на ≥57% 
снизился на 30% (ОР=0,70; 95% ДИ, 0,60–0,83; P<0,0001), 
а риск возникновения терминальной стадии ХБП, требу-
ющей инициации ЗПТ, снизился на 20% при применении 
финеренона по сравнению с плацебо (ОР=0,80; 95% ДИ, 
0,64–0,99; P = 0,040). Риск устойчивого снижения рСКФ 
до <15 мл/мин/1,73 м2 снизился на 19%.

Анализ подгрупп, разделенных по категориям 
рСКФ, показал, что самая высокая частота почеч-
ных исходов наблюдалась у пациентов с изначальной 
рСКФ <45 мл/мин/1,73 м2 и у пациентов с исходным 
А/Кр ≥300 мг/г. Положительные эффекты финеренона 
в отношении СС и почечной конечной точки были од-
нонаправленными независимо от уровня рСКФ и аль-
буминурии. Однако абсолютное снижение риска было 
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более выраженным при применении финеренона 
по сравнению с плацебо в подгруппе с более высо-
ким А/Кр по сравнению с подгруппой с более низким 
А/Кр. Поскольку почти 45% пациентов с ≥300 мг/г име-
ли рСКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2, эти данные подчеркивают 
необходимость скрининга пациентов на А/Кр и важность 
раннего лечения для улучшения результатов при ХБП 
и СД2 [44].

ВАЖНЫЕ ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ ЭФФЕКТЫ 
ФИНЕРЕНОНА

Отдельное исследование было проведено с целью 
уточнения влияния финеренона на уровень А/Кр. Пер-
вичным результатом была оценка уровня А/Кр на 90-й 
день по сравнению с исходным уровнем. Было выявле-
но, что финеренон дозозависимо снижал А/Кр, причем 
снижение А/Кр наблюдалось уже спустя месяц приема 
препарата с последующим его усилением [53].

В только что завершившемся РКИ было показано, 
что одновременное назначение финеренона и эмпаг-
лифлозина у пациентов с ХБП и СД2 продемонстрирова-
ло выраженное снижение альбуминурии по сравнению 
с исходным уровнем на 52% на 180-й день наблюдения, 
что на 29% (95% ДИ 0,61–0,82; р<0,001) значимо боль-
ше по сравнению с группой монотерапии финереноном 
и на 32% (95% ДИ 0,59–0,79; р<0,001) значимо больше 
по сравнению с группой монотерапии эмпаглифлози-
ном [54].

Как было показано в исследовании FIDELIO-DKD, 
финеренон не оказывал влияния на уровень HbA1c. 
В исследовании Agarwal R и соавт. [52] не было отмече-
но различий в кардио- и нефропротективных эффектах 
финеренона у пациентов с HbA1c< и ≥7,5%. В более ши-
рокой популяции исследования FIDELITY было получено 

подтверждение индифферентности финеренона в отно-
шении HbA1c, а также независимости его кардионефро-
протективных эффектов от исходного значения HbA1c, 
длительности течения СД и применения инсулина для 
терапии СД2 [52, 55]. При этом было сделано интересное 
наблюдение, которое заключалось в том, что при приеме 
финеренона гипогликемические нежелательные явле-
ния и серьезные нежелательные явления встречались 
реже, чем при приеме плацебо, особенно в подгруппах 
пациентов с HbA1c≥7,5% и у пациентов, получавших ин-
сулин. 

Субанализ исследования FIDELIO-DKD позволил оце-
нить гипотензивный потенциал финеренона у пациентов 
с СД2 и ХБП, а также зависимость кардионефропротек-
тивных эффектов финеренона от исходного САД. В общей 
популяции финеренон оказывал благоприятный умерен-
ный эффект в отношении АД, в т.ч. у пациентов, получав-
ших комбинированную антигипертензивную терапию. 
В среднем финеренон к 4-му месяцу наблюдения сни-
жал САД на 3,2 мм рт.ст. В то же время у пациентов с ХБП, 
СД2 и резистентной артериальной гипертонии (АГ) фи-
неренон дополнительно снижал АД и позволял достичь 
целевых значений, снижая потребность в назначении 
дополнительных гипотензивных средств. Выраженность 
антигипертензивного эффекта финеренона к первому 
месяцу зависела от исходного уровня АД (рис. 4).

Важно отметить, что проведенный анализ также про-
демонстрировал независимость кардионефропротек-
тивных эффектов финеренона от его влияния на АД.

Европейское общество по АГ в клинических реко-
мендациях (КР) от 2023 г. рекомендовали назначение 
финеренона пациентам с АГ, ХБП и СД2 с целью карди-
онефропротекции в дополнение к антигипертензивной 
терапии (1А) [56]. Прописанный в данных КР подход к те-
рапии пациентов с АГ и сопутствующей ХБП и СД2 также 

Рисунок 4. Эффекты финеренона на систолическое артериальное давление у пациентов с хронической болезнью почек и сахарным диабетом 
2 типа.

Примечание. а — скорректированное среднее изменение САД по сравнению с исходным значением, рассчитанное методом наименьших 
квадратов (результаты группы плацебо не включены в анализ); САД — систолическое артериальное давление.
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нашел свое отражение в  опубликованных в конце 2024 г. 
КР Российского медицинского общества по артериаль-
ной гипертонии (РМОАГ) и Евразийской ассоциации кар-
диологов (ЕАК) по диагностике и лечению артериальной 
гипертонии (2024 г.) [57].

Кроме того, ряд исследований выявил дополнитель-
ные кардиопротективные эффекты финеренона у паци-
ентов с ХБП и СД2.

В исследовании Filippatos G. и соавт., 2021 г., оцени-
вался эффект финеренона на частоту впервые возник-
ших фибрилляции предсердий/трепетании предсер-
дий (ФП/ТП). Впервые возникшая ФП/ТП наблюдались 
у 82 (3,2%) пациентов, принимавших финеренон, и у 117 
(4,5%) пациентов, принимавших плацебо (ОР=0,71; 95% 
ДИ 0,53–0,94; p=0,016). Таким образом, финеренон может 
снижать риск возникновения ФП/ТП у пациентов с СД2 
и ХБП [58].

Субанализ исследования FIGARO-DKD показал, что те-
рапия финереноном имеет потенциал к снижению риска 
развития СН у пациентов с ХБП на фоне СД2, не имеющих 
СН исходно: в группе финеренона частота событий была 
на 32% меньше, чем в группе пациентов, получавших 
плацебо в дополнение к стандартной терапии (ОР=0,68; 
95% ДИ 0,50–0,93, р=0,016) [59].

Filippatos G. с соавт. оценили потенциал финеренона 
в отношении первичной и вторичной профилактики со-
бытий, связанных с СН в широкой популяции пациентов 
с ХБП и СД2. Согласно результатам, финеренон снижал 
риски первичной госпитализации по поводу СН на 22% 
(ОР=0,78; 95% ДИ 0,66–0,92, р=0,003), а также риск СС 
смерти и госпитализации по поводу СН на 17% (ОР=0,83; 
95%ДИ 0,74–0,93, р=0,002) по сравнению с плацебо. Схо-
жий благоприятный эффект финеренон продемонстри-
ровал в отношении повторных событий, связанных с СН, 
снижая риск повторных госпитализаций по поводу СН 
на 21%, и риск СС смерти и повторных госпитализаций 
по СН на 18% по сравнению с плацебо соответствен-
но [60].

Благоприятный профиль эффективности финере-
нона в отношении рисков, связанных с СН, стал осно-
ванием для его рекомендации пациентам с ХБП и СД2 
с целью профилактики госпитализаций по поводу СН 
с наивысшим уровнем доказательств (А) согласно ре-
комендациям Европейского общества кардиологов 
«по диагностике и лечению сердечной недостаточ-
ности» и Американской ассоциации диабета «Стан-
дарты оказания медицинской помощи при сахарном 
диабете» [61, 62]. Также резолюция междисциплинар-
ного совета экспертов определили необходимость 
включения финеренона в клинические рекомендации 
и важность применения в реальной клинической прак-
тике  [63]. И наконец, в опубликованных в мае 2025 г. 

Алгоритмах специализированной медицинской помо-
щи больным СД (12 выпуск) обозначено показание для 
назначения финеренона, начиная с первых проявлений 
ХБП, пациентам с СД2 и нормальной концентрацией ка-
лия в сыворотке для снижения риска как прогрессиро-
вания ХБП, так и для профилактики развития кардиова-
скулярных событий [64].

ВЫВОДЫ

В отличие от стероидных АМКР финеренон обладает 
существенной доказательной базой, подтверждающей 
его кардио- и нефропротективные свойства у пациентов 
с СД2 и ХБП. Поэтому назначение финеренона показано 
для снижения риска СС и почечных событий у пациентов 
с ХБП и СД2. Финеренон может позволить снизить риск 
смерти от СС причин, нефатального ИМ, нефатального 
инсульта или госпитализации по поводу СН, возникно-
вения ФП/ТП у пациентов с СД2 и ХБП. Также согласно 
данным FIDELITY, финеренон может снизить частоту 
возникновения почечной недостаточности, устойчиво-
го снижения рСКФ на ≥57% от исходного уровня, про-
грессирования альбуминурии, смерти от почечных при-
чин. Важной особенностью данного препарата является 
отсутствие негативных эффектов на уровень половых 
стероидов и метаболические параметры, в частности 
уровень HbA1c. Противовоспалительные и антифиброз-
ные эффекты финеренона открывают перспективы для 
дальнейшего его изучения для лечения ХБП и ХСН в дру-
гих популяциях пациентов, прежде всего у пациентов 
с ожирением и метаболическим синдромом, учитывая 
выраженную гиперактивацию МКР в этих субпопуляциях 
пациентов.
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