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Роль инсулинорезистентности 
в патогенезе заболеваний почек 

Role of insulin resistence in 
kidney diseases pathogenesis

I.A. Тyuzikov, 
S.Yu. Kalinchenko, 
L.O. Vorslov2, Е.А. Grekov

At present time glucose metabolism
disorders are rather widespread
group of metabolic diseases which
make one key components of the
metabolic syndrome which frequency
steadily grows in modern population,
and communication with many 
somatic diseases is authentically is
proved. Insulin resistance is early
pre-clinical stage of diabetes 
mellitus type 2 at which against 
normoglicemia superfluous secretion
of insulin comes to light that 
conducts to increase of its blood
level (hyperinsulinaemia). Effects of 
insulin on kidneys are seldom
enough considered in the special 
urological literature. However, today
the large clinical and experimental
scientific material which testifies to
increasing role of insulin resistance
in kidney’s diseases pathogenesis.
e all-round analysis of insulin 
resistance role as systemic pathogenic
factor of kidneys diseases based on
results the modern epidemiological,
clinical and experimental investigations
is spent in the literary review, and
also the proved and possible 
mechanisms of this influence are
covered. ere is shown, that insulin
resistance, except for specific diag-
nostic loading as marker of glucose
exchange disorders, is independent
risk predictor of kidneys diseases de-
velopment and progression, 
including chronic kidney diseases,
urolitiasis, cystic kidney disease and
renal tumor. The early insulin 
resistance revealing and correction
could be considered as the perspective
and effective method of early 
diagnostics of any kidneys diseases,
and also as one of their pathogenic
pharmacologic therapy and 
prophylactics components.

ахарный диабет 2 типа (СД
2 типа) является одним из
самых актуальных медико-
социальных заболеваний
человека, а рост его заболе-
ваемости позволяет клини-
цистам относить его к так

называемым «неинфекционным эпи-
демиям XXI века», так как каждые 
10-15 лет количество больных СД 2
типа удваивается, а многие ранние
осложнения заболевания долгое
время протекают без клинических
симптомов, что существенно затруд-
няет их своевременную диагностику
и отодвигает сроки назначения пато-
генетической терапии больным [1-3].
Диабетическая нефропатия – одно из
наиболее грозных осложнений СД 2
типа, влекущее за собой раннюю ин-
валидизацию больных и их гибель от
прогрессирующей терминальной хро-
нической почечной недостаточности
(ХПН) [4]. Наиболее детальная клас-
сификация диабетической нефропа-
тии была разработана C.E. Mogensen
(1983) и официально признана 
Всемирной Организацией Здраво-
охранения в качестве базовой [5]. 
К настоящему времени накоплен ог-
ромный научно-экспериментальный
и клинический материал, свидетель-
ствующий о том, что уже на ранних
стадиях нарушения углеводного 
обмена происходит существенная
функциональная, а затем и структур-
ная перестройка гломерулярного и ка-
нальцевого аппаратов почек, которая
постепенно, но прогрессивно ведет 
к формированию их заболеваний 
[6-8]. Сегодня наибольший практи-
ческий интерес вызывает раннее 

нарушение углеводного обмена –
инсулинорезистентность (ИР), рас-
сматриваемая не просто как метабо-
лический феномен, но как один из
ключевых компонентов метаболиче-
ского синдрома (МС), частота и выра-
женность которого в популяции
людей уже приобрели характер «ми-
ровой эпидемии XXI века» [9, 10]. В
последнее время изучение патофизио-
логических эффектов инсулина при-
вело к пониманию его роли не только
в патогенезе МС и андрогенного де-
фицита у мужчин, но и в патогенезе
заболеваний почек. Поэтому выявле-
ние и коррекция ИР является 
сегодня не только таргетной задачей
эндокринологов, но и вовлекает в 
лечебно-диагностический процесс
врачей смежных специальностей, ко-
торые прямо или косвенно связаны с
проблемами диагностики и лечения
заболеваний почек: терапевтов, неф-
рологов, урологов, эндокринологов,
трансплантологов [11-14].

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 

МЕХАНИЗМЫ ИНСУЛИНО-

РЕЗИСТЕНТНОСТИ 

В ПАТОГЕНЕЗЕ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ ПОЧЕК 

Основная физиологическая функ-
ция инсулина сводится к поддержанию
важной гомеостатической константы
метаболизма человека – обеспечению
нормального уровня глюкозы в крови и
поддержанию адекватного обмена глю-
козы как основного источника энергии
внутри клетки [9, 10]. Инсулиноре-
зистентность/гиперинсулинемия,
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являясь ключевым патогенетическим
фактором МС, есть комплекс компен-
саторно-приспособительных реакций,
развивающихся на фоне ожирения,
часто ассоциированного с андроген-
ным дефицитом у мужчин [9-12]. При
развитии и прогрессировании ожире-
ния резко снижается экспрессия гена
рецептора инсулина, что ведет к
уменьшению плотности рецепторов на
поверхности клеток и возникновению
резистентности к инсулину, а одновре-
менное повышение уровня основного
гормона жировой ткани – лептина -
разрушает функциональную связь
между гипофизом и гонадами, что яв-
ляется патогенетической основой фор-
мирования и прогрессирования
андрогенного дефицита у мужчин од-
новременно с прогрессированием
ожирения и ИР [9-12]. Развивающаяся
ИР сопровождается гиперинсулине-
мией, которая в данном случае обес-
печивает поддержание эффективности
углеводного обмена и обеспечение
адекватной митогенной активности
жизнеспособности и деления клеток
[9, 10]. Однако ИР имеет не только
эндокринологический аспект как ран-
няя обратимая стадия СД 2 типа. Раз-
витие ИР приводит к целому ряду
негативных патофизиологических си-
стемных реакций, которые способны
инициировать механизмы дестабили-
зации клеток и тканей внутренних ор-
ганов, включая почки, вызывая в них
анатомо-функциональные нарушения.
Повреждающее действие гиперинсу-
линемии/ИР на почечную паренхиму
может быть обусловлено несколькими
механизмами. 

Инсулинорезистентность приво-
дит к нарушению структуры и функ-
ции нервной ткани. При этом перво-
начальные повреждения отмечаются в
самых мелких периферических нерв-
ных окончаниях внутренних органов
(слюнные железы, почки, половой
член, предстательная железа), т.е., ин-
сулинорезистентность индуцирует
нейропатию, в основе которой лежит
внутренняя симпатическая гипер-
активность как результат гиперактива-
ции сначала центральных α-адрено-
рецепторов паравентрикулярных ги-
поталамических ядер, а затем и орган-
ного (тканевого) адренергического
нейрорецепторного аппарата [15-17].

Индуцируемая инсулинорези-
стентностью нейропатия приводит к
развитию системных и местных (ор-

ганных и тканевых вазоконстрик-
торных) реакций и заканчивается
развитием эндотелиальной дисфунк-
ции, приводящей к дефициту основ-
ного вазодилататора – оксида азота
NO (т.к. 90% синтеза оксида азота
происходит не в эндотелии, а в терми-
налях нервных окончаний сосудов)
[18-20]. Это усугубляет нарушения
почечного кровообращения в резуль-
тате нарушения динамического 
равновесия между ведущими вазомо-
дуляторами – оксидом азота (NO) и
эндотелином-1 (ET-1) с преоблада-
нием эффектов последнего [16, 19, 20].
Для почек это означает спазмы арте-
риол клубочков, нарушения трофики
почки, почечного кровотока, микро-
циркуляции и клубочковой фильтра-
ции, гипоксию и ишемию почечной
паренхимы [21]. Ренальная висце-
ральная нейропатия, длительное
время протекающая бессимптомно
или с минимальными клиническими
проявлениями со стороны почек,
обычно не диагностируется, так как
доступных методов нейрофизиологи-
ческого исследования почек в уроло-
гической практике в настоящее время
просто нет. Однако именно она вызы-
вает начальные нарушения тонуса
верхних мочевых путей и почек, кото-
рые впоследствии могут оказаться
важными причинами развития уро-
стаза и формирования почечных кам-
ней [22-23].

Ишемия и гипоксия ткани почек
вследствие ИР запускает компенсатор-
ный каскад активации системы
«ренин-ангиотензин - альдостерон»,
которая вносит свой дальнейший
вклад в прогрессирование функцио-
нальных и микроциркуляторных нару-
шений в почках [24]. 

Любая нейропатия ассоцииру-
ется с активацией системы перекис-
ного окисления липидов – системным
оксидативным стрессом, который 
является мощным фактором, повреж-
дающим клетки канальцевого эпите-
лия и гломерулярного аппарата почек,
способствуя нарушению их функций
фильтрации, секреции, экскреции и
реабсорбции [25, 26]. Повышенное
содержание глюкозы в крови или на-
рушение к ней чувствительности кле-
ток способствует гликозилированию
клеточных белков и может иниции-
ровать серию аутоокислительных 
реакций, которые завершаются об-
разованием и накоплением конеч-

ных продуктов гликозилирования 
в паренхиме почек [26]. Эти меха-
низмы участвуют как в процессах по-
чечного камнеобразования, так и в
развитии и поддержании воспали-
тельных заболеваний почек, во много
раз усиливая нефротоксические 
эффекты микроорганизмов, вызы-
вающих пиелонефрит, и нефротокси-
ческие эффекты некоторых анти-
бактериальных препаратов [27-30].
Нарушения иннервации почек вслед-
ствие висцеральной ренальной ней-
ропатии могут оказаться допол-
нительным патогенетическим факто-
ром кистозно-ретенционных измене-
ний в них [29]. Ожирение, ИР/СД 2
типа часто ассоциируются с кистоз-
ной болезнью почек, частота которой
у больных с нарушениями углевод-
ного обмена может достигать 58,8%
[31].

Уровень инсулина в крови у муж-
чин обратно пропорционально корре-
лирует с уровнем мужских половых
гормонов, что доказано многочислен-
ными исследованиями [11, 12, 32-34].
Между дефицитом андрогенов и нару-
шениями обмена инсулина существует
не просто патогенетическая связь, а
взаимообратные корреляции [10-12].
Андрогенный дефицит у мужчин 
достоверно негативно влияет на клу-
бочковую фильтрацию, физико-
химические свойства мочи, выступая
как литогенный фактор, а также на
уродинамику верхних мочевых путей,
т.е., по сути дела, на все элементы 
современного патогенеза такого рас-
пространенного заболевания, как уро-
литиаз [6, 11, 12, 32-34]. 

ИР и ожирение, являясь ключе-
выми компонентами МС, иниции-
руют системное хроническое воспа-
ление (цитокиновые каскадные реак-
ции), которые активно участвуют в
реализации еще одного механизма
повреждающего действия на ткань
почек - ренальную липотоксичность
[35, 36]. Избыток жирных кислот в
условиях накопления триглицеридов
в паренхиматозных клетках целого
ряда тканей, включая скелетные
мышцы, миоциты сердца, гепато-
циты, β-клетки поджелудочной 
железы, ренальный эпителий, приво-
дит к хронической дисфункции 
клеток вследствие их повреждения
[35, 36]. Триглицериды обладают 
токсичностью, обусловленной неэс-
терифицированными жирными кис-
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лотами с длинной цепью и их про-
дуктами, такими, как керамиды и
диацилглицеролы [35]. В почках эти
метаболиты способны вызывать и
усугублять повреждения гломеру-
лярного и канальцевого аппарата, 
что ведет к развитию протеинурии
как результата функциональной пе-
регрузки мембран нефронов липи-
дами, возникновению и прогрессиро-
ванию нефропатии [37]. Индуциро-
ванная неэстерифицированными
жирными кислотами с длинной
цепью митохондриальная дисфунк-
ция почечных клеток является ос-
новным механизмом нарушений
структуры и функции почек, при-
водя к развитию их заболеваний 
[37-39]. 

У инсулина и его физиологиче-
ских медиаторов (в частности, инсу-
линоподобные факторы роста ИФР-1
и ИФР-3) имеется выраженный 
промитогенный эффект, который поз-
воляет сегодня рассматривать патоге-
нетическую связь между ожирением,
ИР и онкологическими заболева-

ниями как достоверно доказанную
[40, 41]. Исторически нарушения уг-
леводного обмена (СД 2 типа и ИР)
давно привлекали внимание онколо-
гов, так как лица, страдающие СД 2
типа, в большей степени, чем здоро-
вые люди, подвержены развитию
злокачественных опухолей [40, 41].
По статистике, более чем в 60% слу-
чаев злокачественное новообразова-
ние выявляется после установления
диагноза СД 2 типа [40]. По мнению
ряда исследователей, возможные ме-
ханизмы, связанные с действием ин-
сулина, вовлечены во все стадии
онкогенеза человека: пролиферация,
неоангиогенез, патологическая гипер-
васкуляризация [42, 43]. Это пред-
определяет доказанную роль цито-
кинов жировой ткани и инсулина в
индукции злокачественных опухолей
человека, включая рак почки и пред-
стательной железы [42, 43]. Возмож-
ные механизмы канцерогенных
эффектов инсулина представлены на
рис. 1.

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ

И РАК ПОЧКИ 

Рак почки является полиэтиоло-
гическим заболеванием, и существует
целый ряд доказанных факторов
риска его развития, в частности: пол и
возраст (мужчины заболевают чаще
женщин с максимумом в возрасте 70
лет); длительное курение, начатое в
молодом возрасте (до 24 лет); избыточ-
ная масса тела (особенно у женщин);
артериальная гипертония; примене-
ние определенных лекарственных
препаратов; заболевания почек; сахар-
ный диабет 2 типа; репродуктивные и
гормональные факторы; особенности
питания (употребление пиролизных
аминов, образующихся при высокой
температурной обработке мяса, 
жирной и углеводной пищи); профес-
сиональные вредности; пролонгиро-
ванное низкодозовое ионизирующее
излучение [44]. Митогенные эффекты
инсулина при раке почки могут 
опосредоваться через нарушение
функции инсулиновых рецепторов
здоровых клеток и клеток со злока-
чественным потенциалом развития
[45-47].  Belfiore A. et al. (2011) пока-
зали, что повышенная экспрессия ин-
сулиновых рецепторов в опухолевой
ткани может объяснять их повышен-
ную чувствительность к гиперинсули-
немии [45]. Более того, изоформа А
инсулиновых рецепторов вместе с
аутокринной продукцией лиганда
ИФР-2, является важным фактором
роста как нормальных, так и опухоле-
вых клеток [45]. Авторы считают, что
выявление и коррекция инсулиноре-
зистентности может иметь большее
значение при проведении противо-
опухолевой терапии, чем предполага-
лось ранее. Любая противораковая
терапия может стимулировать фор-
мирование или усугублять уже имею-
щуюся инсулинорезистентность, что
ведет к снижению эффективности
противоопухолевой терапии. Поэтому
будущее противоопухолевой терапии
видится в создании таргетного препа-
рата к инсулиновым рецепторам с
целью устранения и предотвращения
усугубления инсулинорезистентности,
которая ведет как к прогрессированию
опухоли, так и к снижению ее чувстви-
тельности к химиопрепаратам [45]. В
других исследованиях выявлено, что
ИФР-1 и инсулинорезистентность
инициируют фосфорилирование

м е т а б о л и ч е с к и й  с и н д р о м

Рисунок 1. Возможные механизмы канцерогенных эффектов инсулина
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тирозина в рецепторах инсулина: этот
механизм может быть компенсатор-
ным при защите клеток от апоптоза,
но может присутствовать при любой
карциноме, в том числе, и при раке
почки [46]. По мнению ряда авторов,
современная терапия метастатиче-
ского рака почки с использованием
ингибиторов тирозин-киназы, кажу-
щаяся эффективной, имеет и другую
сторону медали: ингибирование тиро-
зин-киназы при этом происходит как
в опухолевой клетке, так и здоровой
клетке. Если учесть, что тирозин-ки-
назный механизм является одним из
важнейших путей реализации эффек-
тов инсулиновых рецепторов, то ста-
новится очевидным, что замедление
прогрессирования злокачественной
опухоли почки сопровождается воз-
никновением и прогрессированием
ИР [40, 41, 46]. Frasca F. et al. (2007)
утверждают, что рецепторы АМФ-ти-
розин-киназы играют ключевую роль
в развитии и прогрессировании рака
у человека, так как наличие рецепто-
ров к инсулину и тирозин-киназовых
рецепторов к ИФР-1 и ИФР-2 в опу-
холевой клетке четко документиро-
вано [47]. По их мнению, гипер-
инсулинемия и нарушения функции
тирозин-киназового рецептора, об-
уславливающие развитие ИР, играют
важнейшую роль в биологии рака че-
ловека [47]. По мнению Forte V. et al.
(2012), эпидемиологические данные
показывают, что ожирение, МС и СД
2 типа неразрывно связаны как между
собой, так и с увеличением онкологи-
ческой заболеваемости [48].

Результаты собственного пилот-
ного клинико-эпидемиологического
исследования, проведенного у боль-
ных с единственной почкой после
нефрэктомии по поводу почечно-кле-
точного рака, наглядно продемон-
стрировали патофизиологическую
роль ожирения и ИР в канцерогенезе
рака единственной почки [29, 31]. При
нормальном уровне общего тестосте-
рона частота ожирения у мужчин c
единственной почкой составила
27,8%, а при андрогеном дефиците до-
стигала 60,0% (p<0,05) [29, 31]. При
этом ИР выявлялась преимуще-
ственно у гипогонадных мужчин с
единственной почкой. СКФ досто-
верно положительно коррелировала 
с уровнем общего тестостерона
(n=48; r=+0,245, р<0,05) [29, 31]. 
Частота рецидива рака в единствен-

ной почке после нефрэктомии в 
10-летних наблюдениях составила
9,02%, при этом рецидив чаще наблю-
дался у мужчин (61,5%), чем у жен-
щин (38,5%) (p<0,05). Одновременно с
этим частота ожирения у мужчин с
рецидивным раком единственной
почки составила 62%, а частота впер-
вые выявленной ИР достигала 38%
[31]. Эти данные, возможно, частично
объясняют роль гендерных гормо-
нально-метаболических факторов в
канцерогенезе почечно-клеточного
рака [29, 31].

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ

И ВТОРИЧНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ

ПОЧЕК 

Патогенетическая связь СД 2 типа
и вторичного поражения почек давно
и достоверно установлена, а многие 
из проведенных исследований стали
классикой доказательной медицины
[37, 38, 49]. По мнению Niemczyk S. et
al. (2012), в настоящее время следует
больше обращать внимания на эндо-
кринологические аспекты нейропатии
[37]. Проведенное авторами исследо-
вание показало, что наиболее ча-
стыми эндокринологическими нару-
шениями, ассоциированными с пора-
жением почек, являются: вторичный
гиперпаратиреоидизм, инсулинорези-
стентность, нарушения синтеза гор-
мона роста и гиперпролактинемия
[37]. По мнению Pham H. et al. (2011)
ИР при заболеваниях почек развива-
ется вследствие сопутствующих ожире-
ния и МС [38]. Установлено, что
уровень инсулина крови может неадек-
ватно отражать степень ИР, так как на-
рушения функции печени и почек
способны влиять на метаболизм инсу-
лина. Однако проведенные исследова-
ния показывают, что коррекция ИР
может быть важной новой терапевти-
ческой целью нефропротективной
стратегии [38]. Ensling M. et al. (2011) на
основании проведенного анализа баз
данных PubMed (1961-2010) утвер-
ждают, что почки могут быть непосред-
ственной мишенью для поврежда-
ющего воздействия всех компонентов
МС, включая ИР [50]. При этом доста-
точно часто одновременно повреж-
даются и кардиомиоциты, поэтому
авторы склонны говорить о так назы-
ваемом кардиоренальном синдроме
[50].

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ

И УРОЛИТИАЗ 

Современные эпидемиологические
данные свидетельствуют о неуклон-
ном росте заболеваемости уроли-
тиазом на фоне параллельного уве-
личения частоты ожирения и МС 
как у мужчин, так и у женщин 
[6, 51-53]. Этот факт можно рас-
сматривать как эпидемиологичес-
кое доказательство патогенетического
единства уролитиаза и МС [51-53].
Наибольшее практическое значение
имеет факт высокой частоты встре-
чаемости уролитиаза у лиц среднего,
самого трудоспособного возраста 
(20-55 лет), что обусловливает опреде-
ленные финансовые потери общества
в связи с временной утратой трудо-
способности по поводу лечения 
различных клинических вариантов
мочекаменной болезни [54]. Патогене-
тическая связь ожирения, дислипиде-
мии и артериальной гипертонии с
уролитиазом доказана многочислен-
ными исследованиями [55-57]. Пере-
крестное исследование, проведенное
в Италии, продемонстрировало, что
мужчины с MС имеют вдвое увели-
ченный риск развития почечных кон-
крементов, чем мужчины без него
[55]. Используя данные исследования
NHANES III, West В. et al. (2008) также
показали, что при МС риск спон-
танно образующихся почечных кам-
ней в два раза выше, чем в его
отсутствие [56]. При повышении
числа компонентов МС пропорцио-
нально увеличивается риск камнеоб-
разования: у 3 % больных камни
образовывались без МС, при наличии
3 компонентов МС частота выявления
камней составила 7,5 %, и 9,8 % вы-
явлены у больных с 5 компонентами
МС [56]. Окружность талии, высокий
индекс массы тела (ИМТ), СД-2 и 
артериальная гипертония коррелиро-
вали с высоким риском уролитиаза
[57]. Scales C.D. et al. (2007) сообщили
об уменьшении соотношения «муж-
чины/женщины» среди больных уро-
литиазом [57]. Для почечных камней
оно изменилось с 1,7:1 в 1997 году к
1,3:1 в 2002 году, что связано, по 
мнению авторов, с увеличением ча-
стоты ожирения и МС у мужчин, ко-
торые способствуют нивелированию
гендерных особенностей уролитиаза
[57]. Связь между факторами пато-
генеза МС и уролитиаза может осу-
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ществляться через уменьшение pH
мочи (ацидофикацию), а ИР может 
выступать в роли фактора ацидофика-
ции мочи [58]. Abate N. et al. (2004) 
показали, что увеличение инсулино-
резистентности, определяемой на ос-
новании суточного эугликемического
клэмп-теста, связано с более кислой ре-
акцией мочи [59]. Maalouf N.M. et al.
(2007) показали те же самые взаимо-
отношения, но использовали лабора-
торную модель инсулинорезистент-
ности [60]. Кроме того, они же пока-
зали, что при увеличении числа компо-
нентов МС экскреция аммония
нарушается в большей степени. Одним
из объяснений может быть инсулино-
резистентность, которая, очевидно,
уменьшает экскрецию аммония [60].
Инсулин показал себя как стимулятор
почечного аммониогенеза в почках у
крыс, собак и опоссумов [61]. Klisic J. et
al. (2002) экспериментально доказали,
что инсулин стимулирует (Na+/H+) об-
менник 3 типа в почечном эпителии,
что позволяет тубулярному аммиаку
трансформироваться в аммоний и,
таким образом, создавать условия для
развития низкой (кислой) pH мочи
[62]. Когда были выявлены эти эф-
фекты инсулина в почках, возникла
мысль, что инсулинорезистентность
может нарушать как аммониогенез, так
и экскрецию аммония в почках [62].
Worcester E.М. et al. (2007) установили,
что пациенты с идиопатической пост-
прандиальной экскрецией кальция вы-
деляли большее количество кальция
(по сравнению с контрольной группой)
вследствие уменьшения тубулярной
резорбции кальция без увеличения
фильтрационной способности [63].
Возможно инсулинорезистентность -
причина этого уменьшенного вса-
сывания, заканчивающегося гипер-
кальциурией [63]. Поскольку инсули-
норезистентность является компо-
нентом MС, это могло бы объяснить
гиперкальциурию у больных с артери-
альной гипертонией [63]. Одной из
причин гипероксалурии у больных МС
может быть увеличение эндогенного
синтеза оксалатов из эндогенных гли-
когенных аминокислот [64]. Инсулино-
резистентность может гипотетически
увеличивать пул глюкозы, поэтому гли-
кемический профиль может являться
маркером обмена, т.к. метаболизм глю-
козы тесно связан с эндогенным синте-
зом оксалатов [64]. Поэтому углевод-
ный профиль Kabeya Y. et al. (2012) 

рассматривают как независимый фак-
тор развития мочекаменной болезни
[65] (рис. 2.). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Накопившиеся в последние годы 
результаты многочисленных кли-
нико-экспериментальных и эпиде-
миологических исследований свиде-
тельствуют о всё более возрастающей
роли системных гормонально-метабо-
лических факторов в патогенезе боль-
шинства заболеваний человека,
включая заболевания почек. Перспек-
тивным направлением патогенетиче-
ской профилактики и лечения
заболеваний почек является междис-
циплинарный подход, в рамках кото-
рого особый интерес представляет
один из ключевых компонентов 
метаболического синдрома - инсули-
норезистентность, оказывающая раз-
носторонние патофизиологические
эффекты, способные приводить к 

развитию и прогрессированию мно-
гих заболеваний почек, включая уро-
логические, нефрологические и
онкологические. Раннее выявление и
коррекция инсулинорезистентности
у больных с метаболическими нару-
шениями и заболеваниями почек
будут способствовать как патогене-
тической профилактике этих забо-
леваний, так и оптимизации их со-
временного лечения, стандартные
схемы диагностики и терапии кото-
рых пока не учитывают индивидуаль-
ные особенности гормонально-
метаболического статуса пациента, а
потому нередко носят длительный,
рецидивирующий или прогресси-
рующий характер. Однако совер-
шенно очевидно, что эффективное
управление углеводным обменом у
больных с различными заболева-
ниями почек позволит приблизиться
к практической реализации задач 
их ранней профилактики и пато-
генетической терапии. 

Рисунок 2. Общие патофизиологические механизмы инсулинорезистентности
в патогенезе заболеваний почек
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