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РЕФЕРАТ
Значение метаболического синдрома (МС) в глобальном распространении хронической болезни почек (ХБП) привело к 
многочисленным международным исследованиям, которые продемонстрировали тесную ассоциацию патогенетической 
платформы этого синдрома – инсулинорезистентности (ИР) и компенсаторной гиперинсулинемии (ГИ) со скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ) на самых ранних этапах развития нефропатии. На основании полученных данных, было 
сделано предположение, что терапия, направленная на снижение ИР, может замедлить прогрессирование ХБП. Нами 
было изучено потенциальное влияние коррекции ИР на течение нефропатии и факторы риска ХБП, ассоциированные с 
ИР. Коррекция ИР сопровождалась улучшением таких показателей, как ОТ, ИМТ, индекс НОМА, сывороточный уровень 
ЛВП, ТГ, гиперлептинемия, дефицит адипонектина, с одновременной нормализацией показателей почечного процесса 
(снижение гиперфильтрации, микроальбуминурии и увеличению уровня СКФ у пациентов со сниженной фильтрационной 
способностью почек). Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что коррекция ИР в целом оказывает положительное 
действие на многочисленные факторы риска развития нефропатии и может предотвратить или замедлить прогресси-
рование ХБП у больных с метаболическим синдромом. 

Ключевые слова: инсулинорезистентность, хроническая болезнь почек, скорость клубочковой фильтрации, гипер-
фильтрация, метформин, метаболический синдром, факторы риска хронической болезни почек.

ABSTRACT
The importance of the metabolic syndrome (MS) in the global prevalence of chronic kidney disease (CKD) has led to numerous 
international studies, which showed a close association of this syndrome pathogenesis platform – insulin resistance (IR) and 
compensatory hyperinsulinemia (HI) – with a glomerular filtration rate (GFR) at the very early stages of nephropathy. Based on 
these data, it was suggested that therapy aimed at reducing IR may slow the progression of CKD. We have investigated a potential 
effect of IR correction on the course of nephropathy and on the CKD risk factors, associated with IR. IR correction in these 
studies was attended by improve of parameters such as waist circumference, body mass index, HOMA-IR, HDL, triglycerides, 
hyperleptinemia, adiponectin deficiency, with contemporary normalization of renal activity indexes (decrease of hyperfiltration, 
microalbuminuria and increase of GFR level in patients with decreased filtration capacity of kidneys). The data indicate that 
correction of IR has a positive effect on many risk factors of nephropathy development and can prevent or slow the progression 
of CKD in patients with metabolic syndrome.

Key words: insulin resistance, chronic kidney disease, glomerular filtration rate, hyperfiltration, metformin, metabolic syndrome, 
chronic kidney disease risk factors.
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Распространенность заболеваний, при которых 
развивается хроническая болезнь почек (ХБП), 
значительна и в настоящее время продолжает уве-
личиваться. Прежде всего, это касается метаболи-
ческих расстройств – сахарного диабета типа 2 и 

ожирения, которые признаны неинфекционными 
эпидемиями и являются важными компонентами 
метаболического синдрома (МС) [1]. Результаты 
многоцентровых проспективных исследований 
(Modifi cation of Diet in Renal Disease study, Athero-
sclerosis Risk in Communities study, Third National 



18

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2013. Том 17. №4.

Health and Nutrition Survey) свидетельствуют о 
значении МС и его диагностических критериев в 
распространенности ХБП [2–5]. Учитывая общ-
ность факторов риска кардиоренального взаимо-
действия, важность проблемы ХБП обусловлена, 
прежде всего, увеличением вероятности сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности, которые 
усиливаются при усугублении дисфункции почек и, 
в целом, определяют прогноз больных с ХБП (Hy-
pertension Detection and Follow-up Program, Heart 
Outcomes Prevention Evaluation, Framingham Heart 
study, Multiple Risk Factor Intervention Trial) [6–8]. 

Ключевым звеном в патогенезе МС и отдель-
ных его компонентов, по мнению большинства 
исследователей, является первичная инсулиноре-
зистентность (ИР), которая проявляется снижением 
эффектов эндогенного и экзогенного инсулина, 
компенсаторной гиперинсулинемией и избытком 
свободных жирных кислот в сыворотке крови 
[9–11]. При анализе данных Third National Health 
and Nutrition Survey ряд исследователей установили 
прямую ассоциацию ИР, определяемой индексом 
НОМА (Homeostasis Model Assessment – математи-
ческая модель оценки гомеостаза), с показателями 
выраженности патологического процесса в поч-
ках – величиной скорости клубочковой фильтрации 
и альбуминурии. Это позволило данным авторам 
обсуждать гипотезу о том, что терапия, направ-
ленная на коррекцию ИР, будет способствовать 
снижению темпов прогрессирования ХБП [4, 5]. 

М.С. Новиковой и соавт. в исследовании, вклю-
чавшем мужчин с МС (критерии МС International 
Diabetes Federation, 2005 г.) и андрогенным дефи-
цитом (n=76), было показано, что поражение почек 
у больных с МС проходит ряд последовательных 
клинических этапов: гиперфильтрации (ГФ), нор-
мофильтрации, гипофильтрации (стадия хрониче-
ской почечной недостаточности) с параллельным 
нарастанием альбуминурии [12]. 

Вместе с тем, результаты крупных проспек-
тивных клинических исследований, включавших 
больных с сахарным диабетом типа 2, артериальной 
гипертензией и ожирением, также доказывают, что 
развитие этапа ГФ является ранним признаком 
формирования ХБП, предшествующим возник-
новению микроальбуминурии (МАУ) и представ-
ляющим собой самостоятельный патогенетический 
механизм, индуцирующий дальнейшее поражение 
почек [12–14]. Кроме этого, Sh. Shastri и соавт. при 
анализе данных популяционного исследования 
(n=920 985) установили, что наличие ГФ ассо-
циировано с высоким риском общей смертности, 
что, по-видимому, отражает сопутствующие ГФ 

системные нарушения гемодинамического и вос-
палительного характера [15]. 

В выполненном в нашей клинике (совместно с 
Эндокринологическим научным центром) двойном 
слепом плацебо-контролируемом исследовании 
было изучено влияние терапии тестостероном 
(«Небидо®», «Bayer Shering Pharma AG», Герма-
ния) на факторы риска ХБП (ИР, висцеральное 
ожирение, артериальная гипертензия, дислипи-
демия, гиперлептинемия) и признаки почечного 
поражения (ГФ, МАУ), так как установлено, что 
андрогенный дефицит является фактором риска 
развития и прогрессирования МС у мужчин (Mas-
sachusetts Male Aging Study, European Prospective 
Investigation Into Cancer in Norfolk) [16, 17]. Резуль-
таты работы свидетельствуют о том, что наличие 
стадии ГФ у пациентов с МС является обратимым, 
и коррекция ИР, начатая на этом этапе поражения 
почек, может замедлить дальнейшее развитие 
ХБП. Через 30 нед от начала терапии тестосте-
роном в основной группе (n=38) было отмечено 
снижение альбуминурии (∆= –15%, р=0,02) и ГФ 
(∆СКФ= –8%, р=0,01). Распространенность ГФ в 
основной группе уменьшилась на 26%, в то время 
как в контрольной группе (n=38) – увеличилась на 
44% (р=0,04). При этом частота ИР, определяемая 
по индексу НОМА, снизилась в основной груп-
пе (∆= –28%, р=0,03) и выросла в контрольной 
(∆=+38%, р=0,02). В основной группе также были 
получены положительные результаты относитель-
но: объема талии (ОТ) (∆= –3%, р=0,03), значения 
диастолического артериального давления (∆= –6%, 
р=0,04), содержания липопротеидов высокой плот-
ности (∆=+20%, р=0,04) и лептина (∆=–39%, р=0,02), 
а также имелась тенденция к различию по уровням 
триглицеридов (∆= –22%, р=0,06) и величине систо-
лического артериального давления (∆= –5%, р=0,09). 
В контрольной группе было выявлено уменьшение 
объема талии (∆= –2,8%, р=0,04) и уровня лептина 
(∆= –32%, р=0,03). Таким образом, было установле-
но, что терапия препаратом тестостерона (Небидо) 
способствует коррекции ИР. При этом снижаются 
выраженность альбуминурии и ГФ (табл. 1, рис. 1). 

Результаты нескольких проспективных иссле-
дований, включающих больных с идиопатической 
IgA-нефропатией и хронической посттранспланта-
ционной нефропатией, рассматривающие отдель-
ные стадии ХБП, также подтверждают дополни-
тельный вклад ИР в развитие нефропатии [18, 19]. 
В настоящее время среди ассоциированных с ИР 
факторов почечного поражения выделяют измене-
ние гормональной активности жировой ткани [20, 
21], сопровождающееся усилением оксидативного 
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стресса и системным вос-
палением [22, 23], влия-
ние которых реализуется 
через дисфункцию эн-
дотелия [24–26], актива-
цию ренин-ангиотензин-
альдостероновой систе-
мы [27–29], липотоксиче-
ские эффекты свободных 
жирных кислот и другие 
нарушения липидного 
обмена, возникающие в 
результате рецепторной 
дисрегуляции, включаю-
щей усиление экспрессии 
белков системы SREBP 
(белки, связывающиеся со 
стерол-чувствительным 
регуляторным элементом) 
с одновременным сниже-
нием регуляции ядерных 
рецепторов группы PPAR 
(Peroxisome Proliferator-

Таблица 1 

Клиническая характеристика основной и контрольной групп

Показатели Основная группа (n=38) Контрольная группа (n=38) р

Число (%)/X±SD Число (%)/X±SD

Возраст, лет 52,4±10,1 52,7±8,1 0,8

Сахарный диабет типа 2 N=6 (23,5%) N=5 (13,9%) 0,3

ИАПФ N=16 (45,7%) N=12 (33,3%) 0,2

Статины N=5 (14,3%) N=2 (5,6%) 0,2

Метформин N=6 (17,1%) N=5 (13,9%) 0,7

Масса тела, кг 107,8±19,4 105,9±21,1 0,6

ИМТ, кг/м2 34,1±5,3 32,4 ±7,9 0,2

ОТ, см 116±14,0 113,5±13,8 0,4

Индекс HOMA 9,3±10,7 6,3±5,6 0,1

САД, мм рт. ст 138,5±19,8 136,0±14,5 0,5

ДАД, мм рт. ст. 89,1±9,8 88,5±9,6 0,7

ТГ, ммоль/л 2,3±1,7 2,2±1,8 0,7

ЛПВП, ммоль/л 1,0±0,2 1,2±0,3 0,01

Глюкоза, ммоль/л 6,4±3,0 6,3±1,4 0,7

Тестостерон, нмоль/л 7,8±4,0 9,4±6,6 0,2

Св. тестостерон, нмоль/л 150,1±63,6 147,1±91,8 0,8

Лептин, нг/мл 29,2±23,8 27,9±30,9 0,8

Инсулин, мкЕД/мл 33,7±35,6 22,4±18,6 0,1

СКФст, мл/мин/1,73 м2 102,7±30,9 103,6±24,7 0,8

СКФк-г, мл/мин 139,4±51,5 138,2±42,8 0,9

АЛБ/КРЕ, мг/ммоль 2,6 ±4,0 2,8±9,7 0,8

Примечание. Количественные данные представлены в виде средней арифметической ± стандартное отклонение; ИАПФ – ин-

гибиторы ангиотензин-превращающего фермента; ИМТ – индекс массы тела; ОТ – объем окружности талии; САД – значение 

систолического артериального давления; ДАД – значение диастолического артериального давления; ТГ – уровень триглици-

ридов в сыворотке; ЛВП – содержание липопротеидов высокой плотности в сыворотке; СКФк-г – скорость клубочковой филь-

трации, рассчитанная по формуле Кокрофта–Голта; р СКФ – скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная на стандартную 

поверхность тела.

Рис. 1. Динамика значений СКФ в основной и контрольной группах.
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Activated Receptors – рецепторы, активируемые 
индукторами пероксисом) [30–33]. Действие пере-
численных факторов приводит к формированию 
стойкой гломерулярной гипертензии (состояние ги-
перфильтрации), что сопровождается избыточной 
пролиферацией мезангиальных клеток с усилением 
выработки внеклеточного матриксного протеина и 
развитием тубулоинтерстициальных изменений с 
исходом в глобальный нефросклероз [34, 35].

Одновременно с этим в настоящее время сфор-
мировано четкое представление о влиянии почеч-
ной дисфункции на процессы гомеостаза глюкозы 
через развитие тканевой ИР и изменений актив-
ности β-клеток поджелудочной железы, которые 
усугубляются по мере прогрессирования ХБП и 
также могут вносить самостоятельный вклад в 
формирование нефросклероза [36, 37] (рис. 2).

Учитывая возможный самостоятельный вклад 
ИР в развитие почечной патологии, в нашей 
клинике было изучено влияние ИР на скорость 
прогрессирования хронических иммуновоспали-
тельных заболеваний почек на всех стадиях ХБП. 
Исследование включало больных первичными 
медленно прогрессирующими хроническими гло-
мерулонефритами (ХГН) и хроническими тубуло-
интерстициальными нефритами (хТИН) (n=81, из 
них 91% – больные с ХГН, 9% – с хТИН, средний 
возраст больных 46,7±13,8 года), ХБП 1–5 стадий. 
Принимая во внимание, что темпы прогрессирова-

ния ХБП определяются прежде всего характером 
нефропатии, в исследование были включены боль-
ные с медленно прогрессирующими хроническими 
иммуновоспалительными заболеваниями почек (в 
среднем по группе потеря СКФ 3,7±2,2 мл/мин в 
год). С целью определения связи ИР с уровнем СКФ 
на каждой стадии ХБП в поперечном одномомент-
ном исследовании были сформированы группы 
больных в зависимости от возраста, которые мы 
рассматривали как последовательные этапы ХБП 
(табл. 2, рис. 3).

Рассмотрение модели возрастных групп показа-
ло, что поражение почек у больных с хроническими 
иммуновоспалительными заболеваниями почек и 
наличием ИР также проходит ряд последователь-
ных клинических этапов: ГФ, нормофильтрации 
и гипофильтрации (в отличие от больных с хрони-
ческими иммуновоспалительными заболеваниями 
почек без ИР). Вместе с тем, данные множествен-
ного дисперсионного анализа свидетельствуют о 
том, наличие ИР (наряду с таким прогностическим 
фактором, как возраст) у больных с хроническими 
иммуновоспалительными заболеваниями почек 
ассоциировано с более высокими темпами потери 
СКФ и более ранним развитием тяжелых стадий 
ХБП. (p<0,02) (рис. 4).

При анализе влияния коррекции ИР на маркеры 
почечного повреждения (СКФ, суточная протеи-
нурия) у больных с хроническими иммуновоспа-

Рис. 2. Механизмы почечного поражения, ассоциированные с инсулинорезистентностью (адаптировано по X. Ruan и соавт. 

[35], I.M. Wahba и соавт. [38]).
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лительными заболеваниями почек 1–3 стадиями 
ХБП в сочетании с МС и одновременной оценкой 
динамики традиционных (висцеральное ожире-
ние, дислипидемия, артериальная гипертензия) и 
нетрадиционных факторов риска ХБП (дефицит 
адипонектина, высокий уровень С-реактивного 
белка и ингибитора активатора плазминогена 1-го 
типа – ПАИ-1) было показано, что снижение ИР 
сопровождается положительной динамикой те-
чения нефропатии в сочетании с нормализацией 
воспалительных и метаболических показателей.

Используемая в исследовании комбинация 
метформина и сулодексида была выбрана с учетом 
прямого влияния метформина на ИР и доказанной 
эффективности метформина в терапии больных 
с СД II типа, гликемией натощак и нарушением 
толерантности к глюкозе (Diabetes Prevention Pro-
gram, 2002; The Indian Diabetes Prevention Program, 
2006) [39, 40], а также стабилизирующим влиянием 
метформина на массу тела [41], благоприятным 
действием в отношении системы гемостаза, функ-
ции сосудистого эндотелия [42,43], хронического 
воспаления [44] и липидного профиля [45]. Помимо 
этого, возможность применения метформина, об-
ладающего самостоятельными кардиопротектив-

ными и ангиопротективными свойствами (United 
Kingdom Prospective Diabetes Study, 1998; Preven-
tion of REStenosis with Tranilast and its Outcomes, 
2000), представляет большой интерес у больных с 
ХБП, которые являются группой высокого риска 
сердечно-сосудистых катастроф [46, 47]. Послед-
ние исследования расширили границы применения 
метформина у пациентов с ХБП. В международных 
стандартах лечения 2009 года (National Evidence 
Based Guidelines for Blood Glucose Control in type 
2 diabetes) рекомендовано с осторожностью при-
менять метформин у пациентов с уровнем рСКФ 
45–30 мл/мин/1,73 м2 и считать уровень рСКФ<30 
мл/мин/1,73 м2 абсолютным противопоказанием 
для его назначения [48].

Сулодексид является препаратом, обладающим 
широким спектром биологической активности, 
включающей метаболический эффект, улучшение 
функции сосудистого эндотелия и дополнительное 
антитромботическое и профибринолитическое 
действие. Многочисленными исследованиями, 
включавшими больных СД I и II типов на разных 

Таблица 2 

Группы больных с хроническими иммуновоспалительными заболеваниями почек 

в зависимости от возраста и наличия инсулинорезистентности (ИР), X±SD

Группа ИР + (n=48) группа ИР - (n=33)

Возраст 

(годы)

больные 

(n)

СКФк-г, 

мл/мин

рСКФ, мл/

мин/1,73 м2

больные 

(n)

СКФк-г, 

мл/мин

P рСКФ, мл/

мин/1,73 м2

р

<30 8 154,2± 62,5 124,4 ± 40,3 5 105,8 ± 24,5 0,1 87,8 ± 21,8 0,05

30–50 15 59,2 ± 32,5 57,0 ± 41,8 13 77,2 ± 34,3 0,1 69,2 ± 27,9 0,06

50–70 25 72,1 ± 40,0 64,2 ± 35,8 15 59,2 ± 19,9 0,6 59,0 ± 22,2 0,5

Примечание. СКФк-г – скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная по формуле Кокрофта–Голта; рСКФ – скорость клу-

бочковой фильтрации, рассчитанная на стандартную поверхность тела.

Рис. 3. Изменение СКФ в зависимости от наличия инсулино-

резистентности (ИР) в разных возрастных группах.

Рис. 4. Скорость снижения СКФ в группах больных с хрони-

ческими иммуновоспалительными заболеваниями почек в 

зависимости от наличия инсулинорезистентности (ИР).
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стадиях диабетической нефропатии [49, 50], а 
также в ряде клинических работ, выполненных у 
больных с ХГН [51, 52], было продемонстрировано 
его антипротеинурическое и антипролиферативное 
действие. Среди возможных эффектов сулодексида 

обсуждается способность восстанавливать содер-
жание гепарансульфата в составе протеогликанов 
базальной мембраны капилляров, подоцитов и 
гломерулярного эндотелия почек [53, 54], а также 
подавлять активность факторов роста, в частности, 

Таблица 3 

Клиническая характеристика трех групп больных, X±SD

Показатель Группа 1

стандартная терапия

Группа 2

сулодексид

Группа 3

метформин + сулодексид

р

Больные (n) 12 12 11 1,0

Возраст (годы) 50,9 ± 12,4 51,3 ± 10,6 51,8 ± 12,4 0,7

ОТ (см) 104,5 ± 9,8 103,1 ± 9,5 108,2 ± 16,2 0,1

ИМТ (кг/м2) 31,8 ± 4,4 29,0 ± 4,7 33,1 ± 6,9 0,4

Индекс НОМА 2,8 ± 1,1 3,4 ± 2,8 4,6 ± 3,1 0,4

С-пептид (нг/мл) 2,4 ± 1,1 2,4 ± 1,7 3,7 ± 1,4 0,1

ЛВП (ммоль/л) 1,1 ± 0,4 1,0 ± 0,3 1,1 ± 0,2 0,8

ТГ (ммоль/л) 1,9 ± 0,5 2,5 ± 0,9 2,8 ± 1,2 0,9

САД (мм рт. ст.) 135,0 ± 20,4 136,8 ± 9,8 138,8 ± 10,5 0,8

ДАД (мм рт. ст.) 85,0 ± 10,7 87,5 ± 6,9 92,1 ± 9,4 0,6

С-РБ (мг/л) 6,4 ± 9,7 (n=10) 3,7 ± 2,8 (n=12) 4,6 ± 4,9 (n=10) 0,9

ПАИ-1 (нг/мл) 131,9 ± 60,5 (n=10) 165,7 ± 84,5 (n=10) 183,6 ± 85,5 (n=10) 0,7

Адипонектин (нг/мл) 14,0 ± 12,4 (n=10) 12,4 ± 6,8 (n=12) 9,3 ± 5,2 (n=10) 0,9

Протеинурия (г/сутки) 0,5 ± 0,7 0,7 ± 0,8 0,6 ± 0,5 0,7

СКФк-г (мл/мин) 76,4 ± 33,1 69,5 ± 25,4 77,7 ± 33,4 0,7

рСКФ (мл/мин/1,73 м2) 66,9 ± 26,6 66,3 ±17,5 64,8 ± 23,8 0,9

Примечание. С-РБ – уровень с-реактивного белка в сыворотке; ПАИ-1 – содержание ингибитора активатора плазминогена 

1-го типа в плазме.

Таблица 4 

Структура медикаментозной в трех группах больных

Группа препарата Группа 1

стандартная терапия

Группа 2

сулодексид

Группа 3

метформин + сулодексид

p

ИАПФ 50% (n=6) 58% (n=7) 42% (n=5) 0,7

БРА 25% (n=3) 8% (n=1) 17% (n=2) 0,5

Статины 42% (n=5) 34% (n=4) 25% (n=3) 0,7

Примечание. ИАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента; БРА – препараты из группы блокаторов рецепторов 

к ангиотензину II.

Рис. 5. Изменение (Δ) 

метаболических факто-

ров риска ХБП через 6 

мес лечения в группах 

стандартной терапии, 

сулодексида и комби-

нации препаратов (мет-

формин и сулодексид) в 

сочетании со стандарт-

ной терапией.
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трансформирующего фактора роста β1 [55, 56].
В проведенном нами исследовании были 

сформированы три группы наблюдения и фарма-
кологической коррекции ИР: контрольная группа 
(n=12), получавшая стандартную нефропротек-
тивную терапию (антигипертензивные препараты, 
статины); группа (n=12), получавшая сулодексид 
и стандартную нефропротективную терапию, и 
группа комбинированной терапии (n=11), полу-
чавшая комбинацию метформина и сулодексида в 
сочетании со стандартной нефропротективной те-
рапией (табл. 3). Сулодексид назначался в дозе 600 
липопротеинлипазных единиц (ЛЕ) в виде внутри-
мышечных инъекций, в количестве 10 инъекций, 
с последующим переходом на прием препарата в 
виде капсул в дозе 500 ЛЕ/сут, что соответствует 
50 мг в сутки. Метформин в комбинации с суло-
дексидом (по указанной выше схеме) назначался в 
дозе 850 мг в сутки с последующим увеличением 
суточной дозы в течение 2 нед до 1700 мг. Группы 
были сопоставимы по возрасту, полу, исходному 
уровню СКФ, основным оцениваемым метаболи-
ческим показателям, характеру почечной патологии 
и структуре стандартной терапии (p>0,05) (см. 
табл. 3, 4).

Эффект комбинированной терапии (комбинация 
метформина и сулодексида) через 6 мес лечения 
заключался в снижении выраженности факторов 
прогрессирования ХБП, таких как ОТ, ИМТ, дефи-
цит адипонектина и содержание в плазме ПАИ-1 
(рис. 5).

Указанная динамика сочеталась с достоверным 
снижением ИР и тенденцией к улучшению показа-
телей функции почек (повышение фильтрационной 
способности: ΔСКФ= 11,0%, p=0,07; ΔрСКФ= 9,7%, 
p=0,07; снижение протеинурии Δ= -16,0%, p=0,07) 
(рис. 6).

В группе, получающей терапию сулодекси-

дом, определен позитивный, но не достигавший 
статистической значимости тренд в отношении 
оцениваемых показателей функции почек. В группе 
стандартной нефропротективной терапии обраща-
ет на себя внимание увеличение уровня маркеров 
ИР с параллельным снижением фильтрационной 
способности и нарастанием протеинурии, хотя с 
помощью методов вариационной статистики эта 
тенденция также не была подтверждена. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные результаты позволяют обсуждать 
самостоятельное негативное влияние ИР, осу-
ществляемое посредством усугубления состояния 
ГФ через ряд системных механизмов сосудистого 
поражения (гемодинамического, воспалительного 
и метаболического характера) даже в ситуации, 
когда количество функционирующих нефронов 
уже снижено по причине хронического имму-
новоспалительного заболевания почек. Данные, 
свидетельствующие об улучшении показателей 
почечного процесса в группе комбинированной 
терапии (метформин и сулодексид), по-видимому, 
отражают комплексное положительное действие 
коррекции ИР на течение ХБП, осуществляемое 
через нормализацию метаболических показате-
лей и снижение влияния ассоциированного с ИР 
системного воспаления, что, однако, требует про-
ведения дальнейших исследований для уточнения 
патогенетических механизмов этой динамики.
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