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Диабетическая нефропатия – одно из наиболее серьезных осложнений 
сахарного диабета. Безусловно, неблагоприятные последствия 
хронической болезни почек часто могут быть предупреждены 
или отсрочены, если проведена ранняя диагностика и своевременно 
начато лечение. Оптимальный контроль гликемии – основной подход 
к предупреждению или замедлению развития осложнений сахарного 
диабета 2 типа. Вместе с тем важной составляющей патогенетической 
терапии диабетической нефропатии является коррекция дисфункции 
эндотелия и структурных изменений гликокаликса и базальной 
мембраны клубочков почек с восстановлением уровня гепарансульфата. 
Одним из новых направлений нефропротективной терапии является 
использование препаратов группы гликозаминогликанов с высоким 
тропизмом к сосудистой стенке, в частности сулодексида. В статье 
рассмотрены основные фармакологические эффекты Вессел Дуэ 
Ф компании «Альфа Вассерманн» (Италия), а также приведены 
результаты клинических исследований эффективности.
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Н
есмотря на  большие до-
стижения в области диаг-
ностики и лечения сахар-

ного диабета (СД), хронические 
осложнения заболевания по-пре-
жнему остаются главной пробле-
мой для большинства пациентов 
[1, 2]. Хронические осложнения 
СД подразделяют на микро- и мак-
рососудистые (микро- и макроан-
гиопатия). К  первым относятся 
диабетическая нефропатия, диа-
бетическая невропатия и  рети-

нопатия. Ко  вторым  – ИБС, це-
реброваскулярные нарушения, 
облитерирующие поражения пе-
риферических сосудов. Макросо-
судистые нарушения обусловлены 
атеросклерозом, который у боль-
ных СД начинается раньше и про-
текает тяжелее.
Диабетическая нефропатия  – 
одно из  наиболее серьезных 
последствий СД, приводящее 
к  инвалидизации и  смерти [3]. 
Это осложнение развивается 

у  40–45% пациентов с  СД  и  во 
многом предопределяет его про-
гноз. Диабетическая нефропатия 
стоит на втором месте после сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
среди причин смерти больных 
СД 2 типа. Она является наиболее 
частой причиной развития терми-
нальной стадии хронической бо-
лезни почек (ХБП). Следует также 
отметить, что больные СД сохра-
няют лидерство по  потребности 
в гемодиализе и трансплантации 
почек [4].
В настоящее время для унифика-
ции подходов к диагностике, лече-
нию и профилактике поражения 
почек используется наднозоло-
гическое понятие ХБП, которое 
объединило разные повреждения 
почек, персистирующие в  тече-
ние трех месяцев и более, вне за-
висимости от  первоначального 
диагноза [2, 5]. Согласно новой 
концепции степень почечных 
нарушений оценивается по  ско-
рости клубочковой фильтрации 
(СКФ). Этот показатель наибо-
лее полно отражает количество 
и суммарный объем работы неф-
ронов (табл. 1). 
Определение СКФ и  экскреции 
альбумина с  мочой необходимо 
не только для первичной диагнос-
тики патологии почек, но  и для 
контроля эффективности и  без-
опасности терапии, скорости про-
грессирования патологического 
процесса и прогноза заболевания.
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Согласно морфологической клас-
сификации патологии почек при 
СД выделяют четыре класса гло-
мерулярных повреждений с  от-
дельной оценкой вовлеченности 
интерстиция и  сосудов (рис.  1) 
[4]. Так, для класса I характерно 
утолщение базальной мембраны 
и  небольшие неспецифические 
изменения по  данным световой 
микроскопии, класса II – мезанги-
альная экспансия (умеренная – IIА 
или выраженная – IIБ) без узелко-
вого склероза или гломерулярно-
го склероза более 50% клубочков, 
класса III  – узелковый склероз 
(синдром Киммельстиля – Вильсо-
на), класса IV – далеко зашедший 
диабетический гломерулосклероз 
(склероз более чем 50% клубоч-
ков).
Безусловно, неблагоприятные по-
следствия ХБП часто могут быть 
предупреждены или отсрочены, 
если проведена ранняя диаг-
ностика и  своевременно начато 
лечение [3, 6]. Важно отметить, 
что диабетическая нефропатия 
может развиваться бессимптом-
но на протяжении нескольких лет, 
а такие ее проявления, как общая 
слабость, снижение аппетита, 
отеки,  головные боли, характер-
ны только для клинически выра-
женной стадии. Первым доклини-
ческим признаком диабетической 
нефропатии является микроаль-
буминурия (МАУ) (с  развити-
ем протеинурии функция почек 
неуклонно снижается) [3, 5, 6]. 
МАУ  – высокоселективная экс-
креция низкомолекулярного 
белка, при которой в моче обна-
руживается альбумин – от 30 до 
299 мг/сут [7]. Исследование мочи 
на  МАУ проводится через пять 
лет после дебюта СД 1 типа и при 
постановке диагноза СД  2 типа, 
далее ежегодно. Впервые выяв-
ленная МАУ нуждается в  под-
тверждении: один-два повторных 
анализа с интервалом в одну-две 
недели [4, 8]. Постоянно повы-
шенная экскреция альбумина, 
как правило, служит маркером 
повреждения почек. В настоящее 
время ведется поиск более ран-
них маркеров повреждения ткани 
почек. Предполагают, что ими 

могут быть коллаген типа IV, фак-
торы роста (ФР), подоциты и не-
которые цитокины [9]. 
МАУ как проявление  генерали-
зованной дисфункции эндотелия 
сосудов характеризуется повреж-
дением  гликокаликса, который 
выстилает люминальную поверх-
ность капилляров различных со-
судистых регионов и представляет 
собой гидратированную структу-
ру, состоящую из  ассоциирован-
ных с мембраной эндотелиоцитов 
протеогликанов,  гликопротеи-
нов, гликолипидов [6]. 
МАУ обусловливает высокий 
риск развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний, а  также общей 
и  сердечно-сосудистой смерти 
у больных СД [3, 7, 10, 11] (рис. 2). 

Сегодня обсуждается возмож-
ность регрессии и ремиссии диабе-
тической нефропатии. Результаты 
ряда долгосрочных исследований, 
проведенных с участием больных 
СД, позволяют утверждать, что 
МАУ является обратимой стадией 
поражения почек при данном за-
болевании [12, 13]. 
В развитии диабетической нефро-
патии инициирующая роль отво-
дится метаболическим нарушени-
ям. Избыток  глюкозы приводит 
к  изменению структуры почек: 
повышается образование и  на-
копление мезангиального матрик-
са (коллагенов, фибронектина) 
в  клубочках с  гиперпродукцией 
профибриногенных ФР, и как 
следствие, утолщается базаль-

Таблица 1. Стадии хронической болезни почек по уровню СКФ

Стадия Характеристика функции почек Уровень СКФ

1 Высокая и оптимальная > 90 мл/мин/1,73 м2

2 Незначительно сниженная 60–89 мл/мин/1,73 м2

3а Умеренно сниженная 45–59 мл/мин/1,73 м2

3б Существенно сниженная 30–44 мл/мин/1,73 м2

4 Резко сниженная 15–29 мл/мин/1,73 м2

5 Терминальная почечная недостаточность < 15 мл/мин/1,73 м2

БМК
> 395 нм (женщины)
> 430 нм (мужчины)

Увеличение 
мезангиального 
матрикса > 25%

Мезангий > 
просвета капилляра

Да

Класс I 
Утолщение БМК

Класс IIА 
Умеренное 

расширение 
мезангия 

Класс IIB 
Выраженное 
расширение 

мезангия

Класс III 
Узелковый склероз 

Класс IV 
Выраженная 

диабетическая 
нефропатия

Узелковый 
гломерулосклероз

Глобальный склероз
> 50% клубочков 
имеют изменения 

класса I–III

Нет

Рис. 1. Морфологическая классификация патологических изменений почек 
при СД [5]

Лекции для врачей



58
Эффективная фармакотерапия. 53/2014

ная мембрана клубочков (БМК) 
и увеличивается объем мезангия. 
Кроме того, гипергликемия инду-
цирует внутриклубочковую  ги-
пертензию,  гликозилирование 
белков БМК, нарушение синте-
за  гликозаминогликанов (ГАГ), 
обеспечивающих селективную 
проницаемость почек, изменение 
зарядоселективности базальной 
мембраны [14–16].
Основными характеристиками 
клубочкового аппарата почек яв-
ляются размеро- и  зарядоселек-
тивность, которые в  норме оп-
ределяют проницаемость БМК. 
Благодаря размероселективности 
(наличие мембранных пор филь-
трации диаметром не более 3 нм) 
происходит фильтрация только 
небольшого количества низкомо-
лекулярного белка. Зарядоселек-

тивность обеспечивает отрица-
тельный заряд поверхности БМК.
БМК состоит из  центрального 
плотного темного слоя (lamina 
densa) и  менее плотных светлых 
слоев – наружного (lamina rara ex-
terna) и внутреннего (lamina rara 
interna) (рис. 3). Эти слои допол-
няет эндотелиальный поверхнос-
тный слой – гликокаликс и белки 
плазмы [14]. Структурная основа 
lamina densa представлена колла-
геном типа IV. В  составе других 
слоев, богатых сульфатирован-
ными протеогликанами,  – мно-
гочисленные углеводные цепи 
(ГАГ, которые ковалентно связа-
ны с белком) [17]. Именно благо-
даря  ГАГ поддерживается высо-
кая  гидрофильность БМК и, что 
немаловажно, ее отрицательный 
заряд, который способствует от-
талкиванию низкомолекулярных 
веществ (в том числе альбуминов), 
имеющих меньший размер моле-
кул, нежели размер мембранных 
пор, и обеспечивает зарядоселек-
тивность БМК [15, 18].
Гепарансульфат (ГС) является ос-
новным ГАГ в составе протеогли-
канов БМК [19, 20]. Кроме того, 
ГС представлена большая часть 
(50–90%)  ГАГ в  составе протео-
гликанов гликокаликса. Считает-
ся, что ГС наряду с поддержани-
ем отрицательного заряда БМК 
участвует в  регуляции проли-
ферации мезангиальных клеток 
клубочков и  гладкомышечных 
клеток сосудов. Он  также обла-
дает антитромботическими и ги-
полипидемическими свойствами 
[7, 10, 17]. Основной поломкой 
на уровне БМК при СД является 
нарушение метаболизма ГС [18, 
19, 21]. Согласно гипотезе Стено 
в  условиях  гипергликемии сни-
жается активность N-деацетилаз, 
отвечающих за сульфатирование 
ГС [7]. Встраиваясь в БМК, непол-
ноценно сульфатированные це-
почки ГС не могут обеспечить до-
статочного отрицательного заряда 
мембраны. Клубочковый фильтр 
утрачивает зарядоселективность 
и  не отталкивает низкомолеку-
лярные вещества. Как следствие, 
повышается мембранная прони-
цаемость и происходит проникно-

вение альбумина через БМК. Это 
приводит к возникновению МАУ. 
В дальнейшем при прогрессирова-
нии нарушений развивается про-
теинурия (рис. 4). В свою очередь 
неполноценно сульфатированные 
цепочки ГС на эндотелии других 
сосудов также приводят к  повы-
шенной проницаемости мембран 
и генерализованной эндотелиаль-
ной дисфункции [15].
Хотя патогенез диабетической 
нефропатии не до конца ясен, роль 
нарушения синтеза ГАГ и их функ-
ций в развитии данной патологии 
доказана многочисленными иссле-
дованиями [3, 9, 19].
Несомненно, оптимальный конт-
роль гликемии – основной подход 
к  предупреждению или замедле-
нию развития осложнений СД 
2  типа. Вместе с  тем важной со-
ставляющей патогенетической те-
рапии диабетической нефропатии 
является коррекция дисфункции 
эндотелия и  структурных изме-
нений гликокаликса и БМК почек 
с восстановлением уровня ГС [15, 
20, 21]. 
Еще в  исследованиях с  участием 
животных со стрептозоцин-инду-
цированным СД  было показано, 
что раннее назначение ГС предо-
твращает структурные измене-
ния в почечной ткани и развитие 
МАУ. Эти благоприятные эффек-
ты сопровождают ингибирование 
почечного трансформирующего 
фактора роста бета [15, 22, 23].
Одно из  новых направлений не-
фропротективной терапии  – ис-
пользование препаратов  груп-
пы  ГАГ с  вы соким тропизмом 
к сосудистой стенке [18, 21], кото-
рые включены в стандарты тера-
пии диабетической нефропатии. 
Так, общими рекомендациями для 
лечения МАУ, ХБП 1–3-й  стадии 
и протеинурии, ХБП 1–3-й стадии 
у  больных СД  являются следую-
щие [8]: 

 ✓ достижение индивидуальных 
целевых значений гликогемогло-
бина (HbA1c);

 ✓ прием ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента 
(АПФ) или блокаторов рецепто-
ров ангиотензина (БРА) как пре-
паратов выбора;
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Рис. 2. Выживаемость больных СД 2 типа с МАУ разной 
степени выраженности

Гликокаликс 
с абсорбированными 
белками

Базальная мембрана

Отростки 
подоцитов

Тело подоцита

Эндотелий

щелевая диафрагма

Рис. 3. Структура клубочкового фильтрационного 
барьера

Лекции для врачей



59
Эндокринология. № 6

 ✓ комбинированная антигипер-
тензивная терапия для достиже-
ния целевых значений артери-
ального давления (≤ 130/80 мм 
рт. ст.);

 ✓ прием  ГАГ (Вессел Дуэ Ф ) при 
отсутствии противопоказаний;

 ✓ коррекция дислипидемии;
 ✓ коррекция анемии (средства, 
стимулирующие эритропоэз, 
препараты железа);

 ✓ избегание приема нефротокси-
ческих средств (аминогликози-
дов, нестероидных противовос-
палительных препаратов);

 ✓ соблюдение осторожности при 
проведении рентгеноконтраст-
ных исследований. 

Отдельными рекомендациями 
для лечения МАУ, ХБП 1–3-й ста-
дии являются умеренное огра-
ничение потребления животно-
го белка (не  более 1  г/кг массы 
тела в сутки), протеинурии, ХБП 
1–3-й  стадии  – ограничение жи-
вотного белка (не  более 0,8  г/кг 
массы тела в сутки), контроль ста-
туса питания [8]. 
Среди препаратов  группы  ГАГ 
наиболее изученным является 
сулодексид (Вессел Дуэ Ф). Он 
содержит два компонента: быс-
тродействующую среднемоле-
кулярную  гепариноподобную 
фракцию (80%) и дерматановую 
фракцию (20%). Дерматансуль-
фат представляет собой поли-
дисперсный полисахарид. Спе-
цифические особенности его 
химического состава обуслов-
ливают антикоагуляционную, 
антитромбиновую и  антитром-
ботическую активность суло-
дексида. Благодаря комбина-
ции гепариноподобной фракции 
со сродством к антитромбину III 
и  дерматансульфата со  сродс-
твом к  кофактору  гепарина II 
(КГ-II) сулодексид обладает ши-
роким спектром биологической 
активности [24] и  способнос-
тью восстанавливать нормаль-
ное содержание ГС в  почках. 
Эффективность применения 
Вессел Дуэ  Ф  при диабетичес-
кой нефропатии определяется 
способностью восстанавливать 
целостность, избирательную 
проницаемость и  зарядоселек-

А

Б

В

  Нормальный ГАГ       Отрицательный заряд ГАГ       Коллаген

Рис. 4. Схема строения БМК почек (А – в норме, Б – начальная стадия 
диабетической нефропатии, В – прогрессирующая стадия диабетической 
нефропатии)

Таблица 2. Основные фармакологические эффекты Вессел Дуэ Ф  

Эффекты сулодексида Механизм действия

Ангиопротективный  ■ Восстановление и поддержание нормальной 
плотности отрицательного электрического 
заряда пор БМК

 ■ толщины БМК, продукции матрикса за счет 
снижения пролиферации клеток мезангиума 

 ■ Восстановление структуры гликокаликса, 
структурно-функциональной целостности 
клеток эндотелия сосудов 

Антитромботический  ■ Подавление фактора Xа (компонента 
активатора протромбина) 

 ■ Усиление синтеза и секреции простациклина 
(подавляет активацию тромбоцитов) 

 ■ Снижение уровня фибриногена 

Антикоагуляционный Сродство к КГ-II, который инактивирует тромбин

Профибринолитический  ■ в крови уровня тканевого активатора 
плазминогена

 ■ ингибитора активатора плазминогена 1 
(плазминоген переходит в плазмин 
и происходит лизис фибрина) 

тивность БМК [21]. Препарат 
уменьшает толщину БМК и про-
дукцию экстрацеллюлярного 
матрикса за счет снижения про-
лиферации клеток мезангиума, 
положительно влияет на эндоте-
лиальную функцию, стимулируя 
фибринолитическую активность 
сосудистой стенки (табл. 2) [24]. 

Вессел Дуэ Ф , так же как и гепа-
рин, оказывает стабилизирующее 
воздействие на  фибробластные 
ФР, которые относятся к семейс-
тву гепаринсвязывающих белков, 
проявляющих сильное сродство 
к  гепарину. Фибробластные ФР 
влияют на миграцию, пролифера-
цию и  дифференциацию клеток. 
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Сулодексид обладает мягким ан-
тикоагулянтным действием, кото-
рое отмечается при внутривенном 
введении препарата [21, 23].
После приема внутрь сулодексид 
всасывается в  тонком кишеч-
нике. Около 90% Вессел Дуэ  Ф 
абсорбируется в  эндотелии со-
судов, концентрация в  котором 
превышает концентрации в тка-

нях других органов в 20–30 раз. 
Препарат метаболизируется в пе-
чени и почках. В отличие от не-
фракционированного  гепарина 
и низкомолекулярных гепаринов 
сулодексид не  подвергается де-
сульфатированию, приводящему 
к  снижению антитромботичес-
кой активности и значительному 
ускорению элиминации из орга-
низма.
Способность сулодексида ока-
зывать положительное влия-
ние на  состояние клубочкового 
фильтра продемонстрирована 
в различных клинических иссле-
дованиях [9, 13, 14]. Так, в  ходе 
рандомизированного двойно-
го слепого плацебоконтроли-
руемого исследования DiNAS, 
которое включало пациентов 
с СД 1 и 2 типа с микро- и мак-
роальбуминурией, изу чалась 
эффективность различных доз 
сулодексида. Применение пре-
парата в  течение четырех меся-
цев сопровождалось значимым 
снижением уровня экскреции 
альбумина – на 74% (р < 0,0001) 
(по сравнению с группой плаце-
бо) (рис. 5). В частности, сниже-

ние уровня экскреции альбумина 
у пациентов с СД 1 типа состави-
ло 70%, у пациентов с СД 2 типа – 
77%. Выявленные изменения 
альбуминурии не были связаны 
с  изменением HbA1с. При этом 
данные эффекты наблюдались 
как у получающих, так и не по-
лучающих ингибиторы АПФ. 
Достигнутый эффект (снижение 
экскреции альбумина с  мочой) 
сохранился через четыре месяца 
после отмены препарата (-62%) 
[25]. Это позволяет сделать вывод 
о пролонгированном нормоаль-
буминурическом действии суло-
дексида (препарат Вессел Дуэ Ф).
В  другом клиническом иссле-
довании у  больных СД  1 типа 
и  диабетической нефропатией 
с исходной МАУ удалось добить-
ся существенного снижения аль-
буминурии, у  50% из  них  – до 
нормоальбуминурии. По данным 
метаанализа, посвященного эф-
фективности применения суло-
дексида, снижение альбуминурии 
достигнуто у  60–80% пациентов 
с СД 1 и 2 типа [21]. 
Учитывая сложные патофизио-
логические связи между  гипер-
гликемией и  системной эндоте-
лиальной дисфункцией, особое 
значение для клинической прак-
тики имеет способность Вессел 
Дуэ Ф влиять не только на МАУ, 
но  и на  маркеры повреждения 
эндотелия [7, 24]. Помимо сниже-
ния экскреции альбумина с мочой 
сулодексид оказывает и  другие 
существенные сосудистые эф-
фекты – воздействует на эндоте-
лиальную дисфункцию не только 
почечных капилляров, но и всего 
сосудистого русла [24]. В  этой 
связи заслуживает внимания ис-
следование с участием пациентов 
с СД 2 типа и начальными прояв-
лениями диабетической нефропа-
тии, которые принимали сулодек-
сид в дозе 2000 ЛЕ/сут [14]. При 
терапии сулодексидом отмечена 
положительная динамика различ-
ных маркеров эндотелиальной 
дисфункции, подтверждающая 
антитромботическое (уменьше-
ние уровня фактора Виллебранда, 
растворимых форм межклеточ-
ных молекул адгезии 1, агрегации 
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Рис. 5. Динамика снижения 
альбуминурии у пациентов с СД 
на фоне лечения сулодексидом (Вессел 
Дуэ Ф) в дозе 2000 ЛЕ/сут (А – период 
лечения, Б – период наблюдения) [16]
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Рис. 6. Динамика показателей ИТАП-1 и ТАП у больных СД в группе 
Вессел Дуэ Ф  и группе контроля [4]
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тромбоцитов) и  профибриноли-
тическое (снижение уровней фиб-
риногена, снижение ингибитора 
тканевого активатора плазмино-
гена (ИТАП-1) и  нормализация 
тканевого активатора плазмино-
гена (ТАП)) действие лекарствен-
ного средства (рис. 6). Кроме того, 
применение Вессел Дуэ Ф сопро-
вождалось дополнительным бла-
гоприятным  гемодинамическим 
эффектом  – снижением уровня 
фибриногена, способствующим 
уменьшению вязкости крови. 
После окончания приема Вессел 
Дуэ Ф отмечено сохранение эф-
фекта в отношении альбуминурии 
[14, 21, 25], что свидетельствует 
об  уменьшении  гломерулярных 
сосудистых повреждений и о бла-
гоприятном влиянии на почечное 
ремоделирование. Именно по-
этому применение сулодексида 
позволяет решить важную задачу 
лечения – улучшение отдаленных 
исходов СД 2 типа. При этом Вес-
сел Дуэ Ф хорошо переносится 
и не вызывает побочных эффек-
тов.
Диабетическая нефропатия часто 
ассоциируется с  пролифератив-
ной диабетической ретинопатией, 
при которой вероятность возник-
новения преретинальных и  вит-
реальных геморрагий достаточно 
высока [26, 27]. Именно поэтому 
предъявляются особые требова-
ния к безопасности терапии суло-
дексидом в  отношении диабети-
ческой ретинопатии. 
Вессел Дуэ Ф является  ГАГ вы-
сокой степени очистки и не об-
ладает выраженной антикоа-
гулянтной активностью, и, как 

следствие, низка вероятность ге-
моррагических осложнений. 
Наличие в  его составе  гепа-
риноподобной фракции и  де-
рматансульфата обеспечивает 
синергический эффект, повыша-
ющий антитромботический по-
тенциал сулодексида (по сравне-
нию с гепарином) при меньшем 
риске кровотечений [24, 28]. Так, 
в одном исследовании 149 боль-
ных с  пролиферативной диабе-
тической ретинопатией (уровень 
по шкале ETDRS (Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Group  – 
группа по изучению эффектив-
ности раннего лечения диабети-
ческой ретинопатии) 61–65) были 
рандомизированы на  две  груп-
пы: основную  – 86 пациентов 
(129  глаз), которые получали 
Вессел Дуэ Ф, и  контрольную  – 
63  пациента (77  глаз). На  всех 
исследуемых глазах (как в основ-
ной, так и  в контрольной  груп-
пе) выполнена панретинальная 
лазеркоагуляция сетчатки. Оф-
тальмологическое обследова-
ние включало биомикроскопию 
сетчатки, а  также фотографи-
рование ее стандартных полей. 
В ходе работы не было достовер-
ных различий по  частоте внут-
риглазных (преретинальных 
и витреальных) кровоизлияний 
в основной и контрольной груп-
пах (8,5 и 10,4% соответственно, 
р < 0,5). Полученные результа-
ты показали, что применение 
Вессел Дуэ Ф в комплексной те-
рапии диабетической нефропа-
тии достоверно не  увеличивает 
риск внутриглазных кровоизли-
яний у больных с пролифератив-

ной диабетической ретинопати-
ей при выполнении адекватной 
панретинальной лазеркоагуля-
ции сетчатки по  стандартной 
методике. Необходимо отме-
тить, что применение сулодек-
сида задерживает развитие или 
прогрессирование признаков ре-
тинальной ишемии, способству-
ет регрессу макулярного отека, 
значительно повышает эффек-
тивность лазеркоагуляции сет-
чатки [26].
Несомненным преимуществом 
Вессел Дуэ Ф является его пато-
генетическое влияние на  диабе-
тическую нефропатию через вос-
становление функции эндотелия 
клубочков почек и улучшение ге-
мореологии. 
Согласно официальной инструк-
ции терапию рекомендовано на-
чать с внутривенных или внутри-
мышечных инъекций (по  одной 
ампуле (600 ЛЕ/сут) в  течение 
15–20 дней), а  потом перей-
ти на  капсулы (250 ЛЕ два раза 
в  сутки в  течение 30–40 дней). 
Длительность курса терапии Вес-
сел Дуэ Ф составляет два месяца. 
Лечение рекомендовано повторять 
не менее двух раз в год. 
Таким образом, накопленные 
к настоящему времени данные до-
казательной медицины свидетель-
ствуют о том, что применение су-
лодексида (препарат Вессел Дуэ Ф) 
в клинической практике открыва-
ет новые возможности терапии 
диабетической нефропатии у па-
циентов с СД, позволяет достичь 
оптимального терапевтического 
результата и улучшить прогноз за-
болевания.  
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Sulodexide for the Treatment of Diabetic Nephropathy
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Diabetic nephropathy is one of the most serious complications of diabetes mellitus. Early diagnosis and timely 
therapy initiation may prevent or delay negative consequences of chronic kidney disease. Optimal glycemic 
control is a prerequisite for the prevention or retardation of type 2 diabetes complications. Other essential 
components of pathogenetic therapy of diabetic neuropathy include correction of endothelial dysfunction/
structural changes of glycocalyx and glomerular basal membrane as well as heparan sulfate levels recovery. 
Use of vasotropic glycosaminoglycan, e.g. sulodexide, is one more approach to nephroprotection. h e article 
reviews basic pharmacological eff ects of sulodexide along with the results of clinical effi  cacy studies.
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