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Влияние инсулинорезистентности 
на развитие осложнений сахарного диабета 
2 типа и пути коррекции в пожилом возрасте
Нарушение углеводного обмена многократно ухудшает прогноз и качество жизни пожилых пациентов. 
В связи с этим поиск эффективной и безопасной терапевтической тактики, позволяющей 
нормализовать уровень глюкозы в крови и снизить риск развития осложнений сахарного диабета у лиц 
данной возрастной группы, сохраняет свою актуальность.
Рассмотрению современных возможностей коррекции указанных нарушений, прежде всего инсулинорезистентности, 
был посвящен симпозиум, организованный при поддержке компании «Материа Медика» в рамках 
III Всероссийского конгресса по геронтологии и гериатрии (Москва, 16 мая 2019 г.).

Течение и исходы сахарного диабета 2 типа. 
Современный взгляд кардиолога и эндокринолога

Для более подробного освеще-
ния проблемы Сергей Рудже-
рович ГИЛЯРЕВСКИЙ, д.м.н., 

профессор кафедры клинической 
фармакологии и терапии Российской 
медицинской академии непрерывно-
го профессионального образования 
(РМАНПО) (представлял позицию 
кардиолога), и Наталья Альбертовна 
ЧЕРНИКОВА, к.м.н., доцент кафед-
ры эндокринологии и диабетологии 
РМАНПО (выступала с точки зре-
ния эндокринолога), выбрали форму 
интерактивной дискуссии. 
Прежде всего С.Р. Гиляревский от-
метил, что в  настоящее время рас-
пространенность сахарного диабета 
(СД) достигла огромных масштабов. 
Так, в  2017  г., по  разным оценкам, 
в  мире насчитывалось от  425 до 
451 млн больных СД. В 2017 г. заболе-
вание стало причиной 5 млн смертей. 
Общие расходы на  лечение СД  до-
стигли 850  млрд долларов США1. 
К  2045  г.  число больных СД  может 

достичь 629–693 млн. Следует от-
метить, что у  большого числа лиц 
СД диагностируется несвоевременно.
Н.А. Черникова пояснила, что при-
веденные цифры подчеркивают 
важность своевременной диагнос-
тики не только СД, но и предиабета. 
Необходим своевременный скри-
нинг гликемии и при предположе-
нии о наличии нарушения углевод-
ного обмена направление пациентов 
на дополнительное обследование.
По  словам С.Р. Гиляревского, по-
следствия нарушения углеводно-
го обмена с  возрастом становятся 
более тяжелыми. Установлено, что 
риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений среди лиц от 50 до 75 лет 
выше у страдающих СД. Так, если ку-
мулятивный риск таковых у больных 
СД в возрасте 50 лет составляет 4%, 
в отсутствие СД – лишь 2%, у 60-лет-
них – 11 и 6%, у 70-летних – 24 и 13% 
соответственно2. В  более пожилом 
возрасте различие между пациента-

ми с СД и без СД в отношении рис-
ка развития указанных осложнений 
увеличивается еще больше (рис. 1).
Поэтому врачи должны приклады-
вать максимум усилий для того, что-
бы предотвратить развитие СД. 
Н.А. Черникова обратила внима-
ние аудитории на то, что СД 2 ти-
па – сложнейшее гетерогенное за-
болевание. На  сегодняшний день 
известно 11 патогенетических ме-
ханизмов, к важнейшим из которых 
относят снижение функции и массы 
β-клеток поджелудочной железы, 
а  также инсулинорезистентность3. 
Уменьшение функции и  массы 
β-клеток поджелудочной железы 
приводит к  снижению секреции 
инсулина. На фоне аутоиммунных 
форм диабета данный процесс мо-
жет быть еще более выраженным4. 
К факторам риска развития СД 2 ти-
па относятся избыточная масса тела 
или ожирение и низкая физическая 
активность. Данные факторы чаще 
всего связаны с развитием инсули-
норезистентности. 
В продолжение темы С.Р. Гилярев-
ский отметил, что инсулин пред-

1 Cho N.H., Shaw J.E., Karuranga S. et al. IDF Diabetes Atlas: Global estimates of diabetes prevalence for 2017 and projections for 2045 // 
Diabetes Res. Clin. Pract. 2018. Vol. 138. P. 271–281. 
2 Capodanno D., Angiolillo D.J. Aspirin for primary cardiovascular risk prevention and beyond in diabetes mellitus // Circulation. 2016. Vol. 134. 
№ 20. P. 1579–1594.
3 Schwartz S.S., Epstein S., Corkey B.E. et al. � e time is right for a new classi� cation system for diabetes: rationale and implications 
of the β-cell-centric classi� cation schema // Diabetes Care. 2016. Vol. 39. № 2. P. 179–186.
4 Standards of Medical Care in Diabetes – 2018 // Diabetes Care. 2018. Vol. 41. Suppl. 1. P. S1–S2. 
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Сателлитный симпозиум компании «Материа Медика»

Д.м.н., профессор С.Р. Гиляревский К.м.н. Н.А. Черникова

ставляет собой мощный анаболи-
ческий  гормон, который влияет 
на разные клетки организма. Он сти-
мулирует захват глюкозы скелетны-
ми мышцами, способствует синтезу 
в них гликогена, подавляет образо-
вание глюкозы в печени и липолиз 
в адипоцитах5. При инсулинорезис-
тентности в организме происходят 
сильные, а иногда и необратимые из-
менения, поскольку биологические 
эффекты инсулина снижаются. 
Феномен инсулинорезистентности 
обусловлен выраженным дефектом 
захвата глюкозы, который стимулиру-
ет инсулин, в большей степени в отно-
шении синтеза гликогена, в меньшей – 
в отношении окисления глюкозы. При 
этом в разных тканях инсулинорезис-
тентность проявляется по-разному – 
в зависимости от их физиологических 
и метаболических функций6. 
На начальных этапах нарушения уг-
леводного обмена чувствительность 
тканей к  инсулину снижается до 
70%. Компенсаторно увеличивает-
ся секреция инсулина β-клетками. 
На стадии нарушения толерантнос-
ти к глюкозе чувствительность тка-
ней составляет уже 50% и остается 
низкой при СД 2 типа (таблица)7. 
Снижение секреции инсулина, на-
растание инсулинорезистентности, 
повышение продукции  глюкозы 
печенью обусловливают повыше-
ние как глюкозы плазмы натощак, 
так и постпрандиальной глюкозы. 
Хроническая  гипергликемия и  ее 
последствия приводят к развитию 
сосудистых осложнений СД 2 типа8. 
Установлена также связь между 
инсулинорезистентностью и  раз-
витием артериальной  гипертонии, 
абдоминального ожирения, дисли-
пидемии, заболеваний крови. Все это 
в сочетании с нарушением метабо-

5 Janus A., Szahidewicz-Krupska E., Mazur G., Doroszko A. Insulin resistance and endothelial dysfunction constitute a common therapeutic target 
in cardiometabolic disorders // Mediators In� amm. 2016. Vol. 2016. ID 3634948. 
6 Ormazabal V., Nair S., Elfeky O. et al. Association between insulin resistance and the development of cardiovascular disease // Cardiovasc. 
Diabetol. 2018. Vol. 17. № 1. ID 122.
7 Beck-Nielsen H., Groop L.C. Metabolic and genetic characterization of prediabetic states. Sequence of events leading to non-insulin-dependent 
diabetes mellitus // J. Clin. Invest. 1994. Vol. 94. № 5. P. 1714–1721.
8 Cefalu W.T., Cannon C.P. Atlas of Cardiometabolic Risk, 2007. 
9 Cefalu W.T. Insulin resistance: cellular and clinical concepts // Exp. Biol. Med. (Maywood). 2001. Vol. 226. № 1. P. 13–26.
10 Boucher J., Kleinridders A., Kahn C.R. Insulin receptor signaling in normal and insulin-resistant states // Cold Spring Harb. Perspect. Biol. 2014. 
Vol. 6. № 1. ID a009191.

Рис. 1. Кумулятивный риск развития сердечно-сосудистых заболеваний 
в популяции с СД и без СД
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Состояние углеводного обмена Чувствительность 

к инсулину
Секреция 
инсулина

Нормогликемия 100 100
Начальные нарушения обмена глюкозы 70 150
Нарушение толерантности к глюкозе 50 70–100
СД 2 типа 30 50

лизма глюкозы приводит к дисфунк-
ции эндотелия и атеросклерозу9.
По словам Н.А. Черниковой, при на-
личии у пациентов абдоминального 
ожирения следует рассчитать индекс 
инсулинорезистентности (Homeos-
tasis Model Assessment – Insulin Re-
sistance  – HOMA-IR). Это можно 

сделать в  лабораторных условиях 
либо с помощью калькуляторов, ум-
ножив значения гликемии натощак 
(ммоль/л) на концентрацию инсули-
на натощак (мкЕД/л) и разделив по-
лучившееся число на 22,510. 
Далее С.Р. Гиляревский затронул 
тему внутриклеточных механизмов 
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передачи сигнала и влияние на них 
инсулинорезистентности. Установ-
лено, что нарушение передачи сигна-
лов может быть вызвано дефектом 
транспорта глюкозы или проблемой 
с инсулиновыми рецепторами. 
«Чтобы решить данную проблему, 
требуется не только изменение обра-
за жизни, но и фармакотерапия», – 
подчеркнула Н.А. Черникова.
Со  своей стороны С.Р. Гилярев-
ский добавил, что если функция 
транспортеров глюкозы нарушает-
ся, в том числе вследствие приема 
каких-либо препаратов, то мышцы 
не захватывают глюкозу. Как след-
ствие, переизбыток  глюкозы,  ги-
пергликемия и даже развитие СД8.
«Несмотря на  гетерогенность ме-
ханизмов развития, в случае резис-
тентности к  инсулину требуется 
предпринимать попытки повысить 
эту чувствительность, повлиять и на 
инсулиновые рецепторы, и на белки-
переносчики, в частности на глюкоз-
ный транспортер 4», – подчеркнула 
Н.А. Черникова. 
Далее выступающие перешли к более 
подробному рассмотрению значения 
инсулинорезистентности для орга-
низма в  целом, то есть системных 
эффектов инсулинорезистентности. 
Почему же кардиологи и терапевты 
придают такое важное значение ин-
сулинорезистентности? «В том числе 
и потому, что при данном состоянии 
происходит накопление триглицери-
дов», – пояснил С.Р. Гиляревский. 
При нарушении углеводного обмена 
отмечается патологическое изменение 
состава липидов крови. Помимо повы-
шения уровня триглицеридов увеличи-
вается концентрация мелких плотных 
частиц холестерина липопротеинов 
низкой плотности, которые отличают-
ся высокой атерогенностью, и умень-

шение концентрации холестерина ли-
попротеинов высокой плотности. 
Инсулинорезистентность приводит 
к липотоксичности и другим мета-
болическим нарушениям, в  част-
ности изменению утилизации инсу-
лина, что существенно увеличивает 
риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний. 
В  настоящее время установлена 
связь между инсулинорезистентно-
стью и риском развития коронарной 
болезни сердца11 и сердечной недо-
статочности12: у  любого больного 
с сердечной недостаточностью раз-
вивается инсулинорезистентность, 
потому что клетки сердца плохо вос-
принимают сигналы инсулина. 
Чем опасна неалкогольная жировая 
болезнь печени (НАЖБП) у пациен-
тов с СД? Доказано, что существует 
связь между очаговым вариантом 
НАЖБП и риском развития фибро-
за печени, а также онкологических 
заболеваний. Кроме того, НАЖБП – 
это дополнительный фактор, уси-
ливающий печеночную инсули-
норезистентность. НАЖБП также 
обусловливает развитие сердечно-
сосудистых заболеваний. В качестве 
возможных механизмов рассматри-
вают резистентность клеток печени 
к инсулину, накопление в ней сво-
бодных жирных кислот, повышен-
ное образование глюкозы и сниже-
ние передачи сигналов инсулина. 
В связи со сказанным выступающие 
еще раз подчеркнули важность свое-
временной диагностики и лечения 
нарушений углеводного обмена.
При подборе медикаментозной тера-
пии лицам с инсулинорезистентно-
стью необходимо учитывать 
не только риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний, но и СД, 
кроме того, не все препараты эффек-

тивны в такой ситуации. Так, в ис-
следовании NAVIGATOR установ-
лено, что прием валсартана в дозе 
160 мг/сут в течение пяти лет у па-
циентов с нарушением толерантнос-
ти к глюкозе снижал риск развития 
СД на 14%, однако не предотвращал 
развитие осложнений сердечно-
сосудистых заболеваний13. 
В 2016 г. был выполнен метаанализ 
трех крупных клинических исследо-
ваний, в которых применяли инги-
биторы натрий-глюкозного котран-
спортера 2 (НГЛТ-2) у больных СД 
2 типа с целью снижения сердечно-
сосудистого и почечного риска. Ре-
зультаты анализа свидетельствуют 
о  том, что применение ингибито-
ров НГЛТ-2 оказывало умеренное 
влияние на риск развития тяжелых 
осложнений сердечно-сосудистых 
заболеваний, обусловленных ате-
росклерозом14. В наибольшей степе-
ни преимущества препаратов, отно-
сящихся к этому классу, отмечались 
в отношении частоты госпитализа-
ций по поводу сердечной недоста-
точности и  прогрессирования бо-
лезни почек. Согласно результатам 
исследования LEADER, применение 
лираглутида у пациентов с СД 2 типа 
снижало риск развития осложнений 
сердечно-сосудистых заболеваний15.
Для коррекции нарушений углевод-
ного обмена у больных СД приме-
няют тиазолидиндионы, которые 
повышают чувствительность клеток 
к инсулину за счет повышения экс-
прессии многих генов16. Однако их 
использование было ограниченно 
после получения результатов иссле-
дования RECORD, в ходе которого 
выявлена связь между применением 
розиглитазона и риском переломов, 
задержки жидкости и  развитием 
неблагоприятных исходов, обуслов-

11 Zavaroni I., Bonini L., Gasparini P. et al. Hyperinsulinemia in a normal population as a predictor of non-insulin-dependent diabetes mellitus, 
hypertension, and coronary heart disease: the Barilla factory revisited // Metabolism. 1999. Vol. 48. № 8. P. 989–994.
12 Witteles R.M., Fowler M.B. Insulin-resistant cardiomyopathy clinical evidence, mechanisms, and treatment options // J. Am. Coll. Cardiol. 
2008. Vol. 51. № 2. P. 93–102.
13 NAVIGATOR Study Group, McMurray J.J., Holman R.R. et al. E� ect of valsartan on the incidence of diabetes and cardiovascular events // 
N. Engl. J. Med. 2010. Vol. 362. № 16. P. 1477–1490. 
14 Zelniker T.A., Wiviott S.D., Raz I. et al. SGLT2 inhibitors for primary and secondary prevention of cardiovascular and renal outcomes in type 2 
diabetes: a systematic review and meta-analysis of cardiovascular outcome trials // Lancet. 2019. Vol. 393. № 10166. P. 31–39. 
15 Marso S.P., Daniels G.H., Brown-Frandsen K. et al. Liraglutide and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2016. Vol. 375. № 4. P. 311–322.
16 Мкртумян А.М. Тиазолидиндионы: действительно ли много шума из ничего? // Эффективная фармакотерапия в эндокринологии. 2008. № 1. С. 28–30. 
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ленных осложнениями сердечно-
сосудистых заболеваний. 
Эксперты также представили данные 
об  эффективности и  безопасности 
применения нового российского пре-
парата Субетта, механизм действия 
которого заключается в стимулирова-
нии транспорта глюкозы за счет вли-
яния на глюкозный транспортер 417. 
По словам Н.А. Черниковой, Субетта 
относится к препаратам-сенситайзе-
рам, увеличивающим чувствитель-
ность клеток к инсулину. Добавление 
этого препарата к инсулину (10 нмоль) 
увеличивало стимулированный инсу-
лином захват глюкозы на 43%.
С.Р. Гиляревский привел данные 
рандомизированного исследования, 
в котором в дополнение к стандарт-
ной противодиабетической терапии 
пациенты получали одну таблетку 
Субетты четыре раза в день или пла-
цебо по такой же схеме. Установлено, 
что добавление Субетты к терапии 
СД 2 типа приводило к снижению 
уровня гликированного гемоглоби-
на (HbA1c) на 0,54% (рис. 2)18. 
При добавлении препарата к метфор-
мину частота нежелательных явлений 

была сопоставима с таковой при при-
менении плацебо и метформина. 
В  другом исследовании в  группе 
комбинированной терапии Субет-
той и метформином отмечали бо-
лее выраженное снижение индекса 
HOMA-IR, чем в группе монотера-
пии метформином (рис. 3)19. 
Сочетанное применение препарата 
Субетта и  метформина сопровож-
далось синергизмом антигипер-
гликемических эффектов, что обес-
печивало статистически значимое 
снижение уровня глюкозы в крови20. 
В заключение С.Р. Гиляревский отме-
тил, что и кардиологи, и терапевты, 
и эндокринологи проявляют инте-
рес к препарату Субетта, механизм 
действия которого связан с сохране-
нием функции транспортера глюко-
зы 4. Применение такого препарата  
в составе комбинированной терапии 
с метформином характеризовалось 
высокой эффективностью и безопас-
ностью у больных СД 2 типа. В свою 
очередь Н.А. Черникова подчерк-
нула, что основная задача эндокри-
нологов, терапевтов и кардиологов, 
которые лечат больных СД 2 типа, 

17 Gorbunov E.A., Nicoll J., Myslivets A.A. et al. Subetta enhances sensitivity of human muscle cells to insulin // Bull. Exp. Biol. Med. 2015. 
Vol. 159. № 4. P. 454–456.
18 Мкртумян А.М., Егшатян Л.В. Субетта – новый активатор рецептора инсулина // Эффективная фармакотерапия. 2019.  Т. 15. № 12. 
С. 12–17.
19 Омилаенко Н.В., Воробьев С.В., Сафроненко А.В., Соболева С.Я. Влияние терапии, основанной на применении сверхмалых доз антител 
к С-концевому фрагменту бета-субъединицы рецептора инсулина и антител к эндотелиальной NО-синтазе, на функциональное состояние печени 
у больных сахарным диабетом 2-го типа и неалкогольной жировой болезнью печени // Практическая медицина. 2015. № 7 (98). С. 110–114.
20 Рогова Н.В., Куликова И.В., Стаценко В.И. и др. Сравнительная эффективность антител к С-концевому фрагменту бета-субъединицы 
рецептора инсулина у больных сахарным диабетом типа 2 // Вестник ВолгМГМУ. 2011. № 1 (37). С. 26–28.
21 Saad M.A., Cardoso G.P., Martins W.A. et al. Prevalence of metabolic syndrome in elderly and agreement among four diagnostic criteria // Arq. 
Bras. Cardiol. 2014. Vol. 102. № 3. P. 263–269.

Рис. 2. Динамика HbA1c на фоне Субетты 
и плацебо у пациентов, получавших стандартную 
сахароснижающую терапию

Рис. 3. Динамика значений HOMA-IR на фоне 
комбинированной терапии метформином и Субеттой 
и монотерапии метформином

4
3
2
1
0

3,9
3,4

2,6
3,2

Метформин Метформин + Субетта

  Исходно       Через 12 недель

p < 0,05

С
ре

дн
ее

 и
зм

ен
ен

ие
 

H
bA

1c
, %

0,2
0,1
0,0

-0,1
-0,2
-0,3
-0,4
-0,5
-0,6

 Исходно 12 недель 24 недели 36 недель

-0,53

-0,01

-0,54

-0,07

-0,54

0,15  Субетта       Плацебо

Роль инсулинорезистентности в патогенезе сахарного диабета 
у лиц пожилого возраста: особенности клиники, 
диагностики и лечения

К.м.н. 
Е.Н. Дудинская

состоит в назначении такой схемы 
лечения, которая способствовала бы 
поддержанию метаболического здо-
ровья пациентов.

Вструктуре заболеваемости 
СД  на  пожилых пациентов 
приходится примерно чет-

верть случаев, и  со временем их 
число будет только увеличиваться21. 
В частности, если в 2017 г. насчиты-
валось 98 млн больных в возрасте 
65–79 лет, то в 2045 г. их количество 
может возрасти до 191 млн. Именно 
поэтому вопросы особенностей кли-

нических проявлений патологии, 
ее диагностики и лечения в данной 
популяции являются столь актуаль-
ными для врачей-эндокринологов 
и гериатров. 
В  своем выступлении Екатери-
на Наильевна ДУДИНСКАЯ, 
к.м.н., заведующая лаборатори-
ей возрастных метаболических 
эндокринных нарушений Рос-

Сателлитный симпозиум компании «Материа Медика»
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факторов риска каждые три  года 
рекомендуется проводить скрининг 
на  наличие данной патологии»,  – 
подчеркнула Е.Н. Дудинская.
К ассоциированным с возрастом 
состояниям относится и метабо-
лический синдром21. Однако стоит 
учитывать, что метаболический 
синдром у пожилых имеет отли-
чительные особенности. Его диаг-
ностика затруднена из-за отсут-
ствия параметров (индекс массы 
тела, окружность талии, процент-
ное содержание висцеральной жи-
ровой массы) и референсных зна-
чений, с помощью которых можно 
было бы оценить риск  развития 
и прогноз ожирения в данной по-
пуляции. 
Насколько опасна избыточная мас-
са тела для данной категории паци-
ентов?
Известно, что повышение индек-
са массы тела до 25,0–29,9 кг/м2 
в старшей возрастной группе свя-
зано с понижением риска смерти 
по  сравнению с  лицами молодо-
го и  среднего возраста. Однако, 
несмотря на  то что относитель-
ный риск смерти при повышении 
индекса массы тела у  лиц 60 лет 
и  старше уменьшается, абсолют-
ный риск у лиц старше 75 лет уве-
личивается. Кроме того, увеличе-
ние индекса массы тела у пожилых 
ассоциируется с  более высокой 
минеральной плотностью кости, 
как следствие, с меньшим риском 
развития остеопороза и перелома 
бедренной кости22, 23. Именно по-
этому гериатры рекомендуют сни-
жать индекс массы тела не более 
22–35 кг/м2. Это позволит не толь-
ко уменьшить риск смерти24, но и 

сийского  геронтологического 
научно-клинического центра 
Российского национального ис-
следовательского медицинского 
университета им. Н.И. Пи рогова, 
сделала акцент на  особенностях 
углеводного обмена у  лиц по-
жилого возраста. Известно, что 
после 50 лет через каждые десять 
лет гликемия натощак повышает-
ся на 0,055 ммоль/л (1 мг%), пост-
прандиальная  – на  0,5 ммоль/л 
(10 мг%). Поэтому большая часть 
пожилых пациентов имеет  глю-
козу натощак в  границах нормы, 
а постпрандиальную – на уровне 
показателей, характерных для СД. 
Поскольку врачи ориентируются, 
как правило, на первый критерий, 
выявить патологию в данной попу-
ляции бывает сложно.
Причиной данного феномена яв-
ляется снижение чувствительно-
сти тканей к инсулину. 
Существует множество причин по-
вышения инсулинорезистентности 
в  пожилом возрасте: уменьшение 
мышечной массы тела, снижение 
физической активности, высокока-
лорийное питание вследствие его 
дешевизны, саркопеническое ожи-
рение, повышение уровня свобод-
ных жирных кислот, снижение ак-
тивности транспортеров глюкозы. 
С возрастом также снижается ин-
кретиновый эффект, что связано 
с  заболеваниями и  возрастными 
атрофическими изменениями же-
лудочно-кишечного тракта. 
«Не случайно возраст признан од-
ним из важнейших факторов нару-
шения углеводного обмена, а также 
развития сахарного диабета, поэто-
му после 45 лет даже в отсутствие 

увеличить скелетную и мышечную 
массу, снизить риск переломов при 
падении, повысить выживаемость 
при гипотермии и голоде, обеспе-
чит преимущества при проведе-
нии хирургических вмешательств.
В  то же время ожирение являет-
ся основной причиной развития 
старческой астении, выживае-
мость таких пациентов гораздо ни-
же, чем пациентов без метаболи-
ческого синдрома. Прогноз у этих 
больных зависит от времени дебю-
та ожирения: чем позже, тем выше 
вероятность того, что смерть на-
ступит раньше возникновения его 
осложнений. По  словам Е.Н. Ду-
динской, более опасным является 
вариабельность массы тела, а не ее 
стойкое повышение22. 
Далее выступающая подробно рас-
смотрела влияние инсулинорезис-
тентности на состояние организма. 
В  настоящее время установлена 
прямая связь между старческой ас-
тенией, инсулинорезистентностью 
и сахарным диабетом. Повышение 
резистентности к инсулину также 
приводит к развитию саркопении 
из-за ухудшения функции сосу-
дов25, в частности по причине быс-
трого старения. 
В  основе сосудистого старения 
лежит снижение длины теломер, 
обусловленное инсулинорезистен-
тностью26. У пациентов с инсули-
норезистентностью и  СД  актив-
ность теломеразы  гораздо ниже, 
чем у  пациентов без резистент-
ности к  инсулину, то есть любое 
внешнее повреждение клетки 
не  может быть полноценно вос-
становлено27. Немаловажно и  то, 
что при усугублении инсулиноре-

22 Stefan N., Kantartzis K., Machann J. et al. Identi� cation and characterization of metabolically benign obesity in humans // Arch. Intern. Med. 
2008. Vol. 168. № 15. P. 1609–1616. 
23 Karelis A.D., St-Pierre D.H., Conus F. et al. Metabolic and body composition factors in subgroups of obesity: what do we know? // J. Clin. 
Endocrinol. Metab. 2004. Vol. 89. № 6. P. 2569–2575.
24 Adams K.F., Schatzkin A., Harris T.B. et al. Overweight, obesity, and mortality in a large prospective cohort of persons 50 to 71 years old // 
N. Engl. J. Med. 2006. Vol. 355. № 8. P. 763–778.
25 Cleasby M.E., Jamieson P.M., Atherton P.J. Insulin resistance and sarcopenia: mechanistic links between common co-morbidities // 
J. Endocrinol. 2016. Vol. 229. № 2. P. R67–81.
26 Al-Attas O.S., Al-Daghri N.M., Alokail M.S. et al. Adiposity and insulin resistance correlate with telomere length in middle-aged Arabs: 
the in� uence of circulating adiponectin // Eur. J. Endocrinol. 2010. Vol. 163. № 4. P. 601–607.
27 Strazhesko I., Tkacheva O., Boytsov S. et al. Association of insulin resistance, arterial sti� ness and telomere length in adults free 
of cardiovascular diseases // PLoS One. 2015. Vol. 10. № 8. ID e0136676. 
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зистентности ухудшается морфо-
функциональное состояние магис-
тральных артерий, усиливаются 
процессы атеро- и артериосклеро-
за28. 
Обращаясь к  вопросу коррек-
ции инсулинорезистентности, 
Е.Н. Ду динская подчеркнула, что 
самое  главное  – изменение об-
раза жизни. Прежде всего сле-
дует снизить калорийность пи-
щи. Минимальное количество 

потребляемых килокалорий для 
женщин должно составлять 1600, 
для мужчин – 1800. С учетом про-
дуктов питания корректируется 
прием воды. Однако пожилые па-
циенты в день должны выпивать 
не менее 2 л жидкости, в том чис-
ле не менее 800 мл воды. Следует 
минимизировать потребление 
простых углеводов, а также удов-
летворять высокую потребность 
в  белке. Так, доля белка должна 
составлять 1,0–1,2  г/кг/сут, со-
отношение растительного и  жи-
вотного белка  – 1:1. Лицам по-
жилого возраста рекомендуется 
употреблять препараты кальция 
(1000–1200  мг/сут) и  витамин D 
(800–1000 мг/сут). Нецелесооб-
разно рекомендовать им низко-
жировые продукты, ограничивать 
потребление животных жиров 
и  сильно сокращать количество 
потребляемой соли, если на  это 
нет прямых указаний кардиолога. 
Кроме того, в этом возрасте очень 
важно поддерживать физическую 
активность. 
Первой линией терапии СД в дан-
ной популяции является метфор-
мин. Однако для управления забо-
леванием одного препарата может 
быть недостаточно, поскольку 
с возрастом снижается количество 
рецепторов к инсулину на поверх-
ности клеток и  их чувствитель-

28 Дудинская Е.Н., Ткачева О.Н., Стражеско И.Д., Акашева Д.У. Роль инсулинорезистентности и ее коррекции в процессах сосудистого 
старения // Рациональная фармакотерапия в кардиологии. 2013. № 9 (2). С. 163–170.
29 Gorbunov E.A., Nicoll J., Kachaeva E.V. et al. Subetta increases phosphorylation of insulin receptor β-subunit alone and in the presence 
of insulin // Nutr. Diabetes. 2015. Vol. 5. ID e169. 
30 Инструкция по медицинскому применению препарата ЛСР-007376/10.
31 https://clinicaltrials.gov/ct2/show/results/NCT01868646?term=materia+medica+holding&draw=3&rank=16.

ность. В качестве дополнительной 
терапевтической опции к метфор-
мину у  лиц пожилого возраста 
можно рассматривать препарат Су-
бетта. 
Субетта содержит в  релиз-актив-
ной форме антитела к С-концевому 
фрагменту β-субъединицы рецепто-
ра инсулина29. Препарат повышает 
активность рецепторов инсулина, 
усиливая их чувствительность к ин-
сулину, и стимулирует метаболизм 
инсулинзависимой  глюкозы, что 
позволяет достичь антигиперглике-
мического эффекта без риска гипо-
гликемии. 
Кроме того, Субетта содержит 
в релиз-активной форме антитела 
к эндотелиальной NO-синтазе. За 
счет этого обеспечивается протек-
тивное воздействие на эндотелий, 
уменьшается реактивность и спазм 
сосудов, улучшается перифериче-
ская микроциркуляция30. 
Как было отмечено ранее, Субет-
та увеличивает количество акти-
вированных рецепторов инсулина 
(рис. 4)29. 
Препарат также способствует под-
держанию стабильного веса у па-
циентов с СД 2 типа, не оказывая 
значимого влияния на индекс мас-
сы тела (рис. 5 и 6)31.
В исследованиях отмечалась высокая 
степень совместимости препарата 
Субетта с другими лекарственными 
средствами. Большинство (86,3%) 
пациентов принимали препараты 
для лечения сердечно-сосудистых 
осложнений СД. Нежелательных ле-
карственных взаимодействий выяв-
лено не было31.
Завершая выступление, Е.Н. Ду-
динская подчеркнула, что самое 
важное – это не просто повлиять 
на  какую-то патогенетическую 
точку, в данном случае на инсули-
норезистентность, но  сохранить 
функциональный статус пожилого 
человека.   

Рис. 4. Соотношение фосфорилированных форм к общим формам β-субъединицы инсулинового 
рецептора, экспрессируемых на мембранах адипоцитов человека
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Рис. 5. Динамика массы тела у пациентов с СД 2 типа 
на фоне Субетты и плацебо

Рис. 6. Динамика индекса массы тела у пациентов с СД 
2 типа на фоне Субетты и плацебо
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