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Резюме

Распространенность сахарного диабета (СД) увеличивается с возрастом. В настоящее время синдром старческой 
астении (ССА, хрупкость) у больных СД 2 типа считается дополнительным осложнением к традиционным микро- и ма-
крососудистым. ССА вызывает изменения состава тела и метаболизма, формируя определенные фенотипы, которые 
влияют на течение СД 2 типа, выбор целевых показателей гликемии и сахароснижающей терапии.

Анализу метаболических изменений и фенотипов, связанных с ССА, их влиянию на течение СД 2 типа, выбор сахаро-
снижающей терапии и целевых значений гликемии посвящена данная статья.
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Summary

The prevalence of diabetes mellitus (DM) increases with age. Currently, frailty syndrome (FSS, frailty) in patients with type 2 
DM is considered an additional complication to traditional micro- and macrovascular complications. FSS causes changes in 
body composition and metabolism, forming certain phenotypes that aff ect the course of type 2 DM, the choice of target 
glycemic values and hypoglycemic therapy.

This article is devoted to the analysis of metabolic changes and phenotypes associated with FSS, their impact on the course 
of type 2 DM, the choice of hypoglycemic therapy and target glycemic values.
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Введение

Распространенность сахарного диабета (СД) у лю-
дей в возрасте 20–79 лет в мировой популяции 
составляет около 10,5%, ожидается, что к 2045 году 
этот показатель вырастет на 46%. В связи с увеличе-
нием продолжительности жизни СД 2 типа болеет 
почти половина людей старше 65 лет и 24% – в воз-
расте 75–79 лет [1]. В настоящее время синдром 
старческой астении (ССА, хрупкость) у больных 
СД 2 типа считается дополнительным осложнением 
к традиционным микро- и макрососудистым [2]. 
ССА определяется как состояние повышенной уяз-
вимости организма к психологическим и физиче-
ским стрессовым факторам из-за снижения с воз-
растом физиологического резерва, что приводит 

к развитию неблагоприятных исходов, включая 
повышенный риск госпитализации, инвалидности, 
летального исхода [3]. Распространенность ССА 
увеличивается с возрастом, достигая 25% у лю-
дей 85 лет и старше, а у людей пожилого и стар-
ческого возраста с СД – 32–48% [3, 4]. По данным 
Abdelhafiz A.H. et al. (2021), ССА может вызывать 
изменения состава тела и метаболизма, которые 
влияют на течение СД 2 типа [5]. Действующие 
в настоящее время зарубежные и отечественные 
клинические рекомендации рассматривают пожи-
лых людей как хрупких, прехрупких, крепких, не 
беря во внимание метаболические фенотипы, вы-
званные ССА и их влияние на целевые показатели 
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гликемии и выбор сахароснижающей терапии 
[6, 7, 8]. В связи с этим, в данной работе проведен 
анализ метаболических изменений и фенотипов, 

связанных с ССА, их влияние на течение СД 2 типа, 
выбор сахароснижающей терапии и целевые зна-
чения гликемии.

Сахарный диабет и синдром старческой астении

СД и ССА – это два взаимосвязанных заболеваний. 
По мнению Chhetri J.K. et al. (2017), гипергликемия 
увеличивает риск развития хрупкости даже у лю-
дей с предиабетом [4]. Ряд исследований показал, 
что риск ССА увеличивается пропорционально 
уровням гипергликемии и гликированного ге-
моглобина (HbA1c) [9, 10]. Связь между СД 2 типа 
и хрупкостью усиливается при наличии комор-
бидных с СД заболеваний, таких как артериальная 
гипертензия, а также микро- и макрососудистых 
осложнений, связанных с нарушением углеводного 
обмена. Гипогликемия и низкий уровень HbA1c на 
44% увеличивают риск возникновения ССА, а так-
же падений и переломов [11–14]. Таким образом, 
гликемия и ССА, по-видимому, имеют U-образную 
взаимосвязь [15]. Установлено, что гиперглике-
мия увеличивает риск хрупкости из-за связан-
ных с ней микро- и макрососудистых осложнений, 

хронического, вялотекущего воспаления, окисли-
тельного стресса и митохондриальной дисфункции 
[14]. С другой стороны, по мнению Rogers, S.C. et 
al. (2013), гипогликемия может увеличивать риск 
ССА из-за повреждения эндотелия и сосудистых 
осложнений [16]. Низкий уровень HbA1c связан 
с цереброваскулярной патологией и снижением 
когнитивных функций, что увеличивает риск 
хрупкости [17]. Morita, T. et al. (2017) обнаружили, 
что хотя низкий уровень HbA1c связан с инвалид-
ностью и потребностью в уходе, деменция является 
основным фактором, определяющим эту потреб-
ность [14]. По данным ряда авторов, хрупкость 
и прехрупкость повышают риск возникновения СД 
2 типа за счет инсулинорезистентности, нарушения 
регуляции углеводного обмена, что и объясняет 
двунаправленную взаимосвязь между двумя но-
зологиями [18, 19].

Старение и сахарный диабет
Старение связано с изменениями состава тела, уве-
личивающими риск развития СД 2 типа. Так, после 
45 лет на 6% за десятилетие уменьшается мышеч-
ная масса, являющаяся основной тканью, ответ-
ственной за утилизацию глюкозы, а висцеральный 
жир увеличивается, что приводит к повышению 
инсулинорезистентности и гипергликемии [20, 
21]. Кроме того, уменьшение физической актив-
ности с возрастом приводит к увеличению веса 
тела за счет жировой ткани, изменению распре-
деления жировой ткани, заключающееся в потере 
подкожного жира и увеличении висцерального, 
отложении эктопического жира, особенно вну-
тримышечно, что еще больше увеличивает инсу-
линорезистентность [22, 23]. Более того, с возрас-
том происходит снижение количества и функции 
β-клеток, что приводит к уменьшению секреции 
инсулина примерно на 0,7% в год [24]. Старение 
связано с физиологическим нарушением секреции 

глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) и глюко-
зозависимого инсулинотропного полипептида 
(ГИП), играющих важную роль в поддержании ро-
ста и пролиферации β-клеток, что способствует их 
дисфункции [25, 26]. Снижение секреции половых 
гормонов с возрастом приводит к снижению сухой 
мышечной массы подкожного жира, увеличению 
веса тела и висцерального жира, что является еще 
одним фактором, способствующим повышению 
инсулинорезистентности [27, 28]. Кроме того, вы-
шеописанное изменение распределения мышечной 
и жировой тканей с возрастом приводит к сни-
жению секреции миоцитами полезных миокинов 
и увеличению секреции адипокинов жировыми 
клетками, что приводит к росту инсулинорези-
стентности, окислительного стресса, хроническо-
го, вялотекущего воспаления, митохондриальной 
и эндотелиальной дисфункции и риску развития 
СД 2 типа и его осложнений [29, 30].

Течение сахарного диабета
Генотип, факторы окружающей среды, ожире-
ние и инсулинорезистентность предрасполагают 
к СД2 и гипергликемии [31]. Развитие инсулино-
резистентности, снижение функции и количества 
β-клеток связаны с эктопическим отложением 
адипоцитов в скелетно- мышечной ткани, печени 
и поджелудочной железе. Увеличение секреции 
инсулина для преодоления инсулинорезистент-
ности изначально компенсирует гипергликемию 
для поддержания уровня глюкозы в крови в нор-
мальном диапазоне [32]. Со временем гиперсе-
креция инсулина оказывается недостаточной для 

контроля нормогликемии, развивается сначала 
предиабет, а затем СД 2 типа. Предиабет (нару-
шение глюкемии натощак и/или нарушение толе-
рантности к глюкозе) – это состояние, при котором 
уровень глюкозы в крови выше нормы, но еще не 
достигает диабетического диапазона. С продол-
жающимся снижением количества и функции 
β-клеток предиабет прогрессирует, гипергликемия 
становится стойкой, развивается явный СД 2 типа, 
требующий индивидуального подбора сахаро-
снижающей терапии для поддержания гликемии 
в целевом диапазоне [33].

Влияние синдрома старческой астении на состав тела
ССА связан с потерей мышечной массы или сар-
копенией, а снижение силы и функции мышц 
является критерием хрупкости. Однако ССА не 

влияет в равной степени на потерю различных 
типов мышечных волокон. С развитием хрупкости 
наблюдается большая потеря мышечных волокон 
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II типа, чем первого, обладающих меньше окис-
лительными, но больше гликолитическими свой-
ствами. Низкие окислительные свой ства данных 
волокон способствуют большему запасу внутри-
мышечных липидов, что увеличивает инсулино-
резистентность и гипергликемию. Напротив, во-
локна типа I из-за своих высоких окислительных 
качеств имеют меньше запасов внутримышечных 
липидов и более высокую чувствительность к ин-
сулину. В связи с этим, индивидуальная чувстви-
тельность к инсулину зависит от того, какой тип 
мышечных волокон является доминирующим 
[34]. Исследование Sonjak V. et al. (2019) показало 

значительную потерю мышечных волокон типа II 
и резкое снижение соотношения размеров волокон 
типов II/I у хрупких пожилых женщин старческого 
возраста [35]. St- Jean- Pelletier F. et al. (2017) также об-
наружили значительное снижение волокон типа II 
по сравнению с типом I (47% против 17%) у мужчин 
с преастенией [36]. Ряд авторов пришли к выводу, 
что увеличение возраста связано со значительной 
атрофией мышечных волокон типа II [37, 38].

Таким образом, ССА, в целом, связан с уско-
ренной потерей преимущественно мышечных 
волокон II типа, что способствует развитию ин-
сулинорезистентности.

Влияние синдрома старческой астении на течение сахарного диабета 2 типа
В настоящее время продолжается изучение хруп-
кости и связанных с ней метаболических измене-
ний. Известно, что развитие ССА влияет на состав 
тела (снижение веса тела, мышечной массы), что 
изменяет метаболический профиль, и это влияет 
на течение СД 2 типа. Однако, хрупкий человек 
может иметь ожирение [39]. Watanabe D. et al. 
(2020) показали, что связь между ССА и индек-
сом массы тела (ИМТ) имеет U-образную кри-
вую [40]. Таким образом, при потере мышечных 
волокон, мышечной массы, накоплении висце-
рального жира и потере/или увеличении веса 
чувствительность к инсулину будет различаться 
у хрупких людей. ССА можно рассматривать как 
метаболическое заболевание, варьирующееся 
от анорексичной мальнутриции на одном конце 
метаболического спектра до саркопенического 
ожирения на другом. Между этими двумя фено-
типами будут люди с различной степенью соот-
ношения жировой ткани/мышечной массы и со-
ответственно разной степенью чувствительности 
к инсулину. Вероятно, что вышеупомянутые два 
фенотипа на обоих концах спектра оказывают 
значительное метаболическое влияние на течение 
СД 2 типа [39].

При саркопеническом фенотипе ожирения те-
чение СД 2 типа ускоряется в связи с увеличением 
количества висцерального жира и уменьшения 
мышечной массы, что увеличивает инсулино-
резистентность и способствует гипергликемии. 
Кроме того, для людей с саркопеническим ожире-
нием характерен общий неблагоприятный мета-
болический профиль и дислипидемия [41]. Также 
у них наблюдается дифференциальная потеря 
окислительных мышечных волокон I типа, что 
еще больше способствует инсулинорезистентно-
сти, нарушениям углеводного и липидного обме-
нов. Кроме того, малоподвижный образ жизни 
у людей с ожирением и саркопенией увеличива-
ет отложение внутримышечного жира, что еще 
больше увеличивает инсулинорезистентность. 
Развитие саркопенического ожирения усиливает 
возрастной дисбаланс мышц и жира. Скелетные 
мышцы являются эндокринным органом, ко-
торый секретирует медиаторы, известные как 
миокины. Миокины способствуют повышению 
чувствительности к инсулину, усвоению глюко-
зы, окислению жирных кислот и расходу энер-
гии [42]. Аналогичным образом, жировая ткань 
проявляет эндокринную функцию, секретируя 

адипокины, которые являются важными меди-
аторами различных метаболических процессов, 
таких как окисление жирных кислот. Однако 
при ожирении жировая ткань становится дис-
функциональной, способствуя воспалению, 
дислипидемии и инсулинорезистентности [43]. 
Таким образом, при саркопеническом ожире-
нии ускоряется возрастной дисбаланс мышечной 
и жировой ткани, способствуя неблагоприят-
ному метаболическому состоянию, которое еще 
больше увеличивает риск сердечно- сосудистых 
осложнений, связанных с СД 2типа, за счет уве-
личения окислительного стресса и митохондри-
альной дисфункции [29].

При мальнутриции течение СД 2 типа замед-
ляется из-за значительной потери веса. У ряда 
пожилых людей снижение потребления белка 
увеличиваются с возрастом [44]. Это особен-
но характерно для людей, живущих в  домах 
престарелых [45]. Мальнутриция может быть 
физиологической из-за возрастных изменений 
желудочно- кишечного тракта, таких как сниже-
ние моторики, секреции слюны и желудочного 
сока, нарушение жевания, и это может усугу-
бляться сопутствующими заболеваниями, таки-
ми, как деменция и ССА [46]. Распространенность 
мальнутриции составляет около 21,2% и является 
самой высокой среди жителей домов престарелых 
(34,1%) [45]. Аналогично, распространенность 
ССА, по данным Campitelli M.A. et al. (2016), со-
ставляла от 12,7 до 28,2% и является самой вы-
сокой (от 19,5 до 44,1%) у проживающих в домах 
престарелых [47]. При мальнутриции отмечает-
ся преобладающая потеря мышечных волокон 
типа II, что приводит к снижению инсулино-
резистентности. Goulet E.D. et al. (2009) пока-
зали повышенную резистентность к инсулину 
у хрупких пожилых людей только при наличии 
абдоминального ожирения, в то время как инсу-
линорезистентность была сравнима у хрупких 
без ожирения и здоровых пожилых людей [48]. 
Известно, что потеря веса улучшает чувстви-
тельность к инсулину в таких органах, как печень 
и скелетные мышцы, и уменьшает отложение 
жировой ткани в поджелудочной железе, что 
улучшает секрецию инсулина β-клетками, нор-
мализацию гликемии и HbA1c [49].

В связи с этим, выбор сахароснижающих пре-
паратов должен производиться с учетом феноти-
пов ССА. Так, при фенотипе саркопенического 
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ожирения наиболее обоснованным будет назна-
чение ингибиторов натрий- глюкозного котранс-
портера второго типа (SGLT-2) и агонистов рецеп-
торов глюкагоноподобного пептида-1 (GLP-1RA) 
из-за их способности благоприятно влиять на 
снижение веса и оказывать сердечно- сосудистую 
протекцию. Ведь по сравнению с ожирением или 
саркопенией по отдельности, саркопеническое 
ожирение связано с инсулинорезистентностью, 
гипергликемией, дислипидемией, артериальной 
гипертензией и метаболическим синдромом, ко-
торые приводят к повышению риска сердечно- 
сосудистых заболеваний, острых событий, а так-
же летального исхода [50, 51].

Кроме того, ожирение увеличивает риск альбу-
минурии и хронической болезни почек (ХБП) [52] 
в связи с повышенной секрецией провоспали-
тельных адипокинов жировыми клетками и по-
вышенной резистентностью к инсулину, влияю-
щих на функцию клубочков и увеличивающих 
альбуминурию [53]. Кроме того, ожирение при-
водит к неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП), которая тесно связана с инсулино-
резистентностью, дисгликемией и артериаль-
ной гипертензией и с повышенным сердечно- 
сосудистым риском [54]. Ингибиторы GLP-1RA 
и SGLT-2 показали значительное снижение ос-
новных неблагоприятных сердечно- сосудистых 
событий (инсульта, инфаркта миокарда) и свя-
занной с ними летальности, общей смертности, 
госпитализации по поводу сердечной недоста-
точности, а  также кардиоренальную протек-
цию [55, 56]. Кроме того, ингибиторы SGLT-2 
продемонстрировали благоприятное влияние 
на функцию эндотелия микрососудистого русла 
в исследованиях на животных, что может иметь 
положительное значение для людей [57]. Прием 
ингибиторов SGLT-2 в течение 12 недель связан 
с нефропротекцией, снижением массы тела на 
2–4 кг за счет ежедневного выделению с мочой 
60–80 г глюкозы и потерей 240–320 калорий, ар-
териального давления на 5–6/1–2 мм рт. ст. за счет 
осмотического диуреза [58]. Как GLP-1RA, так 
и ингибиторы SGLT-2 нормализуют печеночные 
ферменты у пациентов с неалкогольной жировой 
болезнью печени (НАЖБП) и гистологически-
ми признаками неалкогольного стеатогепатита 
(НАСГ) и  снижают содержание жира в  пече-
ни [59] за счет снижения липогенеза, общего 
количества жировой ткани, воспалительных мар-
керов и окислительного стресса, а также стиму-
лирования окисления свободных жирных кислот 
[60]. Помимо благоприятного метаболического 
профиля эти препараты характеризуются низ-
ким риском гипогликемии, который сопоставим 
или даже ниже, чем у групп плацебо. Еще одним 
преимуществом плейотропных эффектов данных 
препаратов является снижение полипрагмазии 
в дополнительном назначении диуретиков и/или 
гипотензивных средств [61].

В настоящее время не существует конкрет-
ной цели контроля гликемии для каждого ме-
таболического фенотипа, в связи с отсутствием 
исследований. Общая цель HbA1c < 7,5–8,5% 

предлагается в рекомендациях для людей пожи-
лого и старческого возраста с/без атеросклероти-
ческих сердечно- сосудистых заболеваний и/или 
риска тяжелой гипогликемии, функционально 
независимых/зависимых [60, 61]. Нужно отме-
тить, что более низкая цель HbA1c < 7,5% должна 
быть у людей пожилого и старческого возраста 
функционально независимых без атеросклеро-
тических сердечно- сосудистых заболеваний и/
или риска тяжелой гипогликемии [62]. В дополне-
ние к антигипертензивной, гиполипидемической 
и антиагрегантной терапии улучшение мышечной 
силы может существенно снизить риск сердечно- 
сосудистых заболеваний [63]. Физические упраж-
нения в сочетании с адекватным питанием могут 
помочь восстановить мышечную массу и функ-
цию. Сокращение мышц во время тренировок 
с упражнениями высвобождает защитные ми-
окины, которые снижают вредное воздействие 
провоспалительных адипокинов, связанных 
с саркопеническим ожирением [64]. Силовые 
тренировки увеличивают мышечную массу, в то 
время как аэробные упражнения уменьшают 
жировые отложения, поэтому сочетание обоих 
типов упражнений лучше, чем любой из них по 
отдельности [22]. Электромиостимуляция всего 
тела, йога, вибрация или тай-чи являются дру-
гими формами упражнений для людей с ограни-
ченными возможностями [65, 66]. Для снижения 
жировых отложений и достижения идеального 
веса тела без потери мышечной массы требуется 
ежедневное потребление белка 1–1,2 г/кг, вклю-
чающее незаменимые аминокислоты, особенно 
лейцин [44].

Напротив, при фенотипе анорексической маль-
нутриции у больных ССА и СД 2 типа необходи-
мо раннее назначение инсулина. Анаболические 
свой ства инсулина включают в себя контроль 
поглощения глюкозы периферическими тканями, 
гликогенеза, липогенеза и синтеза белка скелет-
ных мышц, что приводит к увеличению веса. Он 
также снижает выработку глюкозы, подавляя 
гликогенолиз и гликолиз [67]. Ряд исследований 
обнаружили, что эндогенный инсулин значимо 
и положительно коррелирует с массой скелетных 
мышц; низкие уровни инсулина связаны с сар-
копенией, а инсулинотерапия улучшает индекс 
скелетных мышц и мышечную массу, замедляет 
прогрессирование саркопении [68, 69]. Основным 
недостатком инсулинотерапии является парен-
теральный путь введения и риск гипогликемии. 
Аналоги инсулина длительного действия макси-
мально подходят для данного фенотипа ССА из-
за их удобного введения один раз в день и низкого 
риска гипогликемии из-за малой вариабельности 
уровня и большой продолжительности действия 
по сравнению с человеческими инсулинами сред-
ней продолжительности действия [70, 71]. Было 
показано, что аналоги инсулина улучшают кон-
троль уровня глюкозы, снижая ее вариабельность, 
повышают качество жизни, сокращают количе-
ство визитов в отделение неотложной помощи 
или госпитализаций из-за тяжелой гипогликемии 
и снижают общий риск гипогликемии, особенно 
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ночью, по сравнению с  человеческими инсу-
линами средней продолжительности действия. 
Простота и безопасность схем лечения аналогами 
инсулина могут преодолеть традиционные барье-
ры начала терапии инсулином, такие как страх 
гипогликемии, сложные схемы, беспокойство по 
поводу частых инъекций и мониторинга уровня 
глюкозы в крови [70, 71, 72].

Кроме того, по данным Bahat G. et al. (2023) 
сахароснижающая терапия может быть деин-
тенсифицирована или полностью отменена у па-
циентов с ССА и СД 2 типа со значительной по-
терей веса и анорексией без ухудшения уровня 
HbA1c [73]. Характерными особенностями этих 
пациентов были проживание в доме престаре-
лых, множественные сопутствующие заболе-
вания, пожилой и старческий возраст, низкий 
уровень HbA1c и значительная потеря веса [73]. 
При широком диапазоне целевых показателей 
HbA1c (< 7,5–8,5%), предложенных клиническими 

рекомендациями, более высокий уровень HbA1c 
(8,0–8,5%) был связан с низким риском гипогли-
кемии, острых сердечно- сосудистых событий, па-
дений у хрупких, полиморбидных пациентов [74]. 
Однако значение HbA1c > 9,0% ассоциировалось 
с повышенной смертностью. При ожидаемой про-
должительности жизни менее 5 лет речь не идет 
о целевых значениях HbA1c, важно избегать гипо-
гликемий и симптомов гипергликемии, что будет 
способствовать улучшению физических, когни-
тивных функций и поддержанию качества жизни 
[8, 74]. Аналоги инсулина длительного действия 
будут подходящим выбором ранней терапии СД 
2 типа при этом хрупком фенотипе [75]. В допол-
нение к фармакологической терапии, адекватное 
питание, насколько это возможно, и силовые, а не 
аэробные, физические нагрузки могут помочь 
улучшить функциональный статус людей пожи-
лого и старческого возраста с СД 2 типа и ССА 
фенотипа анорексической мальнутриции [76].

Перспективы дальнейших исследований

В данной статье мы предположили, что два про-
тивоположных фенотипа ССА, саркопенической 
ожирение и анорексическая мальнутриция, ве-
роятно, имеют значительные метаболические 
различия, которые влияют на течение СД 2 типа 
и выбор сахароснижающей терапии. Подобной 
точки зрения придерживаются и Xiong X.F. et al. 
(2021), считающие, что СД 2 типа может иметь 
разные фенотипы с различной резистентностью 
к инсулину и течением заболевания [77]. Тем не 
менее, изучение спектра метаболических фено-
типов ССА требует дальнейшего продолжения. 
В будущих клинических исследованиях важно 
стратифицировать фенотипы хрупких пациен-
тов с самого начала для определения подходя-
щих гликемической цели и сахароснижающей 
терапии. Многообещающие дополнительные 
плейотропные эффекты GLP-1RA и ингибиторов 
SGLT-2 снижают риск сердечно- почечных ослож-
нений, что может оказать протективное влияние 
на развитие ССА. Кроме того, в исследованиях 

на животных было показано, что GLP-1RA улуч-
шает когнитивную функцию, снижает накопле-
ние пептида амилоида-b в мозге при болезни 
Альцгеймера, влияет на уровень дофамина при 
болезни Паркинсона и уменьшает ишемию голов-
ного мозга. Следовательно, существует потенциал 
применения этих препаратов в схемах терапии 
нейродегенеративных заболеваний у людей [78]. 
Хотя ряд работ показали положительное влия-
ние ингибиторов SGL-2 на саркопению, действие 
GLP-1RA и ингибиторов SGL-2 на силу, массу 
и функцию скелетных мышц требует дальнейшего 
изучения [79]. Аналогичным образом, необходи-
мы исследования для дальнейшего изучения по-
тенциального анаболического эффекта инсулина 
на мышечную функцию у хрупких людей пожило-
го и старческого возраста с СД 2 типа. В настоящее 
время есть данные о разработке нового аналога 
инсулина с введением один раз в неделю, что яв-
ляется более удобным и способствовать хорошему 
комплаенсу у данной группы больных [80].

Заключение

В пожилом и старческом возрасте ССА тесно связан 
с СД 2 типа и является его осложнением. Похоже, 
что хрупкость имеет широкий спектр метаболи-
ческих фенотипов, которые влияют на течение 
СД 2 типа. Фенотип саркопенического ожирения 
характеризуется повышенной резистентностью 
к инсулину из-за сочетания увеличенного висце-
рального жира и уменьшенной массы скелетных 
мышц. С другой стороны, фенотип анорексиче-
ской мальнутриции характеризуется значитель-
ной потерей веса и сниженной резистентностью 
к инсулину. Два диаметрально противоположных 
фенотипа влияют на течение СД 2 типа, выбор цели 
гликемии и сахароснижающей терапии. GLP-1RA 
и ингибиторы SGLT-2 являются разумным выбором 

ранней терапии при фенотипе хрупкости «саркопе-
ническое ожирение» из-за их влияния на сниже-
ние веса и кардиопротекторных свой ств. Основное 
внимание необходимо уделять интенсификации 
терапии и снижению сердечно- сосудистого риска. 
С другой стороны, аналоги инсулина длительного 
действия являются более подходящим выбором при 
фенотипе хрупкости «анорексическая мальнутри-
ция» из-за их анаболических и весопротекторных 
свой ств, простоты введения и более низкого риска 
гипогликемии по сравнению с человеческими ин-
сулинами средней продолжительности действия. 
Основное внимание в данном случае уделяется 
деинтенсификации терапии, контролю симптомов 
и поддержанию качества жизни.
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