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Резюме
Сахарный диабет – это группа метаболических (обменных) заболеваний, характеризующихся хронической гипергликемией, 
количество больных сахарным диабетом ежегодно растет во всем мире. Частота микро- и макрососудистых диабетических 
осложнений постепенно увеличивается по мере прогрессирования заболевания. В последние годы большое внимание 
уделяется влиянию сахарного диабета на состояние скелетных мышц. Структурно- функциональные и метаболические 
нарушения в скелетных мышцах, возникаю щие при старении организма, характерны и для больных сахарным диабетом, 
но проявляются в более раннем возрасте. Хроническая гипергликемия может ускорять процессы старения и играть решаю-
щую роль в возникновении диабетической миопатии, характерными признаками которой являются уменьшение мышечной 
массы, слабость и атрофия скелетных мышц, боль, нарушения чувствительности и даже квадриплегия в тяжелых случаях. 
Патофизиологическим признаком диабетической атрофии мышц является снижение синтеза мышечных белков и усиле-
ние их деградации. Изучение молекулярных механизмов диабетической миопатии позволит разработать эффективные 
методы профилактики и лечения, однако достижение и поддержание целевых значений гликемии играет решаю щую роль 
в обеспечении здоровья скелетных мышц, что позволит достичь снижения уровня инвалидизации и улучшить качество 
жизни пациентов. Усовершенствованные модели глюкометров, оснащенные рядом дополнительных функций, позволяют 
проводить структурированный самоконтроль гликемии, анализировать полученные данные и обеcпечивать своевременную 
коррекцию терапии, активно вовлекать пациентов в процесс управления сахарным диабетом, что значительно повысит 
эффективность управления заболевания, позволит снизить риск возникновения и прогрессирования осложнений у паци-
ентов с сахарным диабетом. 
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Abstract
Diabetes mellitus is a group of metabolic (chemical processes) diseases characterized by chronic hyperglycemia. Globally, the 
number of patients with diabetes mellitus follows an upward trend with an annual increase. As the disease progresses, the 
frequency of the micro and macrovascular complications of diabetes gradually increases.  In recent years, much attention has 
been paid to the effect of diabetes mellitus on the skeletal muscle status. Structural and functional abnormalities, and meta-
bolic disorders in skeletal muscles that develop with ageing are also specifically attributed to patients with diabetes, but they 
manifest themselves at an earlier age. Chronic hyperglycemia can accelerate the ageing process and play a crucial role in the 
development of diabetic myopathy, which is characterized by decreased muscle mass, skeletal muscle weakness and atrophy, 
pain, impaired sensation and even quadriplegia in severe cases. A reduction in the rate of muscle protein synthesis and a rise 
in the rate of its degradation is a pathophysiological sign of diabetic muscle atrophy.  Research into the molecular mechanisms 
of diabetic myopathy will aid the development of effective methods of prevention and treatment, however, the achievement 
and maintenance of glycaemic targets   plays a critical role in ensuring health of skeletal muscles, which will make it possible 
to achieve the reduction in disability and improve the patients’ quality of life. Advanced glucometer models fitted with a range 
of additional functions allow for structured self-monitoring of blood glucose (SMBG), analysis of the obtained data and timely 
correction of therapy, active involvement of patients in the process of diabetes management, which will significantly increase 
the effectiveness of disease management and reduce the risk of complications in patients with diabetes.

Keywords: skeletal muscle, hyperglycemia, diabetic myopathy, oxidative stress, self-control, glucose meter

For citation: Shatskaya ОА, Bondarenko IZ, Kushnarenko SS. Changes in skeletal muscle in diabetes mellitus. Meditsinskiy 
Sovet. 2024;18(16):148–153. (In Russ.) https://doi.org/10.21518/ms2024-376.

Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.

https://doi.org/10.21518/ms2024-376

© Шацкая ОА, Бондаренко ИЗ, Кухаренко СС, 2024

https://orcid.org/0000-0003-1831-8052
mailto:shatskaya@bk.ru
https://orcid.org/0000-0002-5178-6029
mailto:iz_bondarenko@mail.ru
https://orcid.org/0000-0003-1926-0091
mailto:sveta_kukharenko@mail.ru
https://doi.org/10.21518/ms2024-376
https://orcid.org/0000-0003-1831-8052
mailto:shatskaya@bk.ru
https://orcid.org/0000-0002-5178-6029
mailto:iz_bondarenko@mail.ru
https://orcid.org/0000-0003-1926-0091
mailto:sveta_kukharenko@mail.ru
https://doi.org/10.21518/ms2024-376
https://doi.org/10.21518/ms2024-376


149MEDITSINSKIY SOVET2024;18(16):148–153

D
ia

be
te

s

ВВЕДЕНИЕ

Скелетные мышцы составляют примерно 40% от общей 
массы тела и необходимы для выполнения повседневной 
деятельности. Снижение массы скелетных мышц и увели-
чение межмышечной жировой ткани являются одними из 
первых симптомов старения и оказывают важное влия-
ние на метаболизм и гомеостаз организма. Потеря мас-
сы скелетных мышц и функции составляет 5–13% в воз-
расте 60– 70 лет и увеличивается до 11–50% у людей 
старше 80 лет в результате прогрессирующей атрофии, 
вызванной потерей мышечных волокон, снижением пе-
редачи сигналов от двигательных нейронов и наруше-
нием функции сократимости в каждом волокне [1]. Со-
гласно многочисленным исследованиям, эти изменения 
связаны с ухудшением качества жизни [2–4]. Например, 
в крупном проспективном когортном исследовании, про-
веденном на базе Биобанка Великобритании, изучалась 
взаимосвязь состава мышц и показателей смертности. Ис-
следование включало 40 178 участников, которые были 
разделены на 4 группы в зависимости от состава мышц 
по данным МРТ бедра. Было показано, что низкий объем 
мышц и высокий процент миостеатоза является сильным 
и независимым предиктором смертности от всех причин 
[ОР 1,96 (1,42–2,71), р < 0,001], сопоставимым по свое-
му влиянию с онкологическими заболеваниями [ОР 1,93 
(1,47–2,53), р < 0,001] и болезнями, связанными с табако-
курением [ОР 1,71 (1,02–2,84), р = 0,040] [1].

Сахарный диабет (СД) – это группа метаболических 
(обменных) заболеваний, характеризующихся хрониче-
ской гипергликемией, которая является результатом нару-
шения секреции инсулина, действия инсулина или обоих 
этих факторов. Хроническая гипергликемия при СД со-
провождается повреждением, дисфункцией и недоста-
точностью различных органов, особенно глаз, почек, не-
рвов, сердца и кровеносных сосудов [5]. В последние годы 
большое внимание уделяется влиянию сахарного диабе-
та на структурно- функциональное и метаболическое со-
стояние скелетных мышц [6, 7]. Во многих отношениях эти 
изменения сопоставимы с изменениями, наблюдаемыми 
в мышцах при старении, включая снижение мышечной 
массы и силы, а также нарушение регуляции метаболиз-
ма глюкозы, липидов и белков, хотя и в значительно более 
молодом возрасте [8, 9]. Диабетическая миопатия выявля-
ется почти у 88% всех пациентов с СД [10]. 

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ МИОПАТИИ

Согласно проведенным исследованиям у  пациен-
тов с СД1 выявлено снижение количества миофибрилл 
и уменьшение площади поперечного сечения волокон по 
сравнению с контрольной группой [7]. Поддержание мы-
шечной массы возможно при условии хорошего глике-
мического контроля [10] за счет подавления инсулином 
распада белка и повышения активности анаболических 
процессов, а также улучшения работы оси «соматотропный 

гормон/инсулиноподобный фактор роста-1»  [11]. При 
СД1  снижение функции скелетных мышц начинается 
в раннем возрасте и прогрессирует с увеличением дли-
тельности заболевания [12, 13]. Это ведет к более раннему 
развитию саркопении у данной категории больных, осо-
бенно на фоне диабетической полинейропатии [14, 15]. 

Изменения структуры и функции скелетных мышц со-
провождаются изменениями активности ключевых фер-
ментов метаболизма глюкозы, липидов и белков. В част-
ности, результаты ранних исследований показали более 
низкую активность гексагеназы у пациентов с СД1 по 
сравнению с контрольной группой [16, 17]. Также сооб-
щалось о повышении активности лактатдегидрогеназы 
в мышцах больных СД [18, 19], что может быть резуль-
татом снижения активности пируватдегидрогеназы или 
митохондриальной дисфункции. Снижение чувствитель-
ности к инсулину, нарушение транспорта и окисления ли-
пидов [18–21] способствуют накоплению межмышечной 
жировой ткани и вторичных метаболитов липидного об-
мена [22], особенно у пациентов с неудовлетворительным 
гликемическим контролем [18, 23]. Это приводит к нару-
шению метаболизма в мышцах, включая пути синтеза 
и деградации мышечного белка.

Одним из ведущих механизмов нарушения метабо-
лизма в скелетных мышцах при сахарном диабете явля-
ется митохондриальная дисфункция. Независимо от уров-
ня физической активности у больных СД1 уже на ранних 
стадиях заболевания наблюдается более медленное вос-
становление концентрации креатинфосфата и  ресин-
тез аденозинтрифосфата (АТФ) в мышцах по сравнению 
с контрольной группой, что свидетельствует о сниженной 
окислительной способности митохондрий [24, 25]. 

В некоторых исследованиях высказывается предпо-
ложение, что гипергликемия напрямую влияет на реге-
нерацию и  функциональную способность скелетных 
мышц [6, 26]. Накопленные данные также указывают на 
то, что неконтролируемая гипергликемия негативно вли-
яет на популяцию мышечных клеток- предшественников, 
особенно сателлитных клеток, которые обеспечивают рост 
мышечной массы и способность мышцы к восстановле-
нию после повреждений [27, 28]. Длительное воздействие 
гипергликемии на клетки и ткани человека способству-
ет накоплению конечных продуктов гликозилирования 
в скелетных мышцах, вызывая усиление окислительного 
стресса и митохондриальную дисфункцию [29, 30]. Окис-
лительный стресс ингибирует внутриклеточный сигналь-
ный путь PI3K/AKT/mTOR, основными компонентами кото-
рого являются ферменты фосфоинозитид-3-киназы (PI3K), 
киназы AKT и mTOR. Это один из универсальных сигналь-
ных путей, который отвечает за метаболизм, пролифера-
цию и рост клеток, а также препятствует апоптозу, поэтому 
нарушение его активности ведет к снижению синтеза бел-
ка и способствует мышечной атрофии [31–33]. 

При декомпенсации углеводного обмена повышается 
продукция провоспалительных цитокинов. Например, ин-
терлейкин-6 (ИЛ-6) оказывает катаболическое действие 
на мышцы [34, 35]. Кратковременное повышение уровня 
ИЛ-6 приводит к пролиферации сателлитных клеток, в то 
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время как длительно повышенный уровень ИЛ-6 снижа-
ет пул клеток- предшественников [36]. Также ИЛ-6 снижа-
ет чувствительность к инсулину и нарушает метаболизм 
липидов [37, 38]. Фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α) 
подавляет активность тирозинкиназы инсулинового ре-
цептора и фосфорилирование тирозина субстрата инсу-
линового рецептора, снижая экспрессию внутриклеточных 
переносчиков глюкозы – глюкозный транспортер тип 4 
(ГЛЮТ-4) в жировой и мышечной ткани  [39]. Ядерный 
транскрипционный фактор NF-κВ регулирует экспрессию 
генов, связанных с различными цитокинами и клеточной 
гибелью [40, 41]. Кроме того, NF-κB может усиливать де-
градацию определенных мышечных белков путем увели-
чения экспрессии мышечного атрогена MuRF1, который 
регулирует убиквитин- опосредованную деградацию бел-
ка в скелетных мышцах и является индикатором активной 
мышечной атрофии [42–44]. 

Изучение молекулярных механизмов диабетической 
миопатии позволит разработать эффективные методы 
профилактики и лечения, однако достижение и поддержа-
ние целевых значений гликемии играет решаю щую роль 
в поддержании здоровья скелетных мышц, что позволит 
достичь снижения уровня инвалидизации и улучшить ка-
чество жизни пациентов.

МЕТОДЫ ГЛИКЕМИЧЕСКОГО КОНТРОЛЯ

Учитывая неуклонный рост больных сахарным диабе-
том, одной из приоритетных задач лечения является оп-
тимальный контроль гликемии, который включает опреде-
ление уровня гликированного гемоглобина, непрерывное 
мониторирование глюкозы, флеш-мониторинг глюкозы 
и самоконтроль гликемии при помощи глюкометра. 

Уровень гликированного гемоглобина дает представ-
ление только о среднем значении гликемии в течение по-
следних 3 мес. и не позволяет разработать стратегию ле-
чения с учетом индивидуальных особенностей пациента 
и его образа жизни. Непрерывное мониторирование глю-
козы и флеш-мониторинг глюкозы позволяют получить 
наиболее полную информацию о суточной вариабель-
ности гликемии, однако данные технологии доступны не 
всем больным сахарным диабетом.

Для большей информативности и возможности анали-
за данных гликемического профиля одним из оптималь-
ных методов является самоконтроль гликемии при помощи 
глюкометра. Данный метод позволяет оценить не только 
эффективность проводимой сахароснижаю щей терапии, 
но и вариабельность гликемии в течение суток, наличие 
и частоту эпизодов гипогликемии, влияние физической ак-
тивности и питания пациента на уровень глюкозы в крови.

Частота измерений гликемии зависит от вида прово-
димой сахароснижаю щей терапии. В дебюте заболева-
ния для подбора оптимальной терапии гликемический 
контроль проводится не менее 4 раз в сутки. В дальней-
шем самоконтроль гликемии проводится в зависимости 
от вида сахароснижаю щей терапии: на интенсифициро-
ванной инсулинотерапии – не менее 4 раз в сутки; на пе-
роральной сахароснижаю щей терапии и/или агонистах 

рецепторов ГПП-1 и/или базальном инсулине – не менее 
1 раза в сутки в разное время + 1 гликемический профиль 
(не менее 4 раз в сутки) в неделю; на готовых смесях ин-
сулина – не менее 2 раз в сутки в разное время + 1 глике-
мический профиль (не менее 4 раз в сутки) в неделю; на 
диетотерапии – не менее 1 раза в неделю в разное вре-
мя суток. Дополнительный контроль гликемии необходи-
мо проводить в ситуациях, связанных с повышенным ри-
ском гипогликемии, например перед и после физической 
нагрузки, после купирования гипогликемии; при острых 
состояниях и обострении хронических заболеваний, ко-
торые могут сопровождаться гипергликемией, в ситуаци-
ях, требующих повышенной концентрации внимания, на-
пример при вождении автомобиля [5].

Важно не только проводить гликемический контроль, 
но и анализировать полученные данные. Для этого необ-
ходимо вести дневник самоконтроля гликемии с внесе-
нием дополнительной информации о различных аспектах 
жизни. Многие пациенты ограничиваются только опреде-
лением уровня глюкозы крови с помощью глюкометра, 
т. к. не понимают, что визуальный структурированный ана-
лиз данных является необходимым инструментом для до-
стижения адекватного гликемического контроля и про-
филактики осложнений сахарного диабета. Кроме того, 
нежелание вести дневник самоконтроля часто объясня-
ется пациентами нехваткой времени и неумением прово-
дить интерпретацию полученных сведений [45, 46].

В настоящее время для самоконтроля уровня глюкозы 
крови доступны современные модели глюкометров, ос-
нащенные рядом дополнительных функций. Одним из та-
ких глюкометров является Контур Плюс Уан (Contour Plus 
One), предназначенный для использования с приложени-
ем Контур Диабитис (Contour Diabetes) (рис. 1). 

Приложение Контур Диабитис напрямую регистриру-
ет данные с глюкометра Контур Плюс Уан, используя тех-
нологию Bluetooth, позволяет в автоматическом режиме 
сохранять неограниченное количество измерений уров-
ня глюкозы в крови без потери данных, вносить инфор-
мацию о питании, количестве хлебных единиц, физиче-
ской активности, медикаментозной терапии, добавлять 
фотографии, примечания или голосовые заметки, чтобы 
описать условия, в которых получены результаты изме-
рений (рис. 2).

В  отличие от рукописного дневника, приложение 
Контур Диабитис позволяет определить персонализи-
рованные тренды уровня глюкозы в крови, сформиро-
вать отчеты за определенный период времени, отдель-
но формируются диаграммы для результатов до и после 
еды. В виде таблиц представлены данные о количестве 
измерений гликемии в течение суток, средних показате-
лях глюкозы крови до и после еды, вариабельности гли-
кемии в течение суток. Полученная информация дает воз-
можность пациенту и врачу лучше понять, как различные 
аспекты образа жизни влияют на гликемию и скорректи-
ровать проводимую терапию. Таким образом, приложение 
помогает структурировать и анализировать полученную 
информацию, активно вовлекать пациента в процесс ле-
чения и повышать эффективность управления СД. 



151MEDITSINSKIY SOVET2024;18(16):148–153

D
ia

be
te

s

Функция удаленного контроля  
дает возможность дистанционно про-
сматривать данные гликемии, что 
очень важно, например, для родите-
лей, которые следят за здоровьем ре-
бенка, а также пригодится пожилым 
пациентам с  сахарным диабетом, 
нуждаю щихся в помощи родствен-
ников для управления заболеванием.

Функция «Умная подсветка» 
мгно венно сообщает, что показание 
уровня глюкозы в крови находится 
в пределах, выше или ниже диапа-
зона целевого значения. Цветовой 
индикатор горит тремя цветами по 
принципу светофора: красный – при 
гипогликемии, желтый – при гипер-
гликемии, зеленый – в целевом диа-
пазоне (рис. 3). Настройка индивиду-
альных целевых значений в приложении Контур Диабитис 
и получение обратной связи с помощью цветовой инди-
кации позволяют пациенту мгновенно оценить получен-
ную информацию о гликемии и своевременно предпри-
нять необходимые действия. Также имеется подсветка 
экрана и порта для установки тест-полосок, что очень важ-
но при плохом освещении. 

Настройка критически высоких и критически низких 
значений и своевременное оповещение помогают вовре-
мя заметить, когда результаты глюкозы крови значительно 
выше или ниже нормы. Немедленные уведомления повы-
шают мотивацию к действию и реагирование на ситуацию. 

Также можно включить напоминания в своем дневни-
ке о том, что необходимо измерить уровень глюкозы или 
посетить врача.

В некоторых глюкометрах при недостаточном коли-
честве крови для проведения анализа прибор может 
выдать сообщение об ошибке и придется использовать 
новую тест-полоску. В глюкометре Контур Плюс Уан тех-
нология «Второй шанс» позволяет повторно в течение 
60 сек измерить уровень глюкозы в крови при помощи 
той же тест-полоски, если первого образца крови оказа-
лось недостаточно. Это помогает избежать дополнитель-
ного прокола, при этом точность определения гликемии 

 Рисунок 1. Умная система Контур Плюс Уан (Contour Plus One) с приложением Контур Диабитис (Contour Diabetes)
 Figure 1. Smart system of Contour Plus One with Contour Diabetes App

Умная система состоит из четырех компонентов
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 Рисунок 2. Функции приложения Контур Диабитис (Contour Diabetes)
 Figure 2. Contour Diabetes application functions

 Рисунок 3. Функция «Умная подсветка» глюкометра Контур Плюс Уан (Contour Plus One)
 Figure 3. SmartLIGHT function of the Contour Plus One blood glucose meter
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будет такой же высокой, что очень важно пациентам для 
принятия правильных решений (рис. 4). 

Точность глюкометров должна соответствовать требо-
ваниям международного стандарта ISO 15197-2013. Со-
гласно данному документу, более 95% результатов опре-
деления глюкозы крови с помощью глюкометра должны 
быть в  пределах ±0,83  ммоль/л для уровня глюкозы 
крови < 5,6 ммоль/л и ±15% для уровней глюкозы кро-
ви ≥ 5,6 ммоль/л от результатов измерения эталонным 
лабораторным методом  [47]. По данным проведенных 

лабораторных исследований, результаты измерения глю-
козы в крови с помощью глюкометра Контур Плюс Уан 
отличаются высокой точностью и даже превосходят ми-
нимальные требования стандарта ISO 15197:2013 [48]. От-
сутствие процедуры кодирования, а также использование 
специальной «мультиимпульсной технологии», исключаю-
щей влияние компонентов крови и  лекарственных 
средств на результат измерения, обеспечивают удобство 
применения глюкометра Контур Плюс Уан и минимизи-
руют вероятность ошибки во время измерения гликемии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, использование глюкометра Контур 
Плюс Уан с мобильным приложением Контур Диабитис 
позволяет оптимизировать управление СД, эффективно 
достигать и  поддерживать адекватный гликемический 
контроль, что также играет решаю щую роль в поддержа-
нии здоровья скелетных мышц и может обеспечить сни-
жение уровня инвалидизации.  
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