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Инсулинорезистентность (ИР) и гиперинсулинемия
являются независимыми факторами риска разви�
тия ИБС сахарного диабета 2�го типа (СД 2) [3,10].
При этом частота выявления ИР и гиперинсули�
немии с возрастом увеличивается [2,9,11].

В последние годы установлена роль пинеаль�
ной железы (эпифиза) и мелатонина в регуляции
углеводного обмена. Удаление эпифиза способст�
вует развитию ИР тканей, приводит к нарушению
толерантности к глюкозе, уменьшению содержа�
ния транспортера глюкозы GLUT4 в жировой и
мышечной ткани, снижению синтеза гликогена в
печени и мышцах [1,9,13], повышению в крови
уровней глюкозы, инсулина и триглицеридов [7,8].

По нашему мнению, снижение мелатониноб�
разующей функции эпифиза, которое происходит
при старении [4,6,12], может способствовать разви�
тию ИР у людей пожилого возраста, а применение
пептидных биорегуляторов способно оказывать

корригирующее влияние на нарушенные показа�
тели углеводного обмена.

Цель исследования — определение предпо�
лагаемой связи между уровнем ночной экскреции
6�гидроксимелатонинсульфата (6�ГМС) и показа�
телями углеводного обмена у людей пожилого
возраста, а также изучение эффективности при�
менения синтетического тетрапептида панкраге�
на [5] при метаболических нарушениях у пожилых
больных с СД 2.
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В исследовании приняли участие две группы
людей в возрасте 60�74 лет: 30 практически здо�
ровых и 33 больных СД 2.
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Больные СД не менее 3 мес до исследования
находились на сахароснижающей диете (стол № 9),
выполняли умеренные физические нагрузки и при�
нимали сахароснижающий препарат глибенкла�
мид в дозе 15 мг/сут. Несмотря на это, у них не
был достигнут оптимальный уровень гликемии, о
чем свидетельствовали показатели гликозилиро�
ванного гемоглобина более 7.5%. После обследо�
вания больные СД были рандомизированы в две
группы, которые не различались по возрасту, ин�
дексу массы тела, уровню глюкозы и гликозили�
рованного гемоглобина.

Больные 1�й группы (16 человек) дополнитель�
но к глибенкламиду (15 мг/сут) получали внутрь тет�
рапептид панкраген (100 мкг 2 раза в сутки в те�
чение 3 нед). Больные 2�й группы (17 человек) в
этот период продолжали принимать глибенкламид
(15 мг/сут). Обследование проводили перед рандо�
мизацией и после курсового лечения, а также через
2 нед после прекращения приема панкрагена.

Концентрацию 6�ГМС в моче определяли им�
муноферментным методом с использованием набо�
ров “ABL Humburg Gmbh” на анализаторе “Multiscan
EX” (“Labsystems”). Ночную экскрецию 6�ГМС вы�
числяли как произведение концентрации 6�ГМС в
1 мл мочи и объема мочи, собранной в период с
22:00 до 7:00 ч.

Уровень гликозилированного гемоглобина оп�
ределяли иммунотурбидиметрическим методом
на анализаторе “Cobas Integra 400 plus” (“Roche
Diagnostic”). Концентрацию глюкозы в плазме кро�
ви изучали энзиматическим методом с использо�
ванием наборов “BioTest” (“Pliva�Lachema”). Стан�
дартный тест толерантности к глюкозе (ТТГ) вы�
полнен у больных СД. После определения уровня
глюкозы натощак обследуемый принимал внутрь
75 г глюкозы, растворенной в 300 мл воды. Через
60 и 120 мин измеряли концентрацию глюкозы в
плазме крови повторно. Концентрацию инсулина
в плазме венозной крови определяли натощак
радиоиммунным методом с использованием стан�
дартных наборов (“Immunotech”). Рассчитывали
индекс ИР (the homeostasis model assessment
index — HOMA�IR):

HOMA�IR=ГП×ИП/22.5,

где ГП — уровень глюкозы в плазме натощак
(ммоль/л); ИП — уровень инсулина в плазме на�
тощак (мкЕД/мл).

Если НОМА�IR превышал 2.77, то это означа�
ло наличие ИР.

Полученные данные обрабатывали методами
вариационной статистики с использованием про�
граммы “Exel”. Статистическую достоверность раз�
личий и изменений показателей оценивали пара�

метрическим методом с использованием t крите�
рия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

У большинства (70%) пожилых больных СД 2 ноч�
ная экскреция 6�ГМС составляла 5.5±0.6 мкг, т.е.
была достоверно ниже по сравнению со здоровы�
ми людьми пожилого возраста (11.7±1.3 мкг). Та�
ким образом, снижение мелатонинобразующей
функции эпифиза является одним из возможных
факторов, влияющих на развитие ИР у людей по�
жилого возраста.

У здоровых пожилых людей уровень глюкозы
в плазме натощак составил 5.88±0.38 ммоль/л. У
больных СД 2 под влиянием курсового примене�
ния панкрагена наблюдали статистически досто�
верное снижение уровня глюкозы в плазме нато�
щак на 11.7% oт исходного уровня до лечения
(табл. 1). При проведении стандартного ТТГ кон�
центрация глюкозы в плазме через 1 и 2 ч также
была существенно ниже (на 10.2 и 10.4% соответст�
венно), чем до начала применения панкрагена.

У пациентов, получавших панкраген, наряду
со статистически достоверным снижением уров�
ня глюкозы отмечалась также тенденция к умень�
шению концентрации в плазме инсулина. Это при�
вело к достоверному уменьшению HOMA�IR на
18.8% по сравнению с данным показателем до ле�
чения (табл. 2) и свидетельствовало о способнос�
ти панкрагена приближать HOMA�IR к значению,
полученному у здоровых людей (2.34±0.44 отн. ед.).

Через 2 нед после отмены панкрагена допол�
нительный сахароснижающий эффект сохранял�
ся у 9 (60%) из 16 больных, которые продолжали

Таблица 1. Концентрация глюкозы в плазме натощак
и при стандартном ТТГ у пожилых больных СД 2, полу�
чавших разные схемы лечения

Концентрация глюкозы
в плазме, ммоль/л

Группа 1

натощак 9.1±0.4 9.0±0.4

при стандартном ТТГ

через 1 ч 12.0±0.5 11.7±0.5

через 2 ч 11.2±0.4 11.0±0.4

Группа 2

натощак 9.4±0.3  8.3±0.4*

при стандартном ТТГ

через 1 ч 12.8±0.4 11.5±0.3*

через 2 ч 11.5±0.4 10.3±0.3*

Примечание. Здесь и в табл. 2: *p<0.05 по сравнению с
показателем до лечения.

После
лечения

До
лечения
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принимать прежнюю дозу глибенкламида. У паци�
ентов, не получавших панкраген, изменений кон�
центрации инсулина и глюкозы в плазме крови,
а также HOMA�IR не наблюдалось.

Результаты исследования свидетельствуют о
том, что у большинства пожилых больных СД 2
ночная продукция мелатонина существенно сни�
жена по сравнению со здоровыми людьми соот�
ветствующего возраста. Нарушение мелатонин�
образующей функции эпифиза является одним из
возможных факторов, влияющих на развитие ИР
у пожилых людей. Применение тетрапептида пан�
крагена является перспективным направлением
коррекции ИР в пожилом возрасте.
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Таблица 2. Концентрация глюкозы, инсулина в плазме крови и HOMA�IR у пожилых больных СД 2 до и после
лечения

Показатель

Концентрация глюкозы в плазме натощак, ммоль/л 9.1±0.4 9.0±0.4 9.4±0.3 8.3±0.4*

Концентрация инсулина в плазме натощак, мкЕД/мл 19.2±2.0 18.8±1.9 20.5±1.9 18.3±1.7

HOMA�IR, отн. ед. 7.8±0.8 7.5±0.7 8.5±0.8 6.9±0.7*

после
лечения

до лечения

Группа 2

после
лечения

до лечения

Группа 1


