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С  ахарный диабет типа 2 (СД2) 
является распространенным 
заболеванием со сложны-

ми механизмами развития. Ведущим 
звеном в патогенезе СД2 является 
инсулинорезистентность (ИР) раз-
ной степени выраженности, ассоции-
рующаяся с повышенной продукци-
ей глюкозы печенью и ухудшением 
инсулинозависимой утилизации глю-
козы на уровне мышечной и жировой 
ткани. Однако помимо ИР при СД2 
происходит прогрессирующее сни-
жение функциональной активности 
β-клеток поджелудочной железы. В 
норме секреция инсулина имеет двух-
фазный характер. Быстрая (1-я) фаза 
секреции инсулина в ответ на глюкоз-
ный стимул наблюдается через 10–15 
минут. Именно ослабление 1-й фазы 
секреции инсулина и/или исчезнове-
ние его пульсирующей секреции ведут 
к повышению постпрандиальной гли-
кемии (ППГ) – независимому фактору 
риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). Известно, что уже 
в момент манифестации СД секретор-
ная способность β-клеток снижена на 
50–80 % и в дальнейшем прогрессив-
но уменьшается. В результате сниже-
ния секреции инсулина нарушается 
контррегуляторная связь на уровне 

самой островковой ткани, что приво-
дит к неадекватно высокой секреции 
глюкагона α-клетками. Повышенный 
уровень глюкагона потенцирует гипер-
продукцию глюкозы печенью. 

ССЗ часто сопутствуют СД2, 
имеют схожие механизмы развития и 
являются основной причиной смер-
ти больных СД2. Факторами риска 
быстрого развития и прогрессирова-
ния ССЗ являются декомпенсация 
СД2, ожирение, артериальная гипер-
тензия (АГ), дислипидемия, курение. 
У пациентов с СД2 в 2 раза выше, 
чем в общей популяции, риск раз-
вития инфаркта миокарда и инсуль-
та; смерть 80 % больных связана 
с сердечно-сосудистой патологией 
[1]. Дислипидемия, сопутствующая 
СД, характеризуется повышением 
уровней триглицеридов, холестери-
на липопротеидов низкой плотно-
сти (ЛПНП) и уменьшением уровня 
холестерина липопротеидов высо-
кой плотности (ЛПВП). Повышение 
фракций атерогенных липидов зна-
чительно увеличивает риск развития 
атеросклероза среди больных СД2, а 
следовательно, и риск развития ССЗ.

У 90 % пациентов СД2 имеется 
ожирение той или иной степени 
выраженности. Установлено, что 

висцеральная жировая ткань играет 
значимую роль в развитии метаболи-
ческих нарушений при этом заболе-
вании. Повышение уровня свободных 
жирных кислот, изменение секреции 
адипокинов (лептина, резистина, 
фактора некроза опухоли, адипонек-
тина) приводят к усилению ИР и 
ухудшению секреции инсулина. 

В то же время повышение уровня 
адипонектина выше верхней грани-
цы нормы ассоциировано с возрас-
танием чувствительности к инсули-
ну на уровне печеночной и мышеч-
ной ткани и улучшением функции 
β-клеток. При выраженном висце-
ральном ожирении, встречающемся 
при СД2, уровень адипонектина сни-
жен. Низкий уровень адипонектина 
приводит к развитию дислипидемии. 
Резистин является маркером коро-
нарного атеросклероза, а также ней-
трализует тормозящее влияние инсу-
лина на продукцию глюкозы печенью 
и уменьшает поглощение глюкозы 
скелетными мышцами. Известно, 
что повышение массы тела на 1 кг 
повышает риск развития СД2 на 
9 %. У пациентов с СД2 часто имеют-
ся АГ и другие ССЗ. Установлено, что 
потеря массы тела у больного СД2 
с ожирением ассоциируется с умень-
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шением смертности на 25 % и риска 
ССЗ на 28 %. Поэтому к основным 
задачам лечения пациентов с СД2 и 
избыточной массой тела относится 
не только достижение нормоглике-
мии, но и нормализация веса, сни-
жение артериального давления (АД). 
В настоящее время терапевтические 
цели лечения СД2 расширились.  
В связи с высоким риском развития 
микро- и макрососудистых ослож-
нений учитываются показатели 
не только углеводного обмена, но  
и липидного спектра крови, значения 
АД. В табл. 1–3 представлены тера-
певтические цели при СД2.

Для достижения компенсации угле-
водного обмена в настоящее время 
используют шесть классов перораль-
ных сахароснижающих препаратов 
(ПССП), различных по механиз-
му действия: бигуаниды, секретого-
ги (препараты сульфонилмочевины 
и меглитиниды), тиазолидиндионы, 
ингибиторы α-глюкозидазы, комби-
нированные препараты. Кроме того, 
применяют различные разновидности 
инсулина. По данным многоцентро-
вых исследований, около 60 % пациен-
тов с СД2 имеют неудовлетворитель-
ный контроль диабета, несмотря на 
проводимую терапию. С учетом того, 
что СД2 является хроническим про-
грессирующим заболеванием, эффек-
тивность проводимой пероральной 
монотерапии со временем снижает-
ся. На смену монотерапии приходит 
комбинированная терапия с помощью 
вышеуказанных препаратов различных 

фармакологических групп. Однако у 
многих пациентов и комбинированная 
терапия не приводит к желаемой цели. 
Только 13–30 % пациентов достигают 
уровня НbА1с < 7,0 % на традицион-
ных схемах комбинированной тера-
пии (инсулин + ПССП, бигуаниды + 
секретогоги, секретогоги + бигуани-
ды + тиазолидиндионы и др.) Однако 
для большинства антидиабетических 
лекарственных средств, таких как 
инсулин, препараты сульфонилмо-
чевины, тиазолидиндионы, одним из 
побочных эффектов является увели-
чение массы тела на фоне улучше-
ния показателей углеводного обмена. 
Терапия этими препаратами ассоции-
руется с увеличением массы тела из 
расчета 2 кг на 1 % сниженного уровня 
HbА1с. К другим побочным эффектам 
этих средств относятся эпизоды гипо-
гликемии, отеки. 

В последние годы появилась новая 
группа препаратов для лечения СД2 –  
миметики инкретинов (или инкре-
тиномиметики). Инкретины – эндо-
генные инсулинотропные пептиды. 
В настоящее время среди инкретинов 
наиболее изучены глюкагоноподоб-
ный пептид-1 (ГПП-1) и глюкагоно-
зависимый инсулинотропный пептид 
(ГИП). Они высвобождаются в ответ 
на прием пищи, регулируются нейро-

нальными и эндокринными стимула-
ми, оказывают выраженное глюкозо-
зависимое стимулирующее действие, 
в первую очередь на секрецию инсу-
лина β-клетками. Это т. н. инкрети-
новый эффект, т. е более выраженная 
секреция инсулина в ответ на перо-
ральный прием глюкозы по сравне-
нию с его ответом на ее внутривен-
ное введение, впервые описанный  
в 1964 г. [7]. До 60–70 % постпран-
диальной секреции инсулина у здо-
ровых людей осуществляются за счет 
инкретинового эффекта. Хотя ГИП  
и ГПП-1 обладают схожей направ-
ленностью действия, между ними 
существуют и различия. ГПП-1 
секретируется L-клетками дисталь-
ного отдела кишечника (подвздош-
ной и толстой кишкой), а ГИП – 
К-клетками проксимального кишеч-
ника (12-перстной кишкой). Точкой 
приложения действия ГИП является 
поджелудочная железа. ГИП увели-
чивает глюкозазависимое высвобож-
дение инсулина, стимулирует про-
лиферацию и повышает жизнеспо-
собность β-клеток в экспериментах 
in vivo, усиливает транскрипцию 
гена и биосинтез инсулина. ГПП-1 
обладает как панкреатическим, как 
и внепанкреатическим действием. 
Панкреатические эффекты ГПП-1 

Таблица 2. Показатели липидного обмена

Показатель сыворотки крови
Целевые  
значения

Низкий риск 
ангиопатии

Умеренный риск 
ангиопатии

Высокий риск 
ангиопатии

Общий холестерин, ммоль/л < 4,5 < 4,8 4,8–6,0 > 6,0
Холестерин ЛПНП, ммоль/л < 2,5 < 3,0 3,0–4,0 > 6,0
Холестерин ЛПВП, ммоль/л:
- мужчины
- женщины

> 1,0
> 1,2

> 1,2 1,0–1,2 < 1,0

Триглицериды, ммоль/л < 1,7 < 1,7 1,7–2,2 > 2,2

Таблица 3. Показатели контроля АД
Уровень риска Уровень АД, мм рт. ст.

Низкий риск ангиопатии (целевые значения) ≤ 130/80
Умеренный риск ангиопатии > 130/80–≤ 140/85
Высокий риск ангиопатии > 140/85

Таблица 1. Показатели углеводного обмена
Показатель Низкий риск ангиопатии Риск макроангиопатии Риск микроангиопатии

НbА1с, % ≤ 6,5 > 6,5 > 7,5
Гликемия натощак в цельной капиллярной 
крови, ммоль/л

≤ 5,5 > 5,5 > 6,0

ППГ (2 часа после еды) в цельной капиллярной 
крови, ммоль/л

< 7,5 ≥ 7,0 >9,0

Примечание. НbА1с – гликированный гемоглобин.
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осуществляются при взаимодействии 
со специфическим рецептором на 
мембране β-клетки. 

Результатом запуска каскада постре-
цепторных реакций становятся: 
•	повышение	 концентрации	 цАМФ	

и ионов кальция в цитоплазме 
β-клеток; 

•	активизация	протеинкиназы	А;	
•	экзоцитоз	инсулинсодержащих	гра-

нул. 
Секреция инсулина прекращает-

ся, когда достигается физиологиче-
ская концентрация глюкозы около 
5 ммоль/л [11]. ГПП-1 регулирует 
ген проинсулина, внутриклеточные 
транспортеры глюкозы (глюкокиназы 
и ГЛЮТ-2), в результате чего он уве-
личивает периферическую утилиза-
цию глюкозы и усиливает транскрип-
цию гена инсулина. Помимо глюко-
зозависимой стимуляции секреции 
инсулина ГПП-1 вызывает глюкозо-
зависимую супрессию глюкагона в 
постпрандиальном периоде и снижает 
гликогенолиз, однако это не приводит 
к развитию гипогликемии.

В экспериментах на животных и 
in vitro показано, что ГПП-1 способ-
ствует снижению скорости апопто-
за β-клеток в изолированных кле-
точных культурах за счет снижения 
фрагментации ДНК и повышения 
жизнеспособности клеток, стимули-
рует неогенез β-клеток, способствует 
пролиферации островковых клеток 
из стволовых клеток поджелудочной 
железы в клеточных культурах, акти-
вирует увеличение массы β-клеток. 
Восстановление клеточной массы 
является наиболее значимым аспек-
том действия ГПП-1.

Однако тропные к ГПП-1 рецеп-
торы локализуются не только в под-
желудочной железе, но и в кишеч-
нике, жировой ткани, сердце, коре 
надпочечников и головном мозге.  
К числу внепанкреатических эффек-
тов ГПП-1 относится снижение ско-
рости поступления пищи из желудка 
в кишечник. За счет этого умень-
шаются подъемы ППГ, происходит 
подавление аппетита, ускоряется 
насыщение, снижается потребность 
в приеме воды, уменьшается масса 
тела. Кроме того, ГПП-1 оказыва-
ет прямое протективное действие на 

миокард при ишемических состоя-
ниях. ГПП-1 (7-36) – биологически 
активное, короткоживущее соеди-
нение. Период его полужизни –  
60–90 секунд; расщепляется фер-
ментом дипиптилпептидазой 4-го 
типа (ДПП-4) до неактивной формы 
ГПП-1 (9-36), которая выделяется 
почками. ГПП-1 поступает в систем-
ный кровоток после приема пищи под 
воздействием нервных и эндокрин-
ных сигналов. Он характеризуется 
двуфазным типом секреции. Первая 
фаза – через 15–30 минут после при-
ема пищи, вторая – через 30–60 ми- 
нут. Фазность секреции ГПП-1 кор- 
релируется с таковой секреции инсу-
лина. Установлено, что при СД2 
постпрандиальная секреция ГПП-1 
снижена, а инсулинотропная актив-
ность сохранена. Также нарушается 
чувствительность к ГПП-1 β-клеток.

Использование нативного ГПП-1  
в терапии пациентов с СД2 невоз-
можно из-за его быстрой деграда-
ции. В связи с этим был разрабо-
тан длительно действующий аналог 
ГПП-1, или миметик инкрети- 
нов эксенатид (Баета, Эли Лилли).  
Он обладает всеми свойствами 
нативного ГПП-1, но устойчив к дей-
ствию ДПП-4. Эксенатид состоит из  
39 аминокислотных остатков, выде-
лен из слюны ящерицы Gila Monster 
и по составу на 53 % идентичен 
нативному ГПП-1. При взаимодей-
ствии эксенатида с чувствительны-
ми к ГПП-1–рецепторами разных 
тканей отмечается действие, иден-
тичное эффектам нативного ГПП-1 
[12]. Эксенатид оказывает инсулино-
тропное глюкозозависимое действие 
на β-клетки поджелудочной железы, 
достоверно повышает как 1-ю (0–10 
минут), так и 2-ю (10–120 минут) 
фазу секреции инсулина [5]. При 
достижении нормогликемии секре-
ция инсулина снижается, в связи с 
чем риск развития гипогликемии 
практически отсутствует.

Эксенатид, воздействуя на α-клет-
ки, приводит к снижению гипер-
глюкагонемии как натощак, так и 
после еды. В то же время препарат 
не оказывает влияния на механизм 
физиологической регуляции уровня 
глюкозы в условиях гипогликемии.

По данным ряда исследований, 
введение эксенатида в дозе 10 мкг 
дважды в день вызывает замедление 
пассажа жидкой и твердой пищи на 
1,3 и 1,8 часа соответственно [8], 
а также приводит к уменьшению 
потребности в приеме пищи. 

В экспериментах на животных 
доказано, что эксенатид активи-
зирует неогенез и повышает массу 
β-клеток [10]. Исходно эксенатид 
(Баета) позиционировался как допол-
нительное средство при неэффек-
тивности комбинированной перо- 
ральной сахароснижающей тера- 
пии. В связи с этим были иниции-
рованы многоцентровые междуна-
родные исследования, доказавшие 
высокую эффективность добавления 
препарата к терапии метформином, 
препаратами сульфонилмочевины и 
их комбинацией. Так, было показа-
но, что у некомпенсированных боль-
ных на монотерапии препаратами 
сульфонилмочевины в максималь-
ных дозах дополнительное введение 
Баеты приводило к снижению уров-
ня НbА1с на 0,86 ± 0,11 % (р < 0,001). 
При этом 41 % пациентов достиг 
уровня НbА1с ≤ 7 % (р < 0,001),  
а снижение массы тела составило 
1,6 ± 0,3 кг (р < 0,05) по сравнению 
с плацебо. Не было зарегистриро-
вано гипогликемических состояний 
как средней степени тяжести, так 
и тяжелых. Из побочных эффектов 
отмечены желудочно-кишечные рас-
стройства [3].

Хорошие результаты показаны  
в группе пациентов с плохим глике-
мическим контролем на фоне моно-
терапии метформином в дозе более 
1500 мг/сут и индексом массы тела 
27–45 кг/м2. Дополнительное вве-
дение препарата снижало НbА1с на  
0,78 ± 0,10 % (р < 0,001), 46 % паци-
ентов достигли уровня HbА1с ≤ 7 % 
(р < 0,01). Наблюдалось снижение 
массы тела на 2,8 ± 0,5 кг (р < 0,05) 
по сравнению к плацебо [4].

Следует отметить, что во всех 
исследованиях регистрировалось 
снижение массы тела, что являет-
ся важным свойством препарата  
в клиническом плане. При более 
продолжительном приеме Баеты 
процесс уменьшения массы тела был 
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постоянным, даже при стабилизации 
показателей	 гликемии.	 Механизм	
действия эксенатида на массу тела 
многофакторный. Ее уменьшению 
способствуют снижение аппетита и 
более быстрое возникновение чув-
ства насыщения, а также замедле-
ние скорости эвакуации пищи из 
желудка и ее поступления в кишеч-
ник. Также определенную роль могут 
играть побочные эффекты терапии 
эксенатидом: тошнота, рвота и т. д.

Связь ожирения с факторами раз-
вития и прогрессирования ССЗ,  
а также смертности у больных СД 
(АГ, атеросклероз, дислипидемия) 
является еще более мощным сти-
мулом для выбора в качестве саха-
роснижающей терапии препаратов, 
дополнительно вызывающих сниже-
ние массы тела. При уменьшении 
веса на фоне длительной терапии 
Баетой в течение 82 недель отмечено 
положительное влияние на сердечно-
сосудистые факторы риска: сни-
жение показателей триглицеридов, 
ЛПНП и апо-В, диастолического АД 
и повышение уровня ЛПВП [13].

В ряде клинических исследований 
имело место повышение индекса 
НОМА-В,	 что	 свидетельствует	 об	
улучшении секреторной способно-
сти β-клеток [6]. Эксенатид является 
достаточно безопасным препаратом, 
однако при его использовании могут 

возникать отдельные побочные 
эффекты. Наиболее частые из них –  
тошнота (до 50 % случаев), рвота, 
диарея. Указанные явления прохо-
дят самостоятельно через несколь-
ко недель терапии. Для уменьшения 
выраженности и частоты побочных 
эффектов целесообразно поэтапное 
увеличение дозы препарата с 5 мкг 
2 раза в день в течение месяца до  
10 мкг 2 раза в день.

Вторым по частоте осложнением 
при лечении эксенатидом являет-
ся гипогликемия, частота развития 
которой в исследованиях в большей 
степени зависела от дозы сопутству-
ющих ПССП. Самое большое коли-
чество гипогликемий регистрирова-
лось на фоне максимальных доз пре-
паратов сульфонилмочевины. Случаи 
тяжелой гипогликемии развивались 
крайне редко. Следует отметить, что 
Баета неполностью гомологична по 
своему составу нативному ГПП-1, 
поэтому при ее использовании могут 
вырабатываться специфические 
антитела. По данным разных исследо-

ваний, они определяются у 41–46 %  
пациентов [14]. Влияния антител на 
эффективность терапии не выявле-
но. Также возможно (крайне ред-
ко) развитие острого панкреатита.  
В FDA США зафиксировано 30 слу-
чаев острого панкреатита на фоне 
применения Баеты. В связи с этим в 
аннотацию по использованию пре-
парата внесено специальное преду-
преждение.

Терапия эксенатидом (Баетой) 
рекомендуется:
•	пациентам	 с	 СД2	 и	 избыточной	

массой тела с уровнем НЬА1с > 7 %,  
получающим моно- и/или комби-
нированную терапию ПССП; 

•	пациентам	 с	 избыточной	 массой	
тела при неэффективности ПССП 
в качестве альтернативы инсули-
нотерапии или этапа, предшеству-
ющего ее назначению. 
Важным преимуществом исполь-

зования Баеты является отсутствие 
необходимости частого самоконтро-
ля гликемии (по сравнению с инсу-
лином), а использование фиксиро-

Таблица 4. Динамика клинических и гормональных показателей больных СД2 с ожирением  
на фоне приема эксенатида (Баеты)

Показатели Исходно (n = 17) Через 6 месяцев(n = 17) р
Масса тела, кг 86,2 ± 11,0 82,4 ± 12,4 0,002
ОТ, см 99,2 ± 8,8 95,1 ± 9,9 0,01
ОБ, см 110,0 ± 8,7 107,0 ± 8,6 НД
ОТ/ОБ 0,9 ± 0,07 0,88 ± 0,07 НД
HbА1с, % 8,7 ± 1,0 7,1 ± 1,0 0,001
Холестерин, ммоль/л 5,6 ± 0,7 5,8 ± 1,3 НД
ЛПНП, ммоль/л 3,4 ± 0,7 3,5 ± 1,0 НД
ЛПВП,ммоль/л 1,1 ± 0,23 1,4 ± 0,26 0,005
Триглицериды, ммоль/л 2,1 ± 1,5 2,1 ± 1,0 НД
Гликемия плазмы натощак, ммоль/л 11,65 ± 3,36 9,8 ± 1,91 НД
АД систолическое, мм рт. ст. 135,0 ± 12,99 123,8 ± 7,8 0,003
АД диастолическое, мм рт. ст. 87,6 ± 10,3 81,2 ± 6,7 0,01
С-пептид, нг/мл 3,5 ± 0,3 3,2 ± 0,3 НД
ИРИ, мкЕД/мл 13,9 ± 1,6 15,6 ± 1,3 НД
Адипонектин, мкг/мл 9,9 ± 2,7 9,2 ± 2,7 НД
Резистин, нг/мл 7,27 ± 1,7 6,1 ± 1,5 0,01
HOMA-ИР 7,5 ± 0,7 7,0 ± 0,6 НД
HOMA-ФБ 38,0 ± 26,53 56,5 ± 31,8 0,02
Примечание. ИРИ – иммунореактивный инсулин, НД – недостоверно.

Важным преимуществом использования Баеты 
является отсутствие необходимости частого само-
контроля гликемии (по сравнению с инсулином),  
а использование фиксированных доз не требует 
специального обучения пациентов.
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ванных доз не требует специального 
обучения пациентов. Из всех воз-
можных схем терапии предпочте-
ние должно отдаваться комбинации  
Баета + метформин. Такая схема 
терапии позволяет достаточно эф- 
фективно поддерживать нормогли-
кемию натощак и в течение дня. 

На базе Эндокринологического 
диспансера Департамента здраво-
охранения	 г.	 Москвы	 наблюдались	
40 пациентов, получавших Баету  
в течение 6 месяцев. У 17 больных, 
вошедших в подгруппу наблюдения, 

осуществлялось изучение компо-
зиционного состава тела исходно и 
через 6 месяцев приема Баеты. В эту 
подгруппу включались больные СД2 
(2 мужчины и 15 женщин) в воз-
расте 50–76 лет (средний возраст –  
61,7 ± 1,5 года) с длительностью 

диабета 2–22 года (средняя длитель-
ность –9,1 ± 1,1 года). Все пациенты  
с момента манифестации заболе-
вания находились на комбиниро-
ванной терапии таблетированными 
препаратами (глибенкламид + мет-
формин в субмаксимальных и мак-
симальных дозах. Исходные пара-
метры: HbА1с – 8,7 ± 0,3 %, средняя 
масса тела – 86,2 ± 11,0 кг, средний 
объем талии (ОТ) – 99,2 ± 8,8, сред-
ний объем бедер (ОБ) – 110,0 ±  
8,6 см, соотношение ОТ/ОБ – 0,9 ± 
0,1. Уровень ИР оценивали с помо-

щью индекса HOMA-ИР, функцио-
нальную активность β-клеток – по 
индексу HOMA-ФБ. Динамика этих 
и других показателей представлена 
в табл. 4. Исследование компози-
ционного состава тела проведено с 
использованием двухэнергетической 

рентгеновской абсорбциометрии на 
аппарате Лунар ДПХ ПРО (США) по 
программе: все тело/структура тела. 

Через 6 месяцев терапии Баетой 
наблюдалось снижение уровня HbА1с 
на 1,6 % (р < 0,0001), массы тела –  
на 3,8 кг (р < 0,002), объема талии –  
на 4 см (р < 0,01), систолического 
АД – на 12,2 (р < 0,003), диастоли-
ческого – на 6,4 мм рт. ст. (р < 0,01), 
уровня резистина – на 1,1 нг/мл  
(р < 0,01), повышение уровня ЛПBП –  
на 0,3 ммоль/л (р < 0,005), функ-
циональной активности β-клеток 
(HOMA–ФБ) – на 18 (р < 0,01).

Также выявлено уменьшение 
процентного содержания жира на 
руках на 2 % (р < 0,07), на ногах –  
на 3 (р < 0,0004), на туловище –  
на 2,4 % (р < 0,001; рис. 1). При  
этом общее количество жира в орга- 
низме снизилось на 2,7 % (р < 
0,00006). Что касается мышечной 
ткани, то ее объем увеличился на 
руках на 0,6 (р < 0,09) и ногах на  
0,8 кг (р < 0,02), но снизился на 
туловище на 0,6 кг (р < 0,1; рис. 2). 
Общий объем мышечной ткани уве-
личился на 0,6 кг (р < 0,1), а общий 
объем жировой ткани снизился на 
3,2 кг (р < 0,0001).

Полученные результаты позволя-
ют сделать следующие выводы:
•	Использование	 Баеты	 в	 комплек-

сной терапии СД2 с ожирением 
позволяет улучшить компенсацию 
диабета и повысить функциональ-
ную активность β-клеток поджелу-
дочной железы, снизить массу тела. 

•	Добавление	Баеты	к	традиционной	
терапии ПССП преимущественно 
снижает процентное содержание 
висцерального жира и приводит 
к увеличению объема мышеч- 
ной массы.

•	Повышение	 уровня	 ЛПВП,	 сни-
жение показателей АД, уменьше-
ние уровня резистина как маркера 
коронарного атеросклероза позво-
ляет предположить, что Баета 
может способствовать снижению 
риска развития ССЗ и их дальней-
шего прогрессирования.
Таким образом, Баета может быть 

рекомендована для терапии паци-
ентов с СД2 в сочетании с ожире-
нием. 

Важным преимуществом использования Баеты 
является отсутствие необходимости частого само-
контроля гликемии (по сравнению с инсулином),  
а использование фиксированных доз не требует 
специального обучения пациентов.
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