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Интерес к проблеме метаболического синдрома (МС) в последнее 
время неуклонно возрастает. Во-первых, это обусловлено широкой 

распространенностью данного синдрома – до 30% в популяции. 
Во-вторых, комплекс характерных для него метаболических нарушений 

ассоциируется с высоким риском развития сердечно-сосудистой 
патологии и сахарного диабета 2 типа (СД 2 типа), которые, по 
оценкам ВОЗ, занимают первое место среди причин смертности 

населения индустриально развитых стран мира [1].

Согласно современным пред-
ставлениям, в основе всех 
проявлений метаболиче-

ского синдрома лежит инсулино-
резистентность (ИР) и сопутству-
ющая ей гиперинсулинемия (ГИ) 
[2]. Ведущей причиной развития 
ИР является абдоминальное ожи-
рение, при котором большое коли-
чество свободных жирных кислот 
(СЖК) поступает в кровь. ИР воз-
никает в результате нарушения пе-
редачи инсулинового сигнала под 
влиянием метаболитов СЖК (це-
рамид, диаглицерол, ацил-КоА) и 
утилизации глюкозы клеткой [3]. 
В то же время ИР вызывает ком-
пенсаторную ГИ, что способствует 
развитию и прогрессированию аб-
доминального ожирения.
ИР и компенсаторная ГИ играют 
важную роль в развитии артери-
альной гипертензии (АГ) [4]. Ин-
сулинорезистентность приводит 
к нарушению функции эндотелия 
сосудов, дисбалансу вазоактив-
ных медиаторов с увеличением 
секреции вазоконстрикторов. 
В условиях гиперинсулинемии и 
инсулинорезистентности актив-
ность симпатической нервной 

системы (СНС) в почках значи-
тельно возрастает, что приводит 
к усилению задержки натрия и 
воды, увеличению секреции рени-
на и повышению артериального 
давления. Кроме того, при инсу-
линорезистентности нарушается 
механизм подавления инсулином 
глюкозо-стимулируемой экс-
прессии гена ангиотензиногена в 
клетках проксимальных каналь-
цев почек, в результате чего уве-
личивается секреция ангиотензи-
ногена. Таким образом, на фоне 
ИР и ГИ происходит активация 
периферической СНС, ренин-
ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) и повышение 
общего периферического сосу-
дистого сопротивления (ОПСС), 
что приводит к развитию АГ.
Существует и другой механизм 
развития АГ при висцеральном 
ожирении. Адипоциты висцераль-
ного жира синтезируют гормоны и 
биологически активные вещества, 
способные повышать АД, такие 
как лептин, ангиотензин и т.д. [5]. 
Лептин обладает схожим действи-
ем с инсулином на гипоталамус и 
почки, что приводит к повышению 

активности СНС и РААС [6]. СЖК 
непосредственно воздействуют на 
сосуды, вызывая их спазм, и в то 
же время действуют на централь-
ные механизмы, регулирующие 
активность СНС [7].
Вместе с тем существует множе-
ство доказательств тому, что АГ 
может быть причиной развития 
ИР [8]. АГ, эссенциальная или 
симптоматическая, уже исходно 
может протекать с повышенной 
активностью СНС, РААС и повы-
шенным ОПСС. Ангиотензин II, 
вызывая спазм сосудов подже-
лудочной железы, нарушает се-
крецию инсулина, а повышение 
ОПСС приводит к тому, что нару-
шается доставка глюкозы к пери-
ферическим тканям и утилизация 
ее клеткой. Все это приводит к ИР, 
нарушению толерантности к глю-
козе (НТГ) и даже развитию СД 
типа 2.
Значение своевременной диагно-
стики МС определяется тем, что 
при соответствующем лечении 
можно добиться исчезновения 
или, по крайней мере, уменьше-
ния выраженности основных его 
проявлений. Главными целями 
лечения больных МС следует счи-
тать снижение массы тела, дости-
жение хорошего метаболического 
контроля, достижение оптималь-
ного уровня артериального давле-
ния (АД).
В основе патогенетического лече-
ния МС лежат немедикаментоз-
ные мероприятия, направленные 
на снижение массы тела, измене-
ние стереотипов питания, отказ 
от вредных привычек, таких как 
курение и злоупотребление алко-
голем, повышение физической ак-
тивности, то есть формирование 
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так называемого здорового образа 
жизни. Присоединение медика-
ментозных методов лечения не ис-
ключает немедикаментозных ме-
роприятий, а должно проводиться 
параллельно.
Основным классом препаратов, 
значимо влияющих на ИР, являют-
ся бигуаниды. Они способны сни-
жать глюконеогенез и уменьшать 
продукцию глюкозы печенью, 
тормозить всасывание глюкозы 
в тонком кишечнике, снижать 
резистентность к инсулину (ИР) 
и улучшать секрецию инсулина. 
Длительное время существовало 
негативное отношение к бигуани-
дам из-за их побочных эффектов, 
наиболее серьезным из которых 
является развитие лактатаци-
доза. В настоящее время приме-
няется единственный препарат 
этого класса – метформин, так как 
было доказано, что он обладает 
минимальным риском развития 
лактатацидоза. Результаты иссле-
дования UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study) про-
демонстрировали безопасность 
и высокую эффективность мет-
формина у больных СД 2 типа и 
ожирением. Было отмечено досто-
верное снижение частоты макро-
сосудистых осложнений. Причем 
способность метформина (Глюко-
фажа) компенсировать СД была 
сравнимой с производными суль-
фонилмочевины [9].
Одним из важных свойств Глю-
кофажа является его способность 
снижать ИР, что может быть 
обусловлено улучшением пере-
дачи сигнала инсулина в клетку. 
Метформин вызывает увеличе-
ние активности тирозинкиназы, 
гликогенсинтетазы, стимулирует 
синтез фосфатидилинозитол-3-
киназы, ферментов, ответствен-
ных за транслокацию переносчи-
ков глюкозы. Глюкофаж способен 
увеличивать утилизацию глюкозы 
[10]. Предполагается, что метфор-
мин на пострецепторном уровне, 
наряду с потенцированием дей-
ствия инсулина, может оказывать 
прямое влияние на ферментные 
системы, участвующие в метабо-
лизме глюкозы.
Еще один важный механизм дей-
ствия Глюкофажа заключается в 

подавлении глюконеогенеза в пе-
чени, что приводит к снижению 
продукции глюкозы в печени. 
Это может быть обусловлено по-
давлением основных ферментов 
глюконеогенеза, повышением чув-
ствительности гепатоцитов к ин-
сулину и подавлением липолиза 
в висцеральной жировой ткани, 
что приводит к снижению посту-
пления СЖК в печень. Снижение 
ИР  гепатоцитов под влиянием 
метформина приводит к усилению 
действия инсулина на ферменты 
обмена гликогена – фосфорилазу 
и гликогенсинтетазу, что в свою 
очередь вызывает снижение гли-
когенолиза и увеличение синтеза 
гликогена в печени. Эти основные 
механизмы действия Глюкофажа 
приводят к снижению уровня глю-
козы натощак и повышению чув-
ствительности тканей к инсулину.
Периферическое действие Глюко-
фажа проявляется на уровне тон-
кого кишечника, где он замедляет 
всасывание глюкозы и усиливает 
процессы анаэробного гликоли-
за, что способствует утилизации 
глюкозы в стенке кишечника. Пе-
риферический механизм действия 
Глюкофажа обеспечивает плав-
ный гипогликемический эффект 
и отсутствие постпрандиальных 
пиков гипергликемии. Глюкофаж 
не оказывает влияния на секрецию 
инсулина, чем и обусловлено от-
сутствие гипогликемических эпи-
зодов. Это относится не только к 
больным СД, но и к пациентам с 
нормогликемией. Повышение чув-
ствительности тканей к инсулину 
в результате терапии Глюкофажем 
уменьшает ГИ и способствует сни-
жению массы тела у больных СД 2 
типа и ожирением [11].
Восстановление чувствительности 
гепатоцитов к инсулину приводит 
к снижению продукции в печени 
холестерина липопротеидов очень 
низкой плотности (ХС ЛПОНП), 
следствием чего является сниже-
ние уровня триглицеридов (ТГ) 
[12]. Результаты ряда исследова-
ний показали, что наиболее харак-
терными изменениями липидного 
обмена в результате терапии Глю-
кофажем являются выраженное 
снижение уровня ТГ на 20–30%, 
повышение уровня холестерина 

липопротеидов высокой плотно-
сти (ХС ЛПВП) и снижение уров-
ня общего ХС на 5–10%. Существу-
ет предположение, что Глюкофаж 
может оказывать прямое влияние 
на метаболизм ЛПВП в печени 
путем воздействия на синтез апо-
А1 и активность печеночной ли-
пазы.
Противоречивы имеющиеся в ли-
тературе данные о влиянии Глюко-
фажа на АГ. Впервые сообщение о 
гипотензивном эффекте Глюкофа-
жа появилось в 1979 г. Результаты 
исследования влияния Глюкофа-
жа на липидный обмен у больных 
с разными типами дислипидемии 
выявили, наряду с улучшением 
показателей липидного обмена, 
снижение систолического артери-
ального давления (САД) на 10% 
и диастолического артериального 
давления (ДАД) на 12% [13]. Од-
нако результаты разных работ о 
влиянии Глюкофажа на уровень 
АД у больных с ожирением и АГ 
были противоположными. В дру-
гом исследовании у лиц с нормаль-
ной массой тела, но повышенным 
показателем соотношения объема 
талии к объему бедер (ОТ/ОБ), 
Глюкофаж оказывал выражен-
ный антигипертензивный эффект, 
САД снизилось в среднем на 40 мм 
рт. ст. и ДАД на 24,5 мм рт. ст. [14]. 
У больных с СД и НТГ Глюкофаж 
также оказывал гипотензивное 
действие [15]. Вероятно, Глюко-
фаж влияет на АГ только у боль-
ных с ИР. В ряде эксперименталь-
ных работ по изучению влияния 

Ключевыми факторами патогенеза 
метаболического синдрома (МС) являются 
ожирение, инсулинорезистентность 
и артериальная гипертензия (АГ). 
Больным с МС и АГ рекомендовано 
назначение Глюкофажа с целью коррекции 
метаболических нарушений, снижения массы 
тела и в целом снижения высокого риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний 
и сахарного диабета 2 типа.
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Глюкофажа на уровень АД у крыс 
было выявлено снижение АД. При 
этом динамика уровня АД кор-
релировала с изменением уровня 
инсулина, а экзогенный инсулин 
нивелировал гипотензивный эф-
фект Глюкофажа. 
Эффективность Глюкофажа в 
предотвращении развития СД 2 
типа продемонстрировало иссле-
дование DPP (Diabetes Prevention 
Program). Препарат Глюкофаж па-
циенты принимали в дозе 850 мг 
2 раза в день в течение 4 лет. 
В результате проведенного анали-
за было выявлено, что примене-
ние Глюкофажа позволило на 31% 
снизить риск прогрессирования 
нарушений углеводного обмена 
до СД 2 типа по сравнению с пла-
цебо. Кроме того, на фоне при-
менения Глюкофажа не отмечено 
дальнейшего увеличения массы 
тела и наблюдалась тенденция к 
ее снижению.
Положительный эффект Глюкофа-
жа наблюдался преимущественно 
у лиц в возрасте 25–44 лет и с ин-
дексом массы тела (ИМТ) более 
35 кг/м2. Вместе с тем изменение 
образа жизни в течение четырех 
лет привело к предотвращению 
развития СД 2 типа у 58% больных. 

Однако изменение образа жизни – 
это сложный процесс, который 
требует устойчивой мотивации, 
разработки индивидуальных про-
грамм, участия обученного тре-
нера и квалифицированных вра-
чей (диетолога, эндокринолога). 
Кроме того, на сегодняшний день 
алгоритм профилактики и лече-
ния прогрессирующего ожирения, 
СД 2 типа, кардиальной патологии 
базируется на коррекции инсули-
норезистентности. В связи с этим 
применение бигуанидов, и в част-
ности Глюкофажа, способно пре-
дотвратить развитие сочетанных 
метаболических и гемодинами-
ческих нарушений, дисфункции 

эндотелия и прогрессирования 
атерогенеза у лиц с различными 
нарушениями углеводного обмена.
В отличие от производных суль-
фонилмочевины, инсулина и тиа-
золидиндионов Глюкофаж обла-
дает уникальным действием − он 
может стабилизировать и даже 
снижать массу тела у лиц с ожи-
рением [16], в том числе без СД 
2 типа. Многими исследователя-
ми высказывается положение, 
что терапия Глюкофажем сопро-
вождается снижением висцеро-
абдоминального отложения жира. 
Согласно проведенному нами ис-
следованию [17], у больных с АГ и 
МС на фоне терапии Глюкофажем 

в дозе 1700 мг/сут отмечалось сни-
жение клинического АД: САД сни-
зилось в среднем на 4% (с 141,4 ± 
7,4 мм рт. ст. до 136,1 ± 8,3 мм рт. ст. 
(р < 0,05)), ДАД снизилось на 3% 
(с 86,4 ± 8,4 мм рт. ст. до 83,3 ± 4,8 
мм рт. ст. (р > 0,05)), но недосто-
верно. Целевых уровней АД менее 
130/80 мм рт. ст. по САД достиг-
ли 8 (40%) пациентов, по ДАД – 9 
(45%) больных, по САД и ДАД 
– 6 (30%) пациентов. Уровень АД 
менее 140/90 мм рт. ст. зафиксиро-
ван у 9 (45%), 10 (50%) и 8 (40%) 
больных соответственно.
По результатам суточного мони-
торирования артериального дав-
ления (СМАД) на фоне 24-недель-

ной монотерапии Глюкофажем в 
целом по группе обнаружено до-
стоверное снижение среднесуточ-
ных значений АД. Так, САДмакс и 
САДср снизилось с 153,3 ± 11,5 мм 
рт. ст. до 146,0 ± 7,1 мм рт. ст. (р = 
0,014) и с 129,1 ± 11,7 до 121,1 ± 15,2 
мм рт. ст. (р = 0,020) соответствен-
но. ДАДмакс также снизилось до-
стоверно с 99,8 ± 7,2 мм рт. ст. до 
95,4 ± 6,1 мм рт. ст. (р = 0,039) (см. 
табл.). Вариабельность среднесу-
точных АД и частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) на фоне моно-
терапии Глюкофажем значимо не 
менялась. После 24 недель моно-
терапии Глюкофажем наблюдает-
ся высокодостоверная динамика 

Показатели АД, мм рт. ст. Исходно 24 недели р
САДмакс 153,3 ± 11,5 146,0 ± 7,1 0,014
САДср 129,1 ± 11,7 121,1 ± 15,2 0,020
САДмин 104,1 ± 12,1 98,7 ± 9,8 0,115

Таблица. Достоверное снижение среднесуточных значений АД по результатам СМАД на фоне 24-недельной 
монотерапии Глюкофажем

Рис. 1. Динамика уровня глюкозы (ммоль/л) на фоне 
монотерапии метформином (Глюкофаж)
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Алгоритм профилактики и лечения прогрессирующего 
ожирения, СД 2 типа, кардиальной патологии базируется 

на коррекции инсулинорезистентности. В связи с этим 
применение бигуанидов, и в частности Глюкофажа, 

способно предотвратить развитие сочетанных 
метаболических и гемодинамических нарушений, 

дисфункции эндотелия и прогрессирования атерогенеза 
у лиц с различными нарушениями углеводного обмена.
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всех антропометрических показа-
телей. Масса тела уменьшилась с 
92,22 ± 17,2 кг до 88,00 ± 15,8 кг (р < 
0,0005), ИМТ снизился с 32,05 ± 
5,17 кг/м² до 29,84 ± 5,22 кг/м² (р < 
0,0005), ОТ − с 99,83 ± 11,74 см до 
95,89 ± 10,81 см (р < 0,0005), а ин-
декс ОТ/ОБ − с 0,92 ± 0,04 до 0,90 ± 
0,04 (р < 0,0005).
На монотерапии Глюкофажем 
выявлено достоверное снижение 
уровня постпрандиальной глюко-
зы с 7,62 ± 1,56 ммоль/л до 6,46 ± 
0,99 ммоль/л (р = 0,0003). Уровень 
глюкозы натощак значимой дина-
мики не претерпел, до начала тера-
пии составляя 5,67 ± 0,64 ммоль/л 
и после терапии 5,61 ± 0,57 
ммоль/л (р > 0,05) (рис. 1). 24-не-
дельная терапия привела к досто-
верному снижению уровня общего 
ХС с 5,38 ± 0,75 ммоль/л до 4,97 ± 
0,91 ммоль/л (р = 0,032) и уров-
ня ТГ с 1,94 (1,74; 2,11) ммоль/л 
до 1,32 (1,12; 1,59) ммоль/л (р = 
0,0004). Содержание холестерин 
липопротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) в сыворотке крови у 
пациентов с МС на фоне лечения 
достоверно не менялось, состав-
ляя 3,67 ± 0,97 ммоль/л до лече-
ния и 3,46 ± 0,70 ммоль/л после 

лечения (р > 0,05). Отмечена тен-
денция к повышению уровня хо-
лестерин липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛПВП) с 1,26 ± 0,32 
ммоль/л до 1,40 ± 0,29 ммоль/л (р = 
0,063) (рис. 2). Исходно у 11 (55%) 
больных зафиксирован высокий 
уровень лептина по сравнению с 
контрольной группой, в которой 
он составил 10,80 (6,52; 14,78) нг/
мл. Уровень лептина сыворотки 
крови в среднем по группе наблю-
дения − 17,27 (7,76; 23,96) нг/мл 
(р < 0,05).
На фоне 24-недельной монотера-
пии Глюкофажем у пациентов дан-

ной группы произошло значитель-
ное снижение уровня лептина до 
10,72 (5,94; 16,58) нг/мл (р = 0,0004) 
(рис. 3). Терапия препаратом не 
привела к достоверной динамике 
уровня пролактина. До начала тера-
пии повышение уровня альдосте-
рона (максимально до 558,4 пг/мл) 
обнаружено у 11 пациентов (55%). 
На фоне монотерапии Глюкофажем 
произошло достоверное сниже-
ние уровня альдостерона в плазме 
крови с 369,16 (256,70; 428,20) пг/мл 
до 283,84 (242,35; 387,10) пг/мл (p = 
0,036) (рис. 4).

До начала терапии у всех пациен-
тов уровень кортизола сыворотки 
крови не выходил за рамки нор-
мальных значений. После терапии 
достоверной динамики уровня 
кортизола в сыворотке крови в 
среднем по группе не обнаруже-
но. До начала исследования у всех 
пациентов зафиксированы уров-
ни ТТГ, Т3 и Т4, соответствующие 
норме. На фоне проводимой 24-не-
дельной монотерапии Глюкофажем 
не было выявлено достоверного 
изменения уровней ТТГ, Т3 и Т4. 
Субъективная переносимость Глю-
кофажа в дозе 1700 мг/сут была 

хорошей. На протяжении всего ис-
следования ни у одного пациента 
не отмечалось побочных реакций. 
Случаев повышения активности 
ферментов печени, уровней обще-
го билирубина и креатинина крови 
не зарегистрировано.

Обсуждение результатов
Ведущие ученые, занимающие-
ся проблемой МС, склонны рас-
сматривать его как предстадию 
атеросклероза и СД 2 типа. Клю-
чевыми факторами патогенеза 
МС являются ожирение, ИР и АГ. 
Разнообразие клинических и ме-
таболических проявлений МС 
требует назначения нескольких 
препаратов с различными меха-
низмами действия. Это гиполипи-
демические, сахароснижающие, 
влияющие на чувствительность к 
инсулину и антигипертензивные 
препараты. С учетом важной роли 
МС в сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и смертности использо-
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Рис. 2. Динамика показателей липидного обмена (ммоль/л) на фоне монотерапии 
метформином (Глюкофаж)

Рис. 3. Динамика уровня лептина (нг/мл) на фоне терапии 
метформином (Глюкофаж)

По данным нашего исследования, монотерапия 
Глюкофажем наряду с хорошим гипогликемическим 
эффектом оказывает также позитивное влияние 
на показатели липидного обмена, АД, 
массы тела и висцерального ожирения. 
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вание препарата многопланового 
действия, способного повышать 
чувствительность к инсулину, 
улучшать углеводный и липидный 
обмен, а также снижать повышен-
ный уровень АД, имеет высокую 
клиническую ценность.
По данным нашего исследования 
монотерапия Глюкофажем наря-
ду с хорошим гипогликемическим 
эффектом оказывает также по-
зитивное влияние на показатели 
липидного обмена, АД, массы тела 
и висцерального ожирения. Так, 
отмечено достоверное снижение 
уровня общего холестерина, ТГ и 
тенденция к повышению уровня 
ХС ЛПВП, что согласуется с ре-
зультатами ранее проводимых ис-
следований. Гиполипидемический 
эффект Глюкофажа объясняется 
способностью препарата снижать 
концентрацию СЖК, что не только 
улучшает чувствительность к инсу-
лину, но и способствует профилак-
тике прогрессирования нарушения 
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Рис. 4. Динамика уровня альдостерона и кортизола на 
фоне терапии метформином (Глюкофаж)

секреции инсулина у больных с 
МС. В целом нормализация кон-
центраций СЖК приводит к устра-
нению эффектов липотоксичности 
на всех уровнях, включая печень, 
жировую и мышечную ткань и 
островки Ларгенганса.
Суммируя эти наблюдения, можно 
предположить, что действие Глю-
кофажа на метаболизм липопро-
теидов вносит значительный вклад 
в его кардиопротективный эффект.
На фоне терапии Глюкофажем у 
большинства пациентов отмеча-
лось достоверное снижение массы 
тела, объема талии и индекса ОТ/
ОБ. По результатам метаанализа 
14 исследований показано, что ле-
чение Глюкофажем приводит к до-
стоверному снижению ИМТ, при 
этом наибольший эффект сниже-
ния ИМТ наблюдается у пациен-
тов, принимавших его в дозе более 
1500 мг/сут и длительностью более 
8 недель [18].
В настоящем исследовании у боль-
ных с МС и АГ, получавших моно-
терапию Глюкофажем, отмечался 
хороший гипотензивный эффект 
по данным клинического измере-
ния АД и показателей СМАД. По 
данным амбулаторного измерения 
АД целевого уровня менее 130/80 
мм рт. ст. достигли 30% пациентов, 
а уровня АД менее 140/90 мм рт. 
ст. − 40% больных. По результатам 
СМАД выявлено достоверное сни-
жение среднесуточных показате-
лей САД. Гипотензивный эффект 
Глюкофажа может быть обуслов-
лен снижением массы тела вслед-
ствие уменьшения гиперинсули-
немии и угнетения аппетита [19]. 
Наряду со снижением массы тела, 
ОТ, индекса ОТ/ОБ, характеризу-
ющих выраженность абдоминаль-

ного ожирения, на фоне терапии 
Глюкофажем заметные изменения 
отмечались и в динамике уровня 
лептина в виде его достоверного 
снижения. Схожие данные полу-
чены в результате исследования 
зависимости ИМТ и уровня ин-
сулина натощак от концентрации 
лептина сыворотки крови у паци-
ентов с ожирением и АГ. 
В ходе настоящей работы не вы-
явлено какого-либо значимого 
влияния Глюкофажа на секрецию 
гормона аденогипофиза пролакти-
на, средние значения которого до и 
после лечения находились в преде-
лах нормы. Наши данные согласу-
ются с результатами исследований 
влияния препарата на функцию 
аденогипофиза у пациенток с МС 
и синдромом поликистозных яич-
ников [20].
В группе больных, принимавших 
Глюкофаж, до начала терапии было 
зафиксировано превышение кон-
центрации альдостерона плазмы 
крови у 11 пациентов. На фоне мо-
нотерапии этим препаратом отме-
чено достоверное снижение уровня 
альдостерона у 8 больных. Этот не-
ожиданный для сахароснижающе-
го препарата эффект можно объяс-
нить его способностью уменьшать 
центральную симпатическую ак-
тивность [21]. Кроме этого, резуль-
таты проведенных исследований 
показали, что уменьшение массы 
тела сопровождается снижени-
ем уровня альдостерона плазмы 
крови. Еще одним возможным ме-
ханизмом влияния Глюкофажа на 
секрецию альдостерона является 
антиоксидантная активность пре-
парата, заключающаяся в тормо-
жении клеточных окислительных 
реакций. Глюкофаж снижает кон-
центрацию СЖК, предотвращает 
их окисление и усиливает реэсте-
рификацию, тем самым уменьшая 
концентрацию стимулирующих се-
крецию альдостерона агентов.

Заключение
Больным с МС и АГ рекомендова-
но назначение Глюкофажа с целью 
коррекции метаболических нару-
шений, снижения массы тела и в 
целом снижения высокого риска 
развития сердечно-сосудистых за-
болеваний и СД 2 типа.  

Глюкофаж (действующее вещество – метформин) повышает чувствительность пери-
ферических рецепторов к инсулину и стимулирует усвоение глюкозы мышечными 
клетками. Задерживает всасывание углеводов в кишечнике. Кроме того, оказывает 
благоприятный эффект на метаболизм липидов: снижает содержание общего холесте-
рина, липопротеидов низкой плотности и триглицеридов.

NB
Литература 

→ С. 58–59


