
Частота МС с некоторым отставанием параллельна распростра-
ненности ожирения в популяции. Некоторые этнические группы, 
в том числе латиноамериканцы и выходцы из индийского суб-
континента (южной Азии), особенно предрасположены к возник-
новению МС. К сожалению, за прошедшие два десятилетия МС 
демонстрирует устойчивый рост среди подростков и молодежи.
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Рост распространенности метаболического 
синдрома (МС) является серьезной проблемой 

здравоохранения во всем мире. МС, заслужива-
ющий большего внимания клиницистов, пред-

ставляет собой совокупность гормональных и 
метаболических нарушений, взаимосвязанных 

факторов риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний и сахарного диабета (СД), которые 
объединяет общий патофизиологический меха-

низм – инсулинорезистентность (ИР). 

С

Коррекция инсулинорезистентности – 
ключевое воздействие на основные 
компоненты метаболического 
синдрома
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одной стороны, акту-
альность проблемы МС 
в современной медици-
не обусловлена высо-

кой его распространенностью в об-
щей популяции, составляющей до 
14-24% и увеличивающейся с воз-
растом, особенно в средней воз-
растной группе, достигая максиму-
ма среди пожилых людей (2, 8, 28). 
Частота МС с некоторым отстава-
нием параллельна распространен-
ности ожирения в популяции (30). 
Некоторые этнические группы, в 
том числе латиноамериканцы и вы-
ходцы из индийского субконтинента 
(южной Азии), особенно предраспо-
ложены к возникновению МС. К со-
жалению, за прошедшие два деся-
тилетия МС демонстрирует устой-
чивый рост среди подростков и мо-

лодежи (22, 27). Так, в период с 1994 
по 2000 годы частота встречаемо-
сти МС среди подростков возросла 
с 4,2 до 6,4%. С другой стороны, МС 
играет существенную роль в уско-
рении развития и прогрессирова-
нии сердечно-сосудистых заболева-
ний, связанных с атеросклерозом, а 
также повышает риск коронарных 
осложнений и общей смертности 
(8, 17, 21). Начальные, в ряде слу-
чаев обратимые нарушения, объе-
диненные понятием МС, длитель-
ное время протекают бессимптом-
но и нередко начинают формиро-
ваться задолго до клинической ма-
нифестации сахарного диабета типа 
2 (СД2), ИБС и артериальной гипер-
тензии. В настоящее время компо-
ненты, составляющие МС, вклю-
чают следующие: абдоминально-
висцеральное ожирение, ИР и гипе-
ринсулинемию, дислипидемию, ар-
териальную гипертензию, наруше-
ние толерантности к глюкозе, ми-
кроальбуминурию, нарушение ге-
мостаза, ранний атеросклероз (1, 
2, 21). Кроме того, МС часто сопут-
ствуют нарушения пуринового об-
мена, синдром ночного апноэ, эн-
дотелиальная дисфункция, недо-
статочное снижение артериаль-
ного давления (АД) в ночное вре-

мя и гепатостеатоз (9, 11). Вместе с 
тем, часто на практике диагностика 
этих разнообразных проявлений 
синдрома происходит случайно.
 Согласно критериям, которые были 
разработаны комитетом экспертов 
Национальной образовательной 
программы по холестерину (ATPIII, 
2001), диагноз МС устанавливает-
ся, если у пациента обнаруживает-
ся три и более из следующих при-
знаков (29):

• абдоминальное ожирение (ОТ > 
102 см у мужчин, ОТ > 88 у жен-
щин); 

• уровень триглицеридов ≥ 1,7 
ммоль/л (≥150 мг/дл); 

• ХС ЛПВП < 1 ммоль/л (<40 мг/дл) у 
мужчин, <1,3 ммоль/л (< 50 мг/дл) 
у женщин; 

• Артериальная гипертензия 
(АД ≥ 130/85 мм рт. ст.); 

• показатели глюкозы натощак 
≥ 6,1 ммоль/л(≥110 мг/дл).

Новая редакция определения МС у 
лиц белой расы была представлена 
Международной федерацией диа-
бета в 2005 году (30) (таблица 1).

Практически все компоненты, со-
ставляющие МС, являются клини-
чески значимыми факторами рис-
ка развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, а сочетание несколь-
ких компонентов существенно уве-
личивает опасность их развития (1, 
16). Патофизиологическим звеном, 
объединяющим комплекс различ-
ных нарушений, развивающихся на 
фоне МС, является ИР. Степень ИР 
зависит от ряда факторов, включая 
генетические особенности орга-
низма, условия внутриутробного 
развития и средовые воздействия 
(8, 22). 
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в  эндокринологии

Проблема лечения метаболичес-
кого синдрома по-прежнему оста-
ется в центре внимания практичес-
ких врачей. Основная цель терапии 
больных с МС – максимальное сни-
жение риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний и их ос-
ложнений. Лечение МС включает 
изменение образа жизни и диети-
ческие рекомендации: снижение 
калорийности рациона, полное 
исключение алкоголя, ограничение 
жиров животного происхождения 
и холестерина (менее 300 мг/сут.), 
употребление полиненасыщенных 
жирных кислот (в частности морс-
кой рыбы), активную физическую 
нагрузку (4-5 занятий в неделю по 
30 минут в день при отсутствии 
клинических признаков ИБС). 

Согласно современным рекомен-
дациям, начальное снижение массы 
тела у пациентов с МС должно со-
ставлять не менее 10% от исходной 
массы (1). Реально осуществимая 
цель – снижение массы тела на ≈ 7-
10% за период от 6 до 12 месяцев. 
Снижение массы тела позволяет 
уменьшить ИР, а также получить по-
ложительный эффект в отношении 
артериальной гипертензии и по-
казателей липидного спектра кро-
ви. Так, на каждый 1,0 кг снижения 
массы тела концентрация общего 
холестерина уменьшается на 0,05 
ммоль/л, ХС ЛПНП – на 0,02 ммоль/л, 
триглицеридов – на 0,015 ммоль/л, 
а уровень ХС ЛПВП повышается на 
0,009 моль/л (2, 12). Кроме того, сни-
жение массы тела на 5, 6 кг умень-
шает на 58% риск дальнейшего 
прогрессирования нарушений уг-
леводного обмена – развития СД2 
у больных с НТГ (31). В целом прак-
тика показывает, что более чем 90% 
людей, снизивших массу тела, в 
течение одного года вновь прибав-
ляют свой вес, и только около 4-5% 
больных МС могут достичь поло-
жительных результатов без допол-
нительной фармакотерапии (8, 21).
 Коррекция ИР, ключевого звена 
МС, является важным направлени-
ем фармакотерапии. В настоящее 
время в арсенале эндокринологов 
имеется эффективный препарат 
метформина Глиформин 0,5 № 60 
производства ОАО «АКРИХИН», 
крупнейшего на сегодняшний день 
производителя отечественных пре-

паратов для лечения сахарного 
диабета. В самое ближайшее время 
появятся новые дозировки препа-
рата метформин – 850 и 1000 мг.

Опыт применения препаратов 
производства ОАО «АКРИХИН» 
доказывает высокое качество вы-
пускаемой продукции и эффектив-
ность указанных лекарственных 
средств по достижению адекват-
ного гликемического контроля, что 
позволяет с успехом использовать 
их для лечения пациентов с сахар-
ным диабетом тип II.

Немаловажен тот факт, что стои-
мость лечения при сравнимом ре-
зультате оказывается значительно 
ниже при применении отечествен-
ных препаратов, чем при использо-
вании их зарубежных аналогов, что 
особенно актуально в настоящее 
время. Согласно рекомендациям 
Международной федерации диабе-
та (2005), метформин рекомендуется 
в качестве препарата первого ряда 
для пациентов с СД2 (30). Детальные 
механизмы действия метформина, 
являющегося единственным из пре-
паратов, улучшающим чувствитель-
ность к инсулину, который применя-
ется в течение длительного времени, 
остаются до конца не ясными (14). 
метформин – препарат, относящий-
ся к группе бигуанидов, повышает 
печеночную и периферическую 
чувствительность к эндогенному 
инсулину, не влияя на его секреции 
(11, 15). Фармакологические эффек-
ты метформина – это результат воз-
действия препарата на чувствитель-
ность к инсулину на уровне печени, 
мышечной и жировой тканей. Хотя 
преобладающим является влияние 
Глиформина на продукцию глюкозы 
печенью, именно комбинация его 
эффектов на уровне всех трех тка-
ней, по-видимому, обусловливает 
благоприятный фармакологический 
профиль препарата.

Основным механизмом действия 
метформина является снижение 
продукции глюкозы печенью (13). 
Такой механизм действия препара-
та в основном связан с подавлени-
ем процессов глюконеогенеза и в 
меньшей степени гликогенолиза. 
Метформин способствует инсулин-
индуцированному подавлению 
глюконеогенеза из таких предшес-
твенников глюкозы, как лактат, пи-

руват, глицерол, некоторые амино-
кислоты, а также противодействует 
глюконеогенетическому действию 
глюкагона. В первую очередь, это 
происходит вследствие торможе-
ния поступления перечисленных 
субстратов и ингибирования клю-
чевых ферментов глюконеогенеза 
в гепатоцитах – пируваткарбок-
силазы, фруктозо-1,6-бифосфа-
тазы и глюкозо-6-фосфатазы (24). 
Общепризнанно, что последствия 
повышенной гепатической продук-
ции глюкозы в ночное время крайне 
неблагоприятны ввиду стимуляции 
процессов атерогенеза. 

Наряду с этим под влиянием мет-
формина повышается чувствитель-
ность к инсулину скелетных мышц 
и жировой ткани, что реализуется 
посредством ряда клеточных ме-
ханизмов. Со стороны рецепторов 
инсулина наблюдается повышение 
их числа и аффинности. Кроме того, 
происходит стимуляция тирозин-
киназной активности инсулиново-
го рецептора, а также экспрессии 
и активности транспортеров глю-
козы, их транслокация из внутрик-
леточного пула на клеточную мем-
брану (14, 20). Вышеперечисленные 
процессы приводят к увеличению 
поглощения глюкозы органами – 
мишенями инсулина – печенью, 
мышечной и жировой тканями. 
Усиливая кровообращение в пече-
ни и ускоряя процесс превращения 
глюкозы в гликоген, метформин 
увеличивает синтез гликогена в пе-
чени (13) .

Следует отметить, что метформин 
оказывает влияние на всасывание 
углеводов в желудочно-кишечном 
тракте, замедляя его скорость, а 
также снижает аппетит (13, 21). 
Интестинальные эффекты метфор-
мина вносят существенный вклад 

Таблица 1. Определение метаболического синдрома у лиц 
белой расы Международной Федерацией диабета (2005)

Центральное ожирение, определяется как окружность талии > 94 см у муж-
чин и > 80 см у женщин (у других этнических групп другие специфические 
особенности) и два из следующих четырех факторов:
•  Повышение триглицеридов ≥1,7 ммоль/л (150 мг/дл)*
•  Снижение холестерина липопротеидов высокой плотности 
 < 1,0 ммоль/л (40 мг/дл) у мужчин и
 <1,3 ммоль/л (50 мг/дл) у женщин
•  Повышение артериального давления ≥130/85 мм рт. ст.
•  Повышенный уровень гликемии в плазме натощак ≥ 5,6 ммоль/л (100 мг/
дл) или диагностированный ранее сахарный диабет II типа 
или получают лечение по поводу этого состояния.



Патофизиологическим звеном, объединяющим комплекс раз-
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в предотвращение постпрандиаль-
ных пиков гликемии, ассоцииро-
ванных с риском преждевременной 
смерти от сердечно-сосудистых за-
болеваний (33). Полагают, что один 
из механизмов анорексигенного 
действия метформина связан с вли-
янием препарата на метаболизм 
глюкогоноподобного пептида-1 
(ГПП-1). Так, в работе Mannucci E. и 
соавторов определяли уровни ГПП-1 
(7-36) амида/(7-37) исходно и через 
15 дней терапии метформином (850 
мг/сут.) у больных с ожирением до 
и после нагрузки ГТТ (19). С целью 
устранения влияния инсулинемии 
и гликемии на секрецию ГПП-1 ис-
следование проводилось в усло-
виях эугликемического гиперинсу-
линемического клэмпа. Авторы не 
обнаружили изменений концен-
траций ГПП-1 у лиц контрольной 
группы. Вместе с тем, у больных с 
ожирением метформин вызывал 
существенное увеличение концен-
трации ГПП-1 (7-36)амида/(7-37) на 
30 и 60 минутах теста при неизме-
ненном базальном уровне пепти-
да. В смешанной плазме (после 30 
мин. инкубации при 370С), а также в 
растворе буфера, содержащем ди-
пептидил-пептидазу-4, метформин 
ингибировал деградацию ГПП-1. 

Важным эффектом метформина 
является уменьшение или стабили-
зация массы тела, а также снижение 
отложения висцерального жира. 
Согласно результатам эксперимен-
тальных исследований на животных 
моделях, анорексигенный эффект 
метформина, по-видимому, связан 
с центральным действием препа-
рата на уровне гипоталамических 
нейронов (4). Модулируя экспрес-
сию орексигенного нейропепти-
да Y, метформин способствует сни-
жению массы тела. В различных ис-
следованиях установлено, что в за-
висимости от длительности приема 
метформина снижение массы тела у 
больных с МС составило от 0,5 до 4,5 

кг (4, 5, 21). В работе Kurukulasusuriya 
R. и соавторов показано, что коли-
чество висцерального жира на фоне 
терапии метформином снизилось 
на 15,5%, в то время как изменение 
общей массы подкожного жира в 
конце исследования было не досто-
верно (15). Опубликованные дан-
ные по применению метформина у 
подростков с МС в течение 6 меся-
цев показали, что применение мет-
формина сопровождалось сниже-
нием индексом массы тела (ИМТ), 
объема талии, количества висце-
ральной жировой ткани (см2), кон-
центрации инсулина натощак (27).
Наряду с этим метформин облада-
ет и рядом других метаболических 
и гемодинамических эффектов, по-
зволяющих позитивно воздейство-
вать на различные компоненты МС. 
Благоприятное влияние на мета-
болизм липидов плазмы обуслов-
лено гиполипидемическим и ан-
тиатерогенным действием препа-
рата (таблица 1) (5, 19, 32). В жиро-
вой ткани последствия ИР приво-
дят к активизации липолиза и из-
быточному выделению СЖК, кото-
рому также содействует отсутствие 
ингибирующего влияния инсули-
на на гормон-чувствительную ли-
пазу. Избыток СЖК усугубляет на-
рушение печеночной и перифери-
ческой чувствительности к инсули-
ну, способствует увеличению синте-
за и секреции ЛПОНП из печени (28). 
Повышенная концентрация СЖК на 
уровне печени стимулирует ранние 
этапы глюконеогенеза. В скелетных 
мышцах избыток СЖК подавляет ак-
тивность пируват-дегидрогеназы, а 
также нарушает транспорт и фосфо-
рилирофание глюкозы (21). Снижая 
концентрацию, окисление СЖК (со-
ответственно на 10-17% и 10-30%) 
и активизируя их реэстерифика-
цию, метформин не только улучша-
ет чувствительность к инсулину, но 
и способствует профилактике про-
грессирования нарушений секре-

ции инсулина у больных МС (8, 13). 
В целом нормализация концентра-
ции СЖК под влиянием метформи-
на приводит к устранению липоток-
сичности на всех уровнях, включая 
печень, мышечную ткань и остров-
ки Лангерганса. Лечение метфор-
мином сопровождается снижени-
ем концентрации триглицеридов 
на 10-20%, ХС ЛПНП – на 10% и как 
следствие – снижением печеночно-
го синтеза и повышением клиренса 
ЛПОНП, повышением концентрации 
ХС ЛПВП на 10-20% (5, 6, 21). Многие 
их этих эффектов метформина обу-
словлены уменьшением ИР. 

Известно, что эктопическое отло-
жение жира в печени четко корре-
лирует со степенью ИР (1). Снижение 
поступления СЖК в печень и кон-
центрации ТГ под влиянием мет-
формина в условиях улучшения 
чувствительности к инсулину при-
водят к уменьшению явлений гепа-
тостеатоза, известного компонента 
МС (12, 14). 

Повышая печеночную и перифе-
рическую чувствительность к эн-
догенному инсулину, метформин 
напрямую не влияет на секрецию 
инсулина. Не оказывая прямых 
эффектов на β-клетки, метформин 
опосредованно улучшает секрецию 
инсулина, способствует сохране-
нию функциональной активности 
β-клеток, снижая глюкозотоксич-
ность и липотоксичность (21, 25, 33). 
Уменьшая соотношение связанный/
свободный инсулин, повышая инсу-
лин/проинсулин, препарат изменя-
ет фармакодинамику инсулина. При 
этом на фоне уменьшения ИР снижа-
ется базальный уровень инсулина в 
сыворотке крови (27).

Кроме того, у больных МС мет-
формин оказывает протективные 
кардиоваскулярные эффекты, свя-
занные не только с его влиянием 
на липидный обмен, но и эндоте-
лиальную функцию, сосудистую 
реактивность, систему гемостаза и 
реологию крови (таблица 2). 

По современным представлениям 
фармакологические воздействия, 
корригирующие ИР, приводят к 
улучшению эндотелиальной фун-
кции (10, 11). В последние годы 
появилось много интересных дан-
ных о гемодинамических эффектах 
метформина, которые свидетель-





Таблица 2. Влияние метформина на систему гемостаза 
и эндотелиальную функцию

Параметр Эффекты метформина
ИАП-1
Фактор VII
Фибрин
С-реактивный протеин
Тромбоциты

Кровоток

Подавление активности и снижение концентра-
ции
Снижение концентрации
Нарушение структуры и функции
Снижение концентрации
Снижение агрегации и адгезии тромбоцитов
Уменьшение тромбоцитарного фактора 4 и 
β-тромбоглобулина
Улучшение капиллярного кровотока в мышечной 
и жировой ткани
Улучшение релаксации сосудов
Снижение проницаемости сосудов и неоангиоге-
неза 
Увеличение гемодинамического ответа на L-ар-
гинин.
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ствуют о значимой роли препара-
та в профилактике и замедлении 
прогрессирования кардиоваску-
лярных заболеваний (3, 6, 24). Так, 
метформин положительно влияет 
на систему гемостаза и реологию 
крови, обладает способностью не 
только тормозить агрегацию тром-
боцитов, но и снижать риск образо-
вания тромбов (14). Также метфор-
мин оказывает антиоксидантное 
влияние на тромбоциты, снижает 
уровень тромбоцитарного фактора 
4 и β-тромбоглобулина, являющих-
ся маркерами активации тромбо-
цитов (10).

Недавние исследования показа-
ли улучшение процессов фибри-
нолиза под влиянием терапии мет-
формином, что обусловлено сни-
жением уровня ИАП-1, инактиви-
рующего тканевой активатор плаз-
миногена (5, 25). Кроме того, мет-
формин обладает и непрямым ме-
ханизмом снижения уровня ИАП-1. 
Адипоциты висцеральной жиро-
вой ткани продуцируют значитель-
но больше ИАП-1, чем адипоциты 
подкожно-жировой клетчатки, а те-
рапия метформином способствует 
уменьшение массы висцерального 
жира (12).

Как показали результаты иссле-
дования Vitale C. и соавторов, по 
сравнению с контрольной группой, 
получавшей плацебо, у лиц, полу-
чавших метформин (1500 мг/сут.), 
отмечалось достоверное улучше-
ние чувствительности к инсулину 
(снижение HOMA-IR на 26%) и эн-
дотелий-зависимой вазодилятации 
плечевой артерии (31).

Важно отметить, что in vitro мет-
формин обладает антиатеросклеро-
тическим действием, воздействуя на 
ранние стадии развития атероскле-
роза, включая снижение отложения 
липидов в сосудистой стенке, нару-
шение адгезии моноцитов, их транс-
формации и способности захваты-

вать липиды (3, 11, 18). Метформин 
тормозит включение липидов в со-
судистую стенку и пролиферацию 
гладкомышечных клеток сосудов. 
Влияя на процессы полимеризации 
и агрегации фибрина, метформин 
вызывает нарушение структуры и 
функцию фибрина.

Вазопротективные эффекты мет-
формина заключаются в норма-
лизации цикла сокращения/рас-
слабления артериол, уменьшении 
проницаемости сосудистой стенки 
и торможении процессов неоанги-
огенеза, восстановлении функции 
пейсмекерных клеток, регулирую-
щих циклическую вазодвигательную 
активность (11, 14). На фоне терапии 
метформином повышается транс-
порт глюкозы в эндотелии и гладких 
мышцах сосудов, а также в мышце 
сердца, улучшается эндотелий-зави-
симая вазодилатация (20, 31).

Наряду с перечисленными эффек-
тами, метформин обладает и яркой 
антиоксидантной активностью, 
обусловленной торможением кле-
точных окислительных реакций, в 
том числе и окислительного глико-
зилирования белков (10, 12). 

В последнее время большое вни-
мание уделяется активной профи-
лактике СД2 (1, 21, 33). Согласно 
мнению Laaksonen D.F. и соавторов 
риск развития СД2 у пациентов с МС 
повышается в 7-9 раз по сравнению 
с индивидами, не имеющими МС 
(16). В настоящее время в мире на-
считывается свыше 300 млн людей 
с НТГ (32). Согласно эпидемиологи-
ческим прогнозам, к 2025 г. число 
пациентов с НТГ повысится до 500 
млн. Ежегодно примерно у 1,5-7,3% 
лиц с НТГ развивается СД типа 2. 
Гликемия натощак 5,6 ммоль/л и 
более повышает риск перехода НТГ 
в СД типа 2 в 3,3 раза. Необходимо 
особо отметить, что наибольшее ко-
личество пациентов с НТГ или с СД 
типа 2 – это люди активного трудос-
пособного возраста. 

В крупнейшем исследовании 
DPP (Diabetes Prevention Program, 
2002) было показано, что терапия 
метформином может эффективно 
и безопасно предотвращать раз-
витие СД2 у пациентов с НТГ, осо-
бенно у пациентов с ИМТ более 
25 кг/м2 и имеющих высокий риск 
развития СД2 (8). Так, у пациентов 

Клиническая эффективность Клиническая эффективность

В настоящее время в арсенале эндокринологов имеется эф-
фективный препарат метформина Глиформин 0,5 № 60 произ-
водства ОАО «АКРИХИН», крупнейшего на сегодняшний день 
производителя отечественных препаратов для лечения сахар-
ного диабета. В самое ближайшее время появятся новые дози-
ровки препарата Глиформин – 850 и 1000 мг.
Опыт применения препаратов производства ОАО «АКРИХИН» 
доказывает высокое качество выпускаемой продукции и эф-
фективность указанных лекарственных средств по достиже-
нию адекватного гликемического контроля, что позволяет с 
успехом использовать их для лечения пациентов с сахарным 
диабетом типа 2.
Немаловажен тот факт, что стоимость лечения при сравнимом 
результате оказывается значительно ниже при применении 
отечественных препаратов, чем при использовании их зару-
бежных аналогов, что особенно актуально в настоящее время.
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в  эндокринологии

с НТГ и избыточной массой тела, 
получавших метформин (1700 мг/
сут.), отмечалось снижение риска 
развития СД2 на 31% по сравне-
нию с группой пациентов, не полу-
чавших медикаментозной терапии.
За долгие годы применения в кли-
нической практике метформин 
(Глиформин), являющийся диметил-
бигуанидом и абсорбирующийся 
в основном в тонком кишечнике, 
продемонстрировал высокую без-
опасность. Отсутствие длинных 
гидрофобных боковых цепей ог-
раничивает как способность пре-
парата к связыванию с клеточной 
мембраной, так и, впрочем, актив-
ное накопление внутри клетки, чем 
обусловлена низкая вероятность 
лактацидоза (13, 14). Метформин 
практически не метаболизируется в 
организме и полностью выводится 
почками в неизмененном виде (пе-

риод полувыведения 1,5-4,9 часа). 
Противопоказаниями к назначению 
метформина (Глиформина) являют-
ся нарушения функций почек (сни-
жение клиренса креатинина ниже 
50 мл/мин. или концентрация кре-
атинина крови более 132 ммоль/л 
у мужчин и более 123 ммоль/л у 
женщин), гипоксические состояния 
любой природы, а также злоупот-
ребление алкоголем. Следует воз-
держаться от назначения препарата 
в период беременности и лактации. 

Лечение препаратом инициируют 
с 500-850 мг, принимаемых в ужин 
или на ночь. В дальнейшем доза пре-
парата увеличивается на 500-850 мг 
каждую 1-2 недели. Максимальная 
рекомендованная доза у больных с 
МС составляет 1500-1700 мг/ сутки 
в режиме 2-3 приемов. Во избежа-
ние побочных явлений метформина 
(диарея, метеоризм, абдоминальный 

дискомфорт, металлический вкус во 
рту) необходима постепенная титра-
ция дозы препарата, а в некоторых 
случаях – временное снижение дозы 
до предыдущей. Побочные эффек-
ты обычно исчезают при снижении 
дозы препарата. 

В заключение следует отметить, 
что рациональное лечение МС 
метформином (Глиформином) в со-
четании с нефармакологическими 
методами не только улучшает чувс-
твительность к инсулину, но и по-
ложительно влияет на компоненты 
МС, многочисленные факторы рис-
ка сердечно-сосудистых заболева-
ний, а также носит превентивный 
характер в плане развития СД2. При 
выборе препарата для фармакоте-
рапии больных МС всегда нужно 
помнить о доказанных преимущес-
твах метформина у такой категории 
больных. Э Ф
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