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Статья посвящена проблеме повышения эффективности лечения больных с метаболическим син-

дромом (МС). В обследование включены 65 больных с диагностированным МС. Пациенты основной 
группы получали сиофор в дозировке 500 мг 2 раза в сутки на протяжении 12 месяцев. В результате 
применения сиофора удалось достичь достоверного снижение уровня глюкозы и мочевой кислоты, а 
также было отмечено положительное воздействие препарата на все основные компоненты липид-
ного спектра крови.
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The article is devoted to the problem of increase effi ciency treatment in patients with metabolic syndrome (МS). 

The study involved 65 patients with diagnosed МS. Patients of the basic group received siofor in a dosage of 500 
mg 2 times a day for 12 months. As a result of administration siofor it has been noted that it is possible to reach 
signifi cant decrease in the level of glucose and uric acid, as well as positive infl uence of the medicine on all basic 
components of the lipid spectrum of blood.
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В настоящее время проблема метаболического 
синдрома (МС) привлекает пристальное внимание 
врачей всего мира, что связано с широкой распро-
страненностью данной патологии, увеличиваю-
щейся с возрастом [5, 9]. При этом МС является 
основой развития не только сахарного диабета 
2 типа, но и сердечно-сосудистых заболеваний в 
развитых странах мира [2].

В настоящее время одним из наиболее эффек-
тивных препаратов для коррекции МС являет-
ся метформин. Препарат, относящийся к группе 
бигуанидов, длительное время применялся для 
лечения сахарного диабета. Однако накопленные 
данные позволили расширить его клиническую 
значимость. На сегодняшний день установле-
но, что препарат обладает гиполипидемическим 
и антиатерогенным действием [3, 4, 7], снижает 
экспрессию рецепторов, вовлеченных в процессы 
внутриклеточного накопления липидов [7], сни-
жает риск образования тромбов [3, 6]. На фоне те-
рапии метформином уменьшается вазоконстрик-
ция, увеличивается активность натриевого насо-
са и продукция оксида азота, что сопровождается 

снижением содержания внутриклеточного каль-
ция [1, 7, 8].

Цель исследования – оценить клиническую эф-
фективность применения сиофора (метформина) 
в отношении показателей липидного спектра кро-
ви, а также уровней глюкозы и мочевой кислоты у 
больных с МС.

Методика
В обследование включены 65 больных ревмато-

идным артритом с МС. Все пациенты находились 
на стационарном лечении в ревматологическом 
отделении МУЗ «Центральная городская клини-
ческая больница города Липецка» в 2006–2009 гг. 
Обследованные больные были подразделены на 
две группы. В контрольную группу, состоящую 
из 31 человека, вошли больные ревматоидным 
артритом с диагностированным МС – 24 женщин 
и 7 мужчин в возрасте от 46 до 72 лет, получав-
шие патогенетическое лечение ревматоидного 
артрита. В основной группе оказалось 34 паци-
ента ревматоидным артритом с признаками МС – 
29 женщин и 5 мужчин в возрасте от 47 до 72 лет, 
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получавших на фоне патогенетической терапии 
ревматоидного артрита сиофор.

При поступлении в стационар у всех боль-
ных, включенных в исследование, был диагно-
стирован МС на основании критериев, разра-
ботанных комитетом экспертов Национальной 
образовательной программы по холестерину 
(NCEP ATPIII, 2001 г.). МС устанавливался при 
наличии у пациента трех и более из следующих 
признаков [10]:
–  абдоминальное ожирение (окружность талии > 

102 см у мужчин, > 88 см у женщин);
–  уровень триглицеридов ≥ 1,7 ммоль/л;
–  ХС ЛПВП < 1 ммоль/л у мужчин, < 1,3 ммоль/л 

у женщин;
–  артериальная гипертензия (АД ≥ 130/85 мм рт. ст.);
–  показатели глюкозы натощак ≥ 6,1 ммоль/л.

В исследование не включались больные, 
имевшие противопоказания к назначению сио-
фора: гипоксические состояния (сердечная или 
дыхательная недостаточность); декомпенсация 
функций печени и почек; повышенная чувстви-
тельность к метформину или другим компонен-

там препарата. По мере необходимости паци-
енты получали нестероидные противовоспали-
тельные препараты, средства базисной терапии, 
гипотензивную терапию и другие средства сим-
птоматического лечения.

Биохимическими методами определяли уро-
вень глюкозы, показателей липидного спектра: 
холестерина суммарного, холестерина липопро-
теидов высокой (ХС-ЛПВП) и низкой плотности 
(ХС-ЛПНП), индекса атерогенности, триглицери-
дов; концентрацию мочевой кислоты.

Сиофор назначался по 500 мг × 2 р/сут. В кон-
трольной и основной группах отслеживались 
биохимические показатели на 1–3, 7–10 день ста-
ционарного лечения, а также спустя 3, 6 и 12 ме-
сяцев. Статистическую обработку полученных 
данных проводили на персональном компьютере 
с помощью программы Microsoft Excel пакета 
Microsoft Office 2003. Подсчитывали величину 
средней, ошибки средней. Достоверность раз-
личий изученных показателей в контрольной 
и опытной группах определяли по критерию 
Стьюдента.

Таблица 1. Динамика показателей липидного спектра крови больных 
с МС контрольной и основной группы за 12 месяцев

Показатель Группа 1–3 день 7–10 день Через 
3 мес.

Через 
6 мес.

Через 
12 мес.

Общий холестерин, 
ммоль/л

Контрольная 6,0 ± 0,15 5,8 ± 0,14 6,09 ± 0,15 6,12 ± 0,14 6,22 ± 0,16

Основная 6,2 ± 0,15 5,7 ± 0,14 5,60 ± 0,11 5,40 ± 0,13 5,24 ± 0,09

P нд нд < 0,05 < 0,001 < 0,001

Триглицериды, 
ммоль/л

Контрольная 2,39 ± 0,14 2,34 ± 0,13 2,41 ± 0,14 2,49 ± 0,15 2,57 ± 0,12

Основная 2,41 ± 0,12 2,19 ± 0,15 2,20 ± 0,12 2,19 ± 0,10 2,13 ± 0,07

P нд нд нд нд < 0,01

ХС-ЛПВП, 
ммоль/л

Контрольная 1,02 ± 0,04 1,05 ± 0,02 0,97 ± 0,03 0,96 ± 0,03 0,92 ± 0,02

Основная 1,04 ± 0,06 1,12 ± 0,05 1,18 ± 0,04 1,21 ± 0,03 1,23 ± 0,04

P нд нд < 0,001 < 0,001 < 0,001

ХС-ЛПНП, 
ммоль/л

Контрольная 4,00 ± 0,11 3,79 ± 0,10 4,11 ± 0,12 4,23 ± 0,09 4,28 ± 0,08

Основная 4,03 ± 0,11 3,83 ± 0,10 3,74 ± 0,13 3,73 ± 0,11 3,67 ± 0,10

P нд нд < 0,05 < 0,001 < 0,001

Индекс 
атерогенности, ед.

Контрольная 5,01 ± 0,19 4,8 ± 0,19 5,2 ± 0,17 5,4 ± 0,18 5,7 ± 0,17

Основная 5,09 ± 0,18 4,79 ± 0,17 4,55 ± 0,16 4,47 ± 0,17 4,29 ± 0,11

P нд нд < 0,01 < 0,001 < 0,001
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Результаты исследования
В контрольной группе уровень общего холесте-

рина на протяжении всего исследования достоверно 
не менялся, однако отмечалась тенденция к увели-
чению данного показателя (за 12 месяцев на 3,7%). 
Уровень триглицеридов достоверно вырос к концу 
исследования, составив 107,5% от первоначальных 
значений (p < 0,05). В это же время уровень ХС-
ЛПВП достоверно уменьшился на 9,8% (p < 0,05), а 
показатели ХС-ЛПНП (p < 0,05) и индекса атероген-
ности (p < 0,001) увеличились на 7% и 13,8% соот-
ветственно к исходу 12 месяцев (табл. 1).

В основной группе было отмечено достовер-
ное снижение уровня общего холестерина на 
7–10 сутки на 8,1% (p < 0,05), через 3 месяца на 
9,7% (p < 0,01), спустя 6 и 12 месяцев на 12,9% 
и 15,5% соответственно (p < 0,001). Уровень 
триглицеридов достоверно снизился к концу ис-
следования, составив 88,4% от первоначальных 
значений (p < 0,05). Было выявлено достоверное 
увеличение показателя ХС-ЛПВП через 6 меся-
цев на 16,3% (p < 0,05) и 12 месяцев на 18,3% 
(p < 0,01). Уровень ХС-ЛПНП достоверно сни-
зился к концу исследования на 8,9% (p < 0,05). 
Показатели индекса атерогенности были также 
достоверно ниже: через 3 месяца снижение со-
ставило 10,6% (p < 0,05), через 6 месяцев – 12,2% 
(p < 0,05), через 12 месяцев – 13,7% (p < 0,001) 
(табл. 1).

Достоверные различия в контрольной и основ-
ной группах по уровню общего холестерина были 
получены через 3 месяца (p < 0,05), спустя 6 и 
12 месяцев (p < 0,001). Уровень триглицеридов в 
основной группе оказался достоверно ниже, по 
отношению к контрольной группе больных к кон-
цу исследования (p < 0,01). Достоверно выше в 
основной группе был показатель ХС-ЛПВП спу-
стя 3, 6 и 12 месяцев исследования (p < 0,001). 
Достоверные различия удалось получить по 
уровню ХС-ЛПНП и индекса атерогенности че-

рез 3 месяца (p < 0,05 и p < 0,01 соответственно), 
через 6 месяцев и 12 месяцев (p < 0,001).

Уровень гликемии в контрольной группе до-
стоверно не менялся, однако отмечалась тен-
денция к росту данного показателя на протя-
жении всего исследования до 102,8% к концу 
исследования. В основной же группе, отмеча-
лось достоверное снижение данного показате-
ля на 7–10 сутки до 73,8% (p < 0,001) (табл. 2). 
В дальнейшем на протяжении всего исследова-
ния данный показатель был достоверно ниже 
первоначальных значений: 72,9% через 3 меся-
ца, 72,6% через 6 месяцев, 72,3% через 12 ме-
сяцев (p < 0,001), однако фактов гипогликемии 
зафиксировано не было и значения уровня глю-
козы крови были в пределах нормальных показа-
телей. При сравнении данного показателя между 
пациентами контрольной и основной групп вы-
яснялось, что среди последних уровень глике-
мии был достоверно ниже, начиная с 7–10 дня и 
до конца исследования (p < 0,001) (табл. 2).

Уровень мочевой кислоты в контрольной груп-
пе достоверно не менялся, однако этот показатель 
постоянно рос и к концу исследования увеличил-
ся на 11,9%. В основной группе больных концен-
трация мочевой кислоты достоверно снизилась 
через 3 месяца на 13,4% (p < 0,05), через 6 меся-
цев на 15,1% (p < 0,01), составив концу исследова-
ния 81% (p < 0,001) от первоначальных значений. 
Достоверные различия по уровню урикемии в двух 
группах были достигнуты через 3 месяца (p < 0,01), 
6 и 12 месяцев (p < 0,001) (табл. 2).

Обсуждение
На сегодняшний день применение метформина 

(сиофора) для коррекции метаболических наруше-
ний выходит на первый план. Эффективность дан-
ного препарата широко изучена при сахарном диа-
бете. Устраняя инсулинорезистентность, он обладает 
рядом кардиоваскулярных и метаболических эффек-

Таблица 2. Уровень гликемии и урикемии у пациентов 
с МС контрольной и основной группы за 12 месяцев

Показатель Группа 1–3 день 7–10 день Через
3 мес.

Через
6 мес.

Через
12 мес.

Глюкоза, 
ммоль/л

Контрольная 6,01 ± 0,19 6,02 ± 0,22 6,08 ± 0,14 6,11 ± 0,13 6,18 ± 0,15

Основная 6,49 ± 0,17 4,77 ± 0,14 4,73 ± 0,12 4,71 ± 0,11 4,69 ± 0,10

P нд < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Мочевая 
кислота, 
мкмоль/л

Контрольная 324,3 ± 16,4 325,7 ±1 6,5 339,4 ± 17,0 358,7 ± 18,4 362,9 ± 18,7

Основная 328,4 ± 15,5 300,4 ± 8,7 284,5 ± 9,20 278,7 ± 8,40 265,9 ± 8,20

P нд нд < 0,01 < 0,001 < 0,001
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тов, оказывая положительное влияние на различные 
компоненты метаболического синдрома [3, 4,5].

В данном исследовании на фоне терапии си-
офором в дозировке 500 мг × 2 р/сут в течение 
12 месяцев побочных нежелательных реакций у 
пациентов основной группы получено не было. 
Уровень гликемии у них достоверно снизился уже 
на 7–10 сутки, но до конца исследования оставался 
в пределах нормальных значений. При этом было 
отмечено достоверное снижение концентрации 

мочевой кислоты, а также положительное воздей-
ствие препарата на все основные показатели ли-
пидного спектра крови.

Вывод
Таким образом, полученные факты подтверж-

дают клиническую безопасность и эффективность 
применения сиофора (метформина), что позволяет 
рекомендовать включение данного препарата в ком-
плексное лечение больных с МС.
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