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Введение

ВВ
настоящее время метформин признан препаратом
выбора для лечения больных сахарным диабетом 2
типа (СД 2). Согласно рекомендациям Междуна род ной

диабетической федерации метформин предложен в качестве
первого сахароснижающего препарата при неэффективности
диеты и режима физической активности [4]. В 2006 г. был опуб-
ликован консенсус Американской диабетической ассоциации и
Европейской ассоциации по изучению диабета, согласно кото-
рому при установлении диагноза СД 2 метформин назначается
одновременно с изменением образа жизни больного [5].
Антигипергликемическое действие метформина в основном
обусловлено подавлением гиперпродукции глюкозы печенью,
а также некоторым снижением периферической инсулиноре-
зистентности [6]. В предложенном нами новом методе анализа
результатов внутривенного теста толерантности к глюкозе
(ВТТГ) удается определить скорость элиминации глюкозы из
крови (k-индекс) и показателя продукции глюкозы печенью
(Н-индекс), что было использовано в работе для оценки влия-
ния метформина на продукцию глюкозы печенью и скорость
утилизации глюкозы из крови [2, 3, 9, 11, 12].

Действие метформина не ограничивается влиянием на
углеводный обмен. В ряде работ доказано положительное дей-
ствие метформина на жировой обмен и на лептинорезистент -
ность [20, 23]. Лептин – белок, секретируемый адипоцитами,
рецепторы к которому обнаружены в центральной нервной
системе, поджелудочной железе, костной и многих других тка-
нях. Основной функцией лептина является снижение аппетита
посредством воздействия на нейропептид Y, секретируемый
гипоталамусом, который является мощным стимулятором
пищевой активности, вызывающим чувство голода. При ожи-
рении секреция лептина увеличивается. Однако лептин не
может в полной мере реализовать свою физиологическую
функцию, так как при увеличении массы тела развивается
лептинорезистентность, и дальнейшее увеличение его секре-
ции не приводит к усилению эффектов лептина, которые
заключаются в уменьшении липотоксичности и инсулиноре-
зистентности [15]. Лептин препятствует накоплению липидов
в периферических тканях, т.е. является антистеатогенным гор-
моном, за счет окисления свободных жирных кислот (СЖК), в
избыточном количестве поступающих в клетки при ожирении
[11]. В условиях лептинорезистентности, окисления СЖК не
происходит, в результате их метаболизм идет по анаэробному
пути, вследствие чего образуются неокисленные метаболиты,
в том числе триглицериды (ТГ), которые и приводят к разви-
тию липотоксичности, а как следствие – инсулинорезистент -
ности (ИР) [10, 11]. Секреция лептина и инсулина тесно взаи-
мосвязаны. Инсулин стимулирует секрецию лептина, а леп-
тин, в свою очередь, снижает секрецию инсулина. Снижение
уровня лептина в ходе лечения может свидетельствовать о
снижении лептинорезистентности и, следовательно, липоток-
сичности. По данным последних исследований метформин
снижает секрецию лептина, стимулируя p44/p42 митоген-акти-
вируемый белок на уровне адипоцита [23]. 

Целью данной работы было оценить влияние терапии
метформином на углеводный и липидный обмен, оценив
изменение параметров кинетики глюкозы в ходе ВТТГ и

динамику уровня лептина у больных СД2, ранее не получав-
ших медикаментозную сахароснижающую терапию.

Материал и методы

Проведено открытое рандомизированное исследование в
параллельных группах. В исследовании приняли участие 34
больных СД 2. Диагноз СД 2 был установлен на основании
наличия в анамнезе повышения глюкозы плазмы натощак
(ГПН): ≥7,0 ммоль/л не менее, чем в двух повторных исследо-
ваниях. Если ГПН была в пределах 6,1–6,9 ммоль/л, то боль-
ному назначался пероральный тест толерантности к глюкозе.
При уровне гликемии в венозной плазме через 2 часа после
нагрузки глюкозой более 11,1 ммоль/л диагностировали
сахарный диабет. Глюкоза плазмы крови исследовалась на
биохимическом анализаторе Hitachi 912, Hoffmann-La Roche
Ltd/Roche Diagnostics GmbH, Швейцария–Германия).

В исследование не включались больные, имеющие хрониче-
скую почечную недостаточность, повышение уровня печеноч-
ных трансаминаз более чем в 2 раза, принимавшие глюкокорти-
коиды менее чем за 3 месяца до включения, а также имеющие
другие противопоказания к применению глюкофажа, отражен-
ные в аннотации к его применению. Период наблюдения соста-
влял 6 месяцев. Всего было запланировано и проведено 5 визи-
тов (исходно, через 1 неделю, через 2 недели, через 12 недель,
через 24 недели). Каждый визит включал физикальное обследо-
вание, кроме того на 1, 4 и 5 визитах проводились измерения
роста, массы тела, объема талии (ОТ) и объема бедер (ОБ). 

Больные были распределены на две группы методом про-
стой рандомизации: 17 больным были назначены диета 9 и
глюкофаж, второй группе – только диета 9 (группа контроля).
Характеристика групп представлена в табл. 1. Начальная доза
глюкофажа составила 850 мг (1 таблетка во время ужина).
Титрация дозы препарата проводилась 1 раз в неделю во время
2 и 3 визитов по результатам измерения глюкозы цельной
капиллярной крови натощак, измеренной на глюкометре Accu
Сhec. При уровне глюкозы крови до 5,6 ммоль/л доза глюко-
фажа не менялась, а при уровне гликемии более 5,6 ммоль/л,

Таблица 1
Исходная характеристика групп лечения

Показатель Глюкофаж Диета p
Число 17 17
Мужчины/женщины, 3/14 3/14
Средний возраст, лет 54,0±9,1 56,2±9,5 p>0,05
Возраст ≤ 60/ > 60 лет 11/6 10/7
ИМТ, кг/м2 33,4±7,3 31,9±4,6 p>0,05
Масса тела, кг 93,9±28,8 86,1±17,9 p>0,05
ИМТ <30 / ≥30 кг/м2 6/11 5/12
ОТ/ОБ 0,92±0,05 0,92±0,07 p>0,05
НbA1c, % 7,4±0,9 6,9±1,3 p>0,05
ГПН, ммоль/л 8,8±2,8 7,8±1,9 p>0,05
ОХ, ммоль/л 6,0±0,9 6,1±1,4 p>0,05
ЛПНП, ммоль/л 3,8±1,2 4,1±1,3 p>0,05
ЛПВП, ммоль/л 1,04±0,3 1,2±0,2 p>0,05
ТГ, ммоль/л 2,3±0,9 2,3±0,9 p>0,05
Лептин, нг/мл 23,9±20,1 24,0±16,0 p>0,05
НОМА-ИР 4,5±3,1 3,9±2,4 p>0,05
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доза препарата увеличивалась на 850 мг вплоть до максималь-
ной дозы 2550 мг/сутки. При необходимости увеличения дозы
глюкофажа, вторая таблетка назначалась во время обеда,
третья таблетка – во время ужина. 

Эффективность терапии оценивалась по динамике уровня
гликированного гемоглобина (HbA1с), ГПН, гликемической
кривой во время ВТТГ, уровня С-пептида, показателей липид-
ного обмена (уровень общего холестерина (ОХ), липопротеи-
дов высокой плотности (ЛПВП), липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП), триглицеридов (ТГ). 

Уровень HbA1с определялся исходно, через 12 и 24 недели
лечения. Анализ HbA1с проводился методом жидкостной хрома-
тографии (ВЭЖХ) на анализаторе гликозилированного гемо -
глобина DS5 Glycomat (фирма Drew Scientific, Нидерланды). 

Исходно и через 24 недели лечения проводили ВТТГ сле-
дующим образом: внутривенно болюсно вводился раствор 40%
глюкозы (из расчета 0,75 г глюкозы на кг массы тела) с после-
дующим забором крови для определения уровней глюкозы.
Схема забора крови: –20, –10, 0 (точка введения глюкозы), 2, 3,
4, 5, 6, 8, 10, 14, 19, 22, 24, 27, 30, 40, 50, 70, 90, 120, 150, 180 минута.
В каждой точке определялась глюкоза в условиях биохимиче-
ской лаборатории МОНИКИ. В последующем производился
математический анализ результатов с определением показате-
ля скорости элиминации глюкозы из крови (k-индекс) и показа-
теля продукции глюкозы печенью (Н-индекс) [9]. Данный матема-
тический анализ производился с помощью специально разрабо-
танной компьютерной программы, доступной в сети Интернет
[22]. Установлено, что Н-индекс и k-индекс, рассматриваемые
по отдельности, лишь частично отражают метаболические про-
цессы, поэтому целесообразно рассматривать двумерный пара-
метр кинетики глюкозы P (Н, k). Количественным показателем
степени тяжести метаболических нарушений в данном случае
может быть критерий pN, т. е. расстояние от точки Р до кривой
Н(k), разделяющей лиц с нарушениями углеводного обмена и
здоровых (рис. 1). Доказано, что критерий pN коррелирует с
уровнем глюкозы плазмы натощак, при условии, когда точка Р
находится выше кривой Н(k) [9]. В этом случае, приближение
точки P (Н, k) к кривой Н(k) свидетельствует об улучшении
метаболических процессов, а нахождение точки Р в области под
кривой Н(k) характеризует норму. 

Во время ВТТГ также определялись С-пептид и инсулин
натощак через 70 и 120 минут; уровень лептина в плазме нато-
щак и через 120 мин после в\в введения 40% раствора глюкозы. 

Инсулин и С-пептид определялись РИА-методом с
помощью тест-систем Immunotech RIA (Чехия). Определение
производилось натощак и на 2, 70 и 120 минутах ВТТГ.

Лептин измерялся методом планшетного двухслойного
иммуноферментного анализа (сэндвич-ИФА), с помощью
тест-системы производства фирмы DRG Instruments GmbH
(Германия). Нормальные значения лептина в сыворотке
крови 1,1–28 нг/мл.

Уровни общего холестерина, липопротеидов высокой,
низкой плотности, триглицеридов определялись на биохи-
мическом анализаторе Hitachi 912 (Hoffmann-La Roche
Ltd/Roche Diagnostics GmbH, Швейцария–Германия) натощак.

Кроме определения уровня липидов во время проведения
ВГТТ, липидограмма проводилась на 12 неделе натощак.

Индекс НОМА рассчитывался в начале обследования и
через 6 месяцев по формуле:

НОМА = инсулин плазмы натощак (мкЕд/мл) × глюкоза
плазмы натощак (ммоль/л)/22,5

Оценка переносимости и безопасности препарата прово-
дилась на протяжении всего исследования, на основании изу-
чения частоты возникновения нежелательных явлений и
побочных реакций (наличие диспепсических явлений, аллер-
гических, гипогликемических реакций). 

Динамика ряда показателей была изучена в подгруппах:
старше и младше 60 лет, с ИМТ более и менее 30 кг/м2. 

Статистическая обработка полученных результатов осу-
ществлялась при помощи программ SPSS версия 11.0 для
Windows с использованием стандартных методов вариационной
статистики. Результаты представлены в виде средних значений
(М) ± стандартное отклонение (SD), а также целых значений
(n) и процента (%). Для оценки изменений парных показателей
применялся критерий Вилкоксона. Для сравнения непарных
показателей использовался Манн–Уитни тест. Различия считали
статистически значимыми при p<0,05 (95%-й уровень значимо-
сти). Для изучения взаимосвязи между количественными пока-
зателями применялся метод ранговой корреляции Спирмена. 

Результаты и обсуждение 

Средний возраст больных составил 55,2±9,4 лет (от 31 до
71 года). 

Группы исходно были сопоставимы по возрасту, полу, дли-
тельности диабета, ИМТ, уровню гликемии натощак и гликиро-
ванного гемоглобина, ОХ, ЛПНП, ЛПВП, ТГ, лептина (табл. 1).

Уровень HbA1c через 3 месяца снизился в группе лечения
глюкофажем на 1,2% (р<0,01), в группе контроля – на 1%
(р<0,01). Причем к 6 месяцу лечения достоверное снижение
HbA1c наблюдалось лишь в группе лечения глюкофажем, где
оно составило 0,8% по сравнению с исходным (р<0,01).
Достоверной разницы в динамике HbA1c между группами
через 3 и через 6 месяцев получено не было, возможно из-за
небольшого объема выборки. Уровень ГПН достоверно сни-
зился в обеих группах как через 3, так и через 6 месяцев
наблюдения, в группе глюкофажа – на 20% (р<0,005), в груп-
пе контроля – на 14% (р<0,005); достоверной разницы между
группами не было (табл. 2). 

При анализе эффективности терапии в зависимости от
возраста выявлено, что у больных старше 60 лет к концу
исследования в группе контроля отмечалось повышение
уровня HbA1c на 0,5% (р<0,05). В то время как на фоне лече-
ния глюкофажем в этой возрастной подгруппе произошло
достоверное снижение HbA1c (р<0,05). В группе моложе
60 лет снижение HbA1c произошло в обеих группах наблюде-
ния. ГПН достоверно снизилась на фоне лечения глюкофа-
жем как у больных до 60 лет, так и после (р<0,05). В группе
контроля ГПН достоверно снизилась только у больных моло-
же 60 лет. Достоверной разницы между группами по данному

0

6

4

2

Н
, м

м
ол

ь/
л

1
группа метформина до лечения

1,50,5 2 2,5

Кривая Н(k)

k, %/мин
группа метформина через 6 мес. терапии
группа контроля, до начала исследования
группа контроля через 6 мес. терапии

P(k,H)
pN

Кривая H(k) – дискриминантная кривая, разделяющая лиц 
с нарушениями углеводного обмена и здоровых;
pN – расстояние от точки P до кривой H(k);
точка P(k,H) – двумерный показатель кинетики глюкозы

Рис. 1. Динамика продукции глюкозы печенью (Н) и скорости
элиминации глюкозы из крови (k) у лиц с впервые выявленным сахарным
диабетом 2 типа на фоне лечения глюкофажем и в группе контроля



показателю через 3 и через 6 месяцев не выявлено. Это сви-
детельствует о слабом потенциале монотерапии диетой у
старшей возрастной группы и необходимости назначения
глюкофажа с момента установления диагноза диабета.
Собственно, как это рекомендуется в консенсусе [2].

В подгруппе больных с ИМТ более 30 кг/м2 достоверное
снижение уровня HbA1c произошло на фоне лечения глюко-
фажем (р<0,005), в группе контроля данный показатель не
изменился. У больных с ИМТ менее 30 кг/м2 на фоне лечения
глюкофажем, снижение уровня HbA1c за 6 месяцев составило
1,1%, а у больных в группе контроля лишь 0,7%, однако
достоверной разницы между группами лечения не было. Эти
результаты могут свидетельствовать о хорошем терапевтиче-
ском эффекте глюкофажа по сравнению с группой контроля,
особенно у лиц с ожирением. 

По результатам ВТТГ была проведена оценка влияния глю-
кофажа на продукцию глюкозы печенью (Н-индекс, ммоль/л),
изменение скорости элиминации глюкозы из крови (k-индекс,
%/мин) и на степень нарушения углеводного обмена (рN-крите-
рий) [2, 5]. На фоне лечения глюкофажем продукция глюкозы
печенью (среднее значение параметра H) снизилась с 6,4±3,0 до
4,5±1,6 (р<0,05), что подтверждает известное специфическое
влияние глюкофажа на углеводный баланс. При этом скорость
элиминации глюкозы из крови, оцениваемая по параметру k,
несколько увеличилась с 1,3±0,5 до 1,4±0,4 (р=0,6). Это свидетель-
ствует о несомненном положительном влиянии глюкофажа на
дисбаланс углеводного обмена при СД 2 – повышение чувстви-
тельности печени к инсулину (и, соответственно, снижение про-
дукции глюкозы печенью) и повышение чувствительности пери-
ферических инсулинозависимых тканей к инсулину (и, соответ-
ственно, повышение скорости элиминации глюкозы из крови). В
группе контроля дисбаланс углеводного обмена фактически не
изменился: некоторое снижение параметра Н с 5,3±2,7 до 4,9±1,3
было статистически недостоверно (р=0,6), а элиминации глюко-
зы из крови незначительно снизилась через 6 месяцев по сравне-
нию с исходной (1,4±0,4 и 1,3±0,3 соответственно) (табл. 3). 

Показатель степени тяжести метаболических нарушений
(pN-критерий) уменьшился на 66% (с 0,47±0,9 до 0,16±0,26,

р=0,2) на фоне лечения глюкофажем и на 41% – на фоне дие-
тотерапии (c 0,22±0,5 до 0,13±0,21, р=0,9) (рис. 1).

Средний уровень лептина исходно у больных обеих групп
был в пределах нормальных значений, несмотря на то, что
средний ИМТ был более 30 кг/м2 (см. табл. 2). Вместе с тем у
47% больных лептин был выше нормальных значений. И с
учетом того, что наблюдалась положительная корреляция
между лептином и ИМТ ((r=0,6, р<0,001) можно сделать
общеизвестный вывод о прямой зависимости уровня лептина
от массы тела. Итак, повышение массы тела сопровождается
ростом уровня лептина, хотя и не всегда при избыточной
массе тела он превышает нормальные значения. 

Уровень лептина натощак у мужчин в среднем составил
14,5±13,9 нг/мл и был достоверно ниже, чем у женщин – 26,01±18,2
нг/мл (р<0,05), что совпадает с данными других исследований [13]. 

На фоне лечения глюкофажем снизились уровни лептина
натощак как через 3 месяца наблюдения (р<0,03), так и через 6
месяцев (р<0,01). В группе контроля отмечалось некоторое уве-
личение данного параметра, однако изменения были статистиче-
ски недостоверны. Причем на фоне приема глюкофажа уровень
лептина натощак достоверно снизился и у тех больных, у кото-
рых масса тела не понизилась в ходе исследования (с 34,23±13,9
до 20,7±11,1 нг/мл). Это свидетельствует о том, что глюкофаж
снижает уровень лептина независимо от изменения массы тела. 

У больных, имевших нормальные показатели лептина
натощак (менее 27,6 нг/мл) отмечено выраженное снижение
гиперпродукции глюкозы печенью (Н-критерия) на фоне
лечения глюкофажем. В этой группе имелась положитель-
ная корреляция снижения уровня лептина и снижения Н-кри-
терия. У лиц с исходно повышенным уровнем лептина нато-
щак также отмечено снижение гиперпродукции глюкозы
печенью на фоне лечения глюкофажем, однако оно не было
достоверно, возможно из-за небольшого объема выборки. 

В возрастной группе моложе 60 лет на фоне лечения глю-
кофажем через 3 и через 6 месяцев отмечалось достоверно зна-
чимое снижение уровня лептина натощак. На фоне диетотера-
пии достоверно значимых изменений данного показателя в дан-
ной возрастной группе не отмечено. В группе больных старше
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Таблица 2
Динамика основных показателей в ходе исследования

Показатель Группа лечения Исходно 12 недель р 24 недели p
HbA1c,% Глюкофаж 7,4±0,9 6,2±0,5** 0,1 6,6±0,7** 0,9

Диета 6,9±1,3 5,9±0,6* 6,5±0,8^
ГПН, моль/л Глюкофаж 8,8±2,8 6,7±1,2** 0,9 6,2±0,5** 0,6

Диета 7,8±1,9 6,8±1,2* 6,4±0,6**
ИМТ, кг/м2 Глюкофаж 33,4±7,3 32,5±6,6 0,4 32,4±5,8* 0,4

Диета 31,9±4,6 31,0±4,4 30,9±4,3*
Масса тела, кг Глюкофаж 93,9±28,8 90,3±27,0** 0,7 89,3±24,7** 0,8

Диета 86,1±17,9 84,7±16,4^ 84,6±16,4^
ОТ/ОБ Глюкофаж 0,92±0,5 0,93±0,06^ 0,9 0,93±0,06^ 0,9

Диета 0,92±0,70 0,93±0,05^ 0,92±0,05^
ОХ, ммоль/л Глюкофаж 6,0±0,9 5,3±1,0** 0,6 5,5±0,7* 0,6

Диета 6,1±1,4 5,4±1,1* 5,6±0,9*
ЛПНП, ммоль/л Глюкофаж 3,8±1,2 3,5±0,9^ 0,8 3,6±0,8^ 0,9

Диета 4,1±1,3 3,6±1,1^ 3,6±0,9^
ЛПВП , ммоль/л Глюкофаж 1,04±0,3 1,1±0,2^ 0,7 1,1±0,2^ 0,2

Диета 1,1±0,2 1,2±0,3^ 1,1±0,2^
ТГ, ммоль/л Глюкофаж 2,3±0,9 1,7±0,7* 0,4 1,9±0,5* 0,2

Диета 2,3±0,9 1,9±0,9^ 2,2±0,8^
Лептин, натощак Глюкофаж 23,9±20,1 18,0±13,4* 0,4 16,8±12,1* 0,5
нг/мл Диета 24,0±16,0 22,5±16,5 20,6±17,2
Лептин, после нагрузки Глюкофаж 21,7±20,9 – – 14,9±9,3 –
нг/мл Диета 20,7±13,3 – 17,0±12,9
НОМА-ИР Глюкофаж 4,5±3,1 – – 3,3±3,5* 0,08

Диета 3,9±2,4 – 4,5±3,4^

*p≤0,05; **p≤0,005; ^в динамике между группами.



60 лет уровень лептина плазмы натощак на фоне лечения глю-
кофажем снизился за первые 3 месяца на 38%, через 6 месяцев –
на 45 % (р<0,05), а на фоне диетотерапии отмечалось незначи-
тельное снижение уровня лептина, однако достоверной значи-
мости данных изменений получено не было. Следовательно, в
отличие от группы контроля в группе лечения глюкофажем
уровень лептина снижался во всех возрастных группах.

Также имеется положительная корреляция уровня лепти-
на натощак и индекса НОМА, то есть одновременно с лепти-
норезистентностью увеличивается инсулинорезистентность.
На фоне лечения отмечено снижение индекса НОМА в груп-
пе больных, получающих лечение глюкофажем на 16% (с
4,5±3,1 до 3,3±3,5), в группе больных на диетотерапии данный
показатель увеличился на 12 % (с 3,9±2,4 до 4,5±3,4).

Снижение массы тела в группе пациентов, получавших глю-
кофаж через 3 месяца составляло в среднем 4%, а через 6 меся-
цев – 5% от исходной, данные изменения имели высокую степень
достоверности (р<0,005). В группе контроля масса тела снизилась
на 1,5% за первые 3 месяца наблюдения и далее не менялась. 

В группе лечения глюкофажем отмечено достоверное сни-
жение уровня ОХ через 6 месяцев на 12% (р=0,002). Однако
достоверной разницы по сравнению с группой контроля полу-
чено не было, в которой ОХ снизился на 7% через 6 месяцев,
по сравнению с исходным (р<0,05). Уровень ТГ достоверно
снизился лишь в группе глюкофажа: на 26% – через 3 месяца
(р<0,05), на 17% – через 6 месяцев (р=0,07). В группе контроля
изменения данного показателя составляли 17% через 3 месяца
и 4% через 6 месяцев и были недостоверны. 

У больных в возрасте до 60 лет на фоне лечения глюкофа-
жем ОХ снизился на 15% и ТГ снизились на 30% только за пер-
вые 3 месяца лечения. К концу периода наблюдения эти показа-

тели продолжали снижаться. В группе больных старше 60 лет
достоверно значимого снижения уровня ОХ и ТГ на фоне лече-
ния глюкофажем не отмечено. Возможно это свидетельствует о
более выраженном положительном влиянии глюкофажа на
липидный обмен у больных в возрасте до 60 лет. В группе кон-
троля, независимо от возраста, достоверно значимого снижения
ОХ и ТГ не отмечено. 

Некоторое снижение ЛПНП отмечено в обеих группах
наблюдения, однако изменения статистически недостоверны.
Уровень ЛПВП в динамике не изменился.

Таким образом, у больных СД 2 в группе лечения глюко-
фажем произошло улучшение метаболических показателей в
отличие от группы, получавшей только диету.

Выводы 

1. По результатам внутривенного теста толерантности к
глюкозе глюкофаж уменьшает дисбаланс углеводного обме-
на: снижается гиперпродукция глюкозы печенью на 30%,
умеренно повышается чувствительность к инсулину инсулин-
зависимых тканей (увеличивается коэффициент элиминации
глюкозы из крови) и снижается выраженность нарушений
углеводного обмена в целом (уменьшение pN-критерия). 

2. Терапия глюкофажем больных с впервые выявленным
сахарном диабетом 2 типа более эффективна в плане сниже-
ния гликемии натощак и HbA1c по сравнению с лечением
только диетой, особенно в возрастной группе старше 60 лет.

3. Глюкофаж способствует снижению лептинорезистент -
ности, что подтверждается достоверным снижением уровня
лептина на фоне лечения глюкофажем, причем глюкофаж
снижает уровень лептина независимо от снижения массы тела. 
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Таблица 3
Динамика параметров К, Н и рN при внутривенном глюкозотолерантном тесте, исходно и через 6 месяцев наблюдения

Группа К p^ н p^ рN р
исходно 6 мес. р* исходно 6 мес. p* исходно 6 мес. Р*

Глюкофаж 1,40±0,5 1,38±0,4 0,6 0,9 6,4±3,0 4,5±1,6 0,04 0,5 0,47±0,9 0,16±0,26 0,2 0,9
Диета 1,36±0,3 1,4±0,3 0,8 5,3±2,7 4,9±1 0,6 0,22±0,5 0,13±0,21 0,9

* в динамике в пределах одной группы; ^р в динамике между группами.
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