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Аннотация
Обоснование. Сахарный диабет 2-го типа (СД 2) – хроническое метаболическое заболевание, сопровождающееся нарушением углеводного 
и липидного обмена и высоким риском сердечно-сосудистых осложнений. Дислипидемия (ДЛП) – один из основных факторов риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с СД 2. В последние годы обсуждается роль кишечной микробиоты в патогенезе СД 2, в т.ч. через 
продукцию короткоцепочечных жирных кислот, прежде всего масляной кислоты (бутирата). Бутират участвует в регуляции энергетического 
обмена, снижает воспаление, влияет на секрецию инкретинов и чувствительность тканей к инсулину. Инулин, являясь пребиотиком, способ-
ствует его эндогенному синтезу. Применение готовых комбинаций бутирата и инулина с контролируемым высвобождением может усиливать 
эти эффекты.
Цель. Изучить влияние комбинации масляной кислоты и инулина (Закофальк®) на показатели углеводного и липидного обмена у пациентов с 
впервые выявленным СД 2 и ДЛП.
Материалы и методы. В открытое проспективное исследование включены 50 пациентов с впервые выявленным СД 2 и ДЛП в возрасте 40–
65 лет, с абдоминальным типом ожирения, индексом массы тела <40 кг/м2, уровнем гликированного гемоглобина (HbA1c) >7,0%, ДЛП IIb по 
Фредриксону. Основная группа получала Закофальк® в дополнение к метформину, контрольная – только метформин. Длительность наблюде-
ния составила 12 нед. Оценивались показатели углеводного и липидного обмена до и после лечения. Статистическая обработка полученных 
результатов осуществлялась при помощи программы SPSS 11.0 для Windows с использованием стандартных методов вариационной статистики.
Результаты. Уровень гликемии натощак через 3 мес лечения в основной группе снизился с исходного 6,8±0,4 до 6,5±0,8 ммоль/л (р<0,05), в 
группе контроля – с 6,8±0,5 до 6,6±0,2 ммоль/л (р<0,05). При анализе между группами после лечения отмечена достоверно лучшая динами-
ка (р<0,05) снижения гликемии натощак в среднем на 0,1 ммоль/л в группе с биодобавкой Закофальк®. Уровень постпрандиальной гликемии 
после лечения достоверно снизился как в основной группе – с 7,2±0,6 до 6,9±0,76 ммоль/л (р<0,05), так и в группе контроля – с 7,3±0,3 до  
6,9±0,4 ммоль/л (р<0,05). Между группами отмечалось большее снижение уровня постпрандиальной гликемии в среднем на 0,1 ммоль/л в кон-
трольной группе при более высоких исходных показателях (р<0,05). Уровень HbA1c через 3 мес снизился в основной группе на 0,17% – с 7,17 
до 7,0% (р<0,05), в контрольной – на 0,05% – с 7,2 до 7,15% (р<0,05). Достоверная разница между группами в динамике HbA1c составила 0,1% в 
пользу основной группы лечения (р<0,05). Уровень общего холестерина через 3 мес лечения в основной группе снизился с исходного 6,2±0,4 
до 5,8±0,2 ммоль/л (р<0,05), в группе контроля – с 6,2±0,5 до 6,1±0,2 ммоль/л (р=0,42) с достоверной разницей между группами после лечения 
(р=0,001). Уровень триглицеридов (ТГ) после лечения достоверно снизился в основной группе – с 1,9±0,3 до 1,7±0,2 ммоль/л (р=0,001), без до-
стоверной динамики в группе контроля – с 1,9±0,2 до 1,9±0,1 ммоль/л (р=0,56). Получена достоверная разница в динамике снижения уровня ТГ 
между изучаемыми группами после лечения (р=0,001). Уровень липопротеинов высокой плотности в изучаемых группах в динамике до и после 
лечения не менялся, полученные данные недостоверны как в группах после лечения, так и между группами после лечения. Уровень липопроте-
инов низкой плотности после лечения достоверно снизился как в основной группе – с 3,4±0,4 до 3,1±0,2 ммоль/л (р=0,02), так и в контрольной 
группе – с 3,4±0,5 до 3,3±0,1 ммоль/л, однако изменения статистически недостоверны (р=0,457). Получена достоверная разница в динамике 
снижения уровня липопротеинов низкой плотности между изучаемыми группами после лечения (р=0,008). Терапия хорошо переносилась.
Заключение. Применение комбинации масляной кислоты и инулина (Закофальк®) в дополнение к терапии метформином у пациентов с впер-
вые выявленным СД 2 и ДЛП сопровождалось улучшением показателей углеводного и липидного обмена, включая снижение уровня ТГ. Резуль-
таты могут свидетельствовать о потенциальной роли такого подхода в коррекции метаболических нарушений. Учитывая ограничения исследо-
вания, полученные данные требуют подтверждения в более масштабных и контролируемых исследованиях.
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Abstract 
Background. Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a chronic metabolic disorder characterized by impaired carbohydrate and lipid metabolism, which 
is associated with an increased risk of cardiovascular complications. Dyslipidemia (DLP) represents one of the principal risk factors for cardiovascular 
disease among individuals with T2DM. Recent discussions have highlighted the role of the intestinal microbiota in the pathogenesis of T2DM, 
particularly through the production of short-chain fatty acids, with a particular emphasis on butyric acid (butyrate). Butyrate regulates energy 
metabolism, mitigates inflammation, modulates incretin secretion, and enhances insulin sensitivity in tissues. Inulin, a recognized prebiotic, stimulates 
endogenous butyrate production. The use of controlled-release fixed combinations of butyrate and inulin may amplify these metabolic effects.
Aim. To investigate the impact of the combination of butyric acid and inulin (Zakofalk®) on carbohydrate and lipid metabolism in patients with newly 
diagnosed T2DM and DLP.
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Введение
Сахарный диабет 2-го типа (СД  2)  – нарушение угле-

водного обмена, вызванное преимущественной инсули-
норезистентностью и относительной инсулиновой не-
достаточностью или нарушением секреции инсулина с 
инсулинорезистентностью или без нее [1]. СД 2 – один из 
наиболее значимых факторов риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ). Так, по данным масштабного 
исследования на китайской популяции, 67,5% пациентов с 
СД 2 имели очень высокий риск ССЗ [2].

Основной фактор, способствующий повышению риска 
развития ССЗ и смертности у пациентов с СД 2, – дислипи-
демия (ДЛП). ДЛП в 5 раз повышает риск ССЗ при СД 2 [2]. 
В исследовании B. Kelemework и соавт. показано, что распро-
страненность ДЛП у лиц с СД 2 составила 75,9% [3]. С ДЛП 
ассоциированы более длительная продолжительность СД, 
низкая физическая активность, повышенный уровень гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) и ожирение [3].

Ключевой компонент развития ДЛП у пациентов с 
СД  2  – инсулинорезистентность, способствующая повы-
шенному высвобождению свободных жирных кислот из 
жировой ткани. ДЛП на фоне СД  2 характеризуется по-
вышением уровня триглицеридов (ТГ), низким уровнем 
холестерина липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
и несколько повышенным уровнем холестерина липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП) с преобладанием мел-
ких плотных частиц ЛПНП [4]. Гликозилированные ЛПНП 
усиливают атерогенные процессы, что приводит к ускоре-
нию развития атеросклероза, прогрессированию макро- и 
микрососудистых изменений, существенно повышая риск 
сердечно-сосудистых событий у пациентов с СД 2 [5]. По-
этому клиницистам следует уделять приоритетное внима-
ние рутинному скринингу и эффективному лечению ДЛП 
и связанных с ней факторов риска у лиц с СД 2.

В последние годы активно изучается роль кишечной ми-
кробиоты (КМ) в регуляции углеводного и липидного обме-
на. Кишечный микробиом может взаимодействовать с пище-
выми компонентами, влияя на чувствительность организма 
к инсулину, кишечную проницаемость, глюкозу и жировой 
обмен. КМ модулирует метаболизм липидов посредством 
трансформации желчных кислот, усиления расхода энергии и 
иммунной регуляции [6]. По данным метагеномного анализа 

КМ у пациентов с СД 2 и ДЛП отмечается снижение общего 
микробного разнообразия, в т.ч. бактерий, продуцирующих 
короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), прежде все-
го масляную кислоту. При этом более высокие уровни ТГ и 
более низкие уровни ЛПВП ассоциированы с увеличением 
доли Collinsella и клостридий с провоспалительной активно-
стью, а также снижением количества бактерий, связанных с 
продукцией масляной кислоты [7].

Масляная кислота (бутират) – КЦЖК и один из ключе-
вых метаболитов КМ. Она играет важную роль в поддер-
жании барьерной функции кишечника, регуляции мета-
болических и противовоспалительных процессов, а также 
энергетическом обеспечении колоноцитов [6].

Инулин  – природное пищевое волокно, метаболизм ко-
торого в толстой кишке сопровождается образованием 
КЦЖК. Согласно данным метаанализа применение инулина 
ассоциировано с улучшением показателей углеводного об-
мена у пациентов с предиабетом и СД 2  [8, 9]. Ряд клини-
ческих исследований также демонстрирует потенциальное 
влияние комбинации масляной кислоты и инулина на ме-
таболические показатели у пациентов с СД 2 и ДЛП [10–14].

В связи с этим актуально изучение влияния комбинации 
масляной кислоты и инулина на показатели углеводного и 
липидного обмена у пациентов с СД 2.

Цель исследования  – изучить влияние комбинации 
масляной кислоты и инулина (Закофальк®) на показатели 
углеводного и липидного обмена у пациентов с впервые 
выявленным СД 2 и ДЛП.

Материалы и методы 
На базе ГАУЗ СО «ГКБ №40» в эндокринологическом 

центре с июня по декабрь 2025 г. проведено открытое про-
спективное сравнительное исследование, рандомизация 
не проводилась. В исследование включены 50 пациентов 
с диагнозом «СД 2 впервые выявленный, ДЛП». Клиниче-
ский диагноз выставлен согласно критериям клинических 
рекомендаций Минздрава России по СД 2 у взрослых [15].

Критерии включения: возраст 40–65 лет, пациенты с абдо-
минальным типом ожирения, индекс массы тела <40 кг/м2,  
HbA1c>7,0%, ДЛП IIb по Фредриксону.

Критерии исключения: острые воспалительные и онко-
логические заболевания, хронические заболевания печени 

Materials and methods. This open-label prospective study involved 50 patients aged 40 to 65 years with newly diagnosed T2DM and DLP, all 
presenting with abdominal obesity, a body mass index of less than 40 kg/m2, glycated hemoglobin (HbA1c) levels exceeding 7.0%, and classified under 
Frederickson type IIb DLP. The test group received Zakofalk® alongside metformin, while the control group received metformin only. The follow-up 
period was 12 weeks. Сarbohydrate and lipid metabolism was assessed before and after the intervention. Statistical analyses were performed using 
SPSS 11.0 for Windows, applying standard methods of variational statistics.
Results. The fasting glycemia level after three months of treatment in the test group decreased from a baseline of 6.8±0.4 to 6.5±0.8 mmol/L 
(p<0.05). In contrast, the control group noted a reduction from 6.8±0.5 to 6.6±0.2 mmol/L (p<0.05). Inter-group analysis revealed a significantly 
greater improvement (p<0.05) in fasting glycemia in the Zakofalk® group, with an average reduction of 0.1 mmol/L. The postprandial glycemia level 
also declined significantly in both groups post-treatment, with the test group decreasing from 7.2±0.6 to 6.9±0.76 mmol/L (p<0.05) and the control 
group decreasing from 7.3±0.3 to 6.9±0.4 mmol/L (p<0.05). The changes in postprandial glycemia indicated a more pronounced decrease, averaging 
0.1 mmol/L, within the control group exhibiting higher baseline values (p<0.05). The HbA1c level at three months decreased by 0.17% in the test 
group, from 7.17 to 7.0% (p<0.05), whereas in the control group, it decreased by 0.05%, from 7.2 to 7.15% (p<0.05). Notably, there was a significant 
difference between the groups in the change of HbA1c of 0.1%, favoring the test treatment group (p<0.05). Additionally, total cholesterol levels in 
the test group decreased from 6.2±0.4 to 5.8±0.2 mmol/L after 3 months (p<0.05). Conversely, the control group showed a reduction from 6.2±0.5 to 
6.1±0.2 mmol/L (p=0.42), with a statistically significant difference between the groups post-treatment (p=0.001). The level of triglycerides (TG) in the 
test group significantly fell from 1.9±0.3 to 1.7±0.2 mmol/L (p=0.001), whereas the control group exhibited no change (1.9±0.2 mmol/L at baseline 
vs. 1.9±0.1 mmol/L) (p=0.56). A significant inter-group difference in TG reduction was observed after treatment (p=0.001). High-density lipoprotein 
levels did not show any significant changes pre- or post-treatment in either group, yielding unreliable data. Low-density lipoprotein levels decreased 
significantly post-treatment in both groups, with the test group showing a reduction from 3.4±0.4 to 3.1±0.2 mmol/L (p=0.02), and the control group 
from 3.4±0.5 to 3.3±0.1 mmol/L; however, these changes were not statistically significant (p=0.457). A significant difference in the decrease in TG level 
was observed between the study groups after treatment (p=0.008). The treatment was well tolerated.
Conclusion. The introduction of a combination of butyric acid and inulin (Zakofalk®) alongside metformin therapy improved carbohydrate and lipid 
metabolism in patients with newly diagnosed T2DM and DLP, including a reduction in TG levels. These results suggest a potential therapeutic role for 
this approach in addressing metabolic disorders. Given the limitations of this study, further confirmation of these findings in larger and controlled 
trials is warranted.
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и почек, тяжелые ССЗ, прием препаратов, влияющих на 
липидный обмен (статины, фибраты), беременность и лак-
тация, заболевания щитовидной железы, менопаузальная 
гормональная терапия.

Основную группу составили 25 пациентов, которые в 
течение 3 мес принимали в качестве сахароснижающей 
терапии метформин 1000 мг/сут (1 раз во время ужина) в 
сочетании с биологически активной добавкой Закофальк® 
(1 таблетка 3 раза в сутки, за 30 мин до еды). Контрольную 
группу составили 25 пациентов, которые в течение 3 мес 
получали метформин в аналогичной дозе и режиме.

Биологически активная добавка к пище Закофальк® 
(ООО «Доктор Фальк Фарма ГмбХ», Германия) содержит 
комбинацию 250 мг масляной кислоты (бутират кальция) и 
250 мг инулина в таблетке с полимерной матриксной систе-
мой высвобождения активных веществ в толстой кишке.

Пациенты не получали сопутствующую сахароснижаю-
щую (другие средства для лечения СД 2) и гиполипидеми-
ческую терапию (статины – по причине отказа пациентов 
от их приема).

Изменения углеводного обмена оценивались исходно и 
после лечения с помощью определения гликемии натощак 
(ммоль/л), уровня постпрандиальной гликемии (ммоль/л) и 
HbA1c (%). Глюкоза плазмы крови исследовалась на биохими-
ческом анализаторе Hitachi 912 (Hoffmann-La Roche Ltd/Roche 
Diagnostics GmbH, Швейцария  – Германия). Анализ HbA1c 
проводился методом жидкостной хроматографии на анализа-
торе HbA1c – DS5 Glycomat (Drew Scientific, Нидерланды).

Изменения липидного обмена оценивались исходно и 
после лечения с помощью определения в биохимическом 
анализе крови пациентов общего холестерина, ТГ, ЛПВП и 
ЛПНП (ммоль/л). Уровни этих показателей определялись 
на биохимическом анализаторе Hitachi 912 (Hoffmann- 
La Roche Ltd/Roche Diagnostics GmbH, Швейцария – Герма-
ния) натощак.

Также определяли активность печеночных ферментов 
аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы и 
γ-глутамилтрансферазы в биохимическом анализе крови 
до и после лечения.

Методы статистической обработки. Статистическая 
обработка полученных результатов выполнялась при по-
мощи программы SPSS 11.0 для Windows с использованием 
стандартных методов вариационной статистики. Результа-
ты представлены в виде средних значений (М) ± стандарт-
ное отклонение (SD), а также абсолютных значений (n) и 
процентов (%). Для оценки изменений парных показателей 
применялся критерий Вилкоксона. Для сравнения непар-
ных показателей использовался тест Манна–Уитни. Раз-
личия считали статистически значимыми при p<0,05. Для 
изучения взаимосвязи между количественными показате-
лями применялся метод ранговой корреляции Спирмена.

Результаты
Клиническая характеристика изучаемых групп пациен-

тов представлена в табл. 1.
Изучено влияние дополнительного приема биодобавки 

Закофальк® на углеводный обмен у пациентов с впервые 
выявленным СД 2 (табл. 2). Уровень гликемии натощак че-
рез 3 мес лечения в основной группе снизился с исходного 
6,8±0,4 до 6,5±0,8 ммоль/л (р<0,05), в группе контроля  – 
с  6,8±0,5 до 6,6±0,2 ммоль/л (р<0,05). При анализе между 
группами после лечения отмечена достоверно лучшая ди-
намика (р<0,05) снижения гликемии натощак в среднем на 
0,1 ммоль/л в группе с Закофальк®. Уровень постпрандиаль-
ной гликемии после лечения достоверно снизился как в ос-
новной группе – с 7,2±0,6 до 6,9±0,76 ммоль/л (р<0,05), так и в 
группе контроля – с 7,3±0,3 до 6,9±0,4 ммоль/л (р<0,05). При 
этом между группами отмечалось большее снижение уров-
ня постпрандиальной гликемии в среднем на 0,1 ммоль/л в 
контрольной группе при более высоких исходных показате-

лях (р<0,05). Уровень HbA1c через 3 мес снизился в основной 
группе на 0,17% – с 7,17 до 7,0% (р<0,05), в контрольной – на 
0,05% – с 7,2 до 7,15% (р<0,05). Достоверная разница между 
группами в динамике HbA1c составила 0,1% в пользу основ-
ной группы лечения (р<0,05).

Результаты влияния лечения в исследуемых группах на 
показатели липидного обмена у пациентов с СД 2 и ДЛП 
представлены в табл. 2. Уровень общего холестерина че-
рез 3 мес лечения в основной группе снизился с исходного 
6,2±0,4 до 5,8±0,2 ммоль/л (р<0,05), в группе контроля  – 
с  6,2±0,5 до 6,1±0,2 ммоль/л (р=0,42), с достоверной раз-
ницей между группами после лечения (р=0,001). Уровень 
ТГ после лечения достоверно снизился в основной груп-
пе – с 1,9±0,3 до 1,7±0,2 ммоль/л (р=0,001), без достоверной 
динамики в группе контроля – с 1,9±0,2 до 1,9±0,1 ммоль/л 
(р=0,56). Получена достоверная разница в динамике сни-
жения уровня ТГ между изучаемыми группами после ле-
чения (р=0,001). Уровень ЛПВП в изучаемых группах в ди-
намике до и после лечения не менялся, полученные данные 
недостоверны как в группах после лечения, так и между 
группами после лечения. Уровень ЛПНП после лечения 
достоверно снизился как в основной группе  – с 3,4±0,4 
до 3,1±0,2  ммоль/л (р=0,02), так и в контрольной груп-
пе – с 3,4±0,5 до 3,3±0,1 ммоль/л, однако изменения стати-
стически недостоверны (р=0,457). Получена достоверная 
разница в динамике снижения уровня ЛПНП между из- 
учаемыми группами после лечения (р=0,008).

Изменения печеночных ферментов аланинаминотрансфе-
разы, аспартатаминотрансферазы и γ-глутамилтрансферазы 
на фоне лечения не отмечались в обеих группах.

Побочных явлений при приеме Закофальк® в исследуе-
мой группе не зарегистрировано.

Обсуждение
Исследование показало, что у пациентов с впервые выяв-

ленным СД 2 добавление комбинации масляной кислоты и 
инулина к терапии метформином сопровождалось улучше-
нием показателей гликемического профиля. Наиболее вы-
раженные изменения отмечены в отношении уровня HbA1c 
в сравнении с монотерапией метформином. В ряде работ 
показано снижение уровня HbA1c, инсулина и показателя 
HOMA-IR, а также улучшение показателей непрерывно-
го мониторирования глюкозы на фоне дополнительного 
приема масляной кислоты [10, 12, 16]. В исследовании [12] 
показано снижение частоты желудочно-кишечных сим-
птомов и синдрома избыточного бактериального роста 
у пациентов с СД  2 и кишечными симптомами на фоне 
приема масляной кислоты в течение 12 нед, что также спо-
собствовало снижению массы тела и контролю гликемии. 
Возможные механизмы влияния масляной кислоты на угле-
водный обмен связаны с регуляцией кишечного глюконео-
генеза, секреции глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1)  
и пептида YY в энтероэндокринных клетках кишечни-
ка и нормализацией проницаемости кишечника  [17–19]. 
На  уровне периферических тканей масляная кислота мо-
жет снижать резистентность к инсулину, а также умень-
шать дисфункции β-клеток, что благоприятно сказывается 
на гомеостазе глюкозы [20].

Таблица 1. Клиническая характеристика групп наблюдения
Table 1. Clinical presentation of study groups

Показатель Основная группа,  
n=25

Контрольная группа, 
n=25

Пол Муж Жен Муж Жен

Число человек 10 15 12 13

Возраст, лет 54±0,5 48±0,7 59±1,2 47±0,5

ИМТ, кг/м2 35±0,8 32±0,8 36±0,5 31±0,7

ОТ, см 103±0,5 100±0,5 102±0,5 99±0,7
Примечание. ИМТ – индекс массы тела, ОТ – окружность талии.
Note. ИМТ – body mass index, ОТ – waist circumference.



CONSILIUM MEDICUM. 2026;28(4):292–296. 295

https://doi.org/10.26442/20751753.2026.4.203689 Original study article

В настоящем исследовании показано, что добавление 
комбинации масляной кислоты и инулина к терапии мет-
формином также ассоциируется со снижением общего хо-
лестерина, ЛПНП, ТГ без значимого влияния на ЛПВП в 
сравнении с группой контроля. В нескольких исследовани-
ях показан эффект от применения масляной кислоты у па-
циентов с СД 2 и ожирением и метаболически ассоцииро-
ванной жировой болезнью печени в снижении уровня ТГ 
в сравнении с плацебо [10, 11]. Влияние масляной кислоты 
на липидный обмен, возможно, связано с регуляцией ин-
дукции окисления жирных кислот и снижения липогенеза, 
снижением экспрессии ключевых генов для пути биосин-
теза холестерина в кишечнике и печени [6, 11, 21].

Наблюдаемые изменения показателей углеводного и ли-
пидного обмена на фоне применения биодобавки Зако-
фальк® могут быть связаны не только с восполнением дефи-
цита масляной кислоты (бутирата), но и с восстановлением 
баланса КМ и ростом бутират-продуцирующих бактерий, 
снижение численности и разнообразия которых связано с 
СД 2, ожирением и другими метаболическими нарушениями.

Особенность таблеток Закофальк® – лекарственная фор-
ма, которая позволяет избежать потери действующих ве-
ществ в желудке и тонкой кишке и обеспечивает доставку 

масляной кислоты и инулина в «зону потребления» – тол-
стую кишку. Пролонгированное действие биодобавки по-
зволяет принимать всю дозу Закофальк® 1–2 раза в сутки, а 
не многократно, что повышает приверженность пациентов 
лечению. Таблетки Закофальк® рекомендуется принимать 
не разжевывая. Не содержат лактозы, казеина и глютена.

В ходе исследования не выявлено значимых изменений 
активности печеночных ферментов в исследуемых груп-
пах. При этом наличие стеатоза печени, часто ассоцииро-
ванного с СД  2, не оценивалось в рамках исследования. 
Перспективно дальнейшее изучение влияния комбинации 
масляной кислоты и инулина у пациентов с СД 2 в сочета-
нии со стеатозом печени, а также возможного влияния на 
массу тела у пациентов с СД 2 и ожирением.

Ограничения исследования. Исследование одноцентровое 
и выполнено без применения плацебо и процедур ослепле-
ния, с относительно небольшим объемом выборки. В рам-
ках исследования не проводилась оценка уровня КЦЖК в 
кале до и после лечения, что ограничивает интерпретацию 
результатов. Для их подтверждения целесообразно проведе-
ние двойного слепого плацебо-контролируемого исследова-
ния с расширенным периодом наблюдения.

Заключение
Применение комбинации масляной кислоты и инулина 

(Закофальк®) в дополнение к терапии метформином у паци-
ентов с впервые выявленным СД 2 и ДЛП сопровождалось 
улучшением показателей углеводного и липидного обмена, 
включая снижение уровня ТГ. Результаты могут свидетель-
ствовать о потенциальной роли такого подхода в коррекции 
метаболических нарушений. Учитывая ограничения иссле-
дования, полученные данные требуют подтверждения в бо-
лее масштабных и контролируемых исследованиях.
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Таблица 2. Динамика показателей гликемического  
и липидного профиля у пациентов в исследуемых группах
Table 2. Changes in glycemic and lipid profiles in study groups

Показатель Основная 
группа

Контрольная 
группа p**

Гликемия 
натощак

До лечения, 
ммоль/л

6,8±0,4 6,8±0,5

0, 04
После 
лечения, 
ммоль/л

6,5±0,8 6,6±0,2

р* 0,022 0,032

Постпран-
диальная 
гликемия 

До лечения, 
ммоль/л

7,2±0,6 7,3±0,3

0,043
После 
лечения, 
ммоль/л

6,9±0,7 6,9±0,4

р* 0,013 0,033

HbA1c

До лечения, 
%

7,17 7,2

0,001После  
лечения, %

7,0 7,15

р* 0,012 0,053

Общий  
холестерин

До лечения, 
ммоль/л

6,2±0,4 6,2±0,4

0,001
После 
лечения, 
ммоль/л

5,8±0,2 6,1±0,2

р* 0,020 0,42

ТГ

До лечения, 
ммоль/л

1,9±0,3 1,9±0,2

0,001
После 
лечения, 
ммоль/л

1,7±0,2 1,9±0,1

р* 0,001 0,56

ЛПВП

До лечения, 
ммоль/л

0,9±0,3 0,9±0,3

0,386
После 
лечения, 
ммоль/л

0,9±0,1 0,9±0,3

р* 0,2 0,44

ЛПНП

До лечения, 
ммоль/л

3,4±0,4 3,4±0,5

0,008
После 
лечения, 
ммоль/л

3,1±0,2 3,3±0,1

р* 0,02 0,457
р* – разница до и после лечения, р** – разница между основной и контрольной группой 
после лечения, различия статистически значимы при значениях p<0,05.
p* – difference before and after treatment; p** – difference between the main and control 
groups after treatment; differences were considered statistically significant at p<0.05.
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