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Цель исследования. Изучить и сопоставить между собой нарушения метаболизма при аллоксановом диабете, а также оценить целесообразность 
применения метформина и инсулина у лабораторных животных на фоне экспериментального диабета. 
Материал и методы. Исследование проводили на 30 самках крыс линии Вистар. Лабораторные животные были разделены на 4 группы (контроль-
ная группа, группа с моделированным диабетом, группа с экспериментальным диабетом, которым вводили метформин, группа с эксперименталь-
ным диабетом, которым вводили инсулин). Для исследования кровь бралась из ретроорбитальной пазухи глаза. Исследовались биохимические по-
казатели - уровень глюкозы, триглицеридов, общий холестерин, анализ электрофоретических профилей липопротеинов: ЛПОНП, ЛПНП, ЛПВН.
Результаты. Результаты показали, что аллоксан вызывает снижение массы тела экспериментальных животных. Это снижение более выражено 
у животных, получавших  инсулин. Оценка уровня глюкозы выявила, что у животных получавших метформин в течение 2-х месяцев снижение 
уровня глюкозы составило 15%, у животных, получавших инсулин – 56%. Прием метформина вызывал значительное снижение триглицеридемии 
после одного месяца лечения с сохранением показателей и во второй месяц. Прием инсулина не вызвал улучшения гипертриглицеридемии после 
одного месяца лечения, результат был достигнут только после второго месяца лечения. Введение инсулина и метформина привело к снижению 
уровня холестерина после двух месяцев лечения, причем при использовании метформина результат был значимым в течение первого месяца 
лечения. При анализе электрофоретических профилей липопротеидов, лечение метформином показало снижение площади ЛПНП. Площади 
ЛПОНП и ЛПВП были мало изменены. В случае лечения инсулином зафиксировали улучшение электрофоретического профиля - оценка площа-
дей показала их уменьшение для ЛПОНП, ЛПНП, и ЛПВП.
Заключение. Аллоксан приводит к развитию диабета, который характеризуется гипергликемией, гиперхолестеринемией и гипертриглицериде-
мией. Введение инсулина и метформина привело к регрессу метаболических нарушений – антигипергликемическое действие, снижение уровня 
холестерина, триглицеридов, ЛПОН, ЛПНП, ЛПВП. При сравнительной характеристике инсулина и метформина обнаружено, что инсулин ока-
зывает более сильное гипогликемическое действие, метформин значительнее влияет на уровень триглицеридов и холестерина и действует через 
более короткий период времени.
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The aim of the research. To study and compare metabolic disorders in alloxan diabetes, as well as to evaluate the feasibility of using metformin and insulin in 
laboratory animals against the background of experimental diabetes.
Material and methods. The study was carried out on 30 female Wistar rats. Laboratory animals were divided into 4 groups (the control group, the group with 
simulated diabetes, the group with experimental diabetes injected with metformin, and the group with experimental diabetes injected with insulin). For the 
study, blood was taken from the retro-orbital sinus of the eye. Biochemical parameters were studied: glucose, triglycerides, total cholesterol. Electrophoretic 
profiles of lipoproteins: VLDL, LDL, HDL were analysed.
Results. The results showed that alloxan causes a decrease in the body weight of experimental animals. This decrease is more pronounced in animals treated 
with insulin. The evaluation of glucose levels revealed that the decrease in glucose levels was 15% in animals treated with metformin for 2 months and 56% 
in animals treated with insulin. Taking metformin caused a significant decrease in hypertriglyceridemia after one month of treatment with the preservation 
of indicators and in the second month. Taking insulin did not cause improvement in hypertriglyceridemia after one month of treatment and the result was 
achieved only after the second month of treatment. The introduction of insulin and metformin led to a decrease in cholesterol levels after two months of 
treatment, and when using metformin, the result was significant during the first month of treatment. While analysing electrophoretic profiles of lipoproteins, 
metformin treatment showed a decrease in LDL area. The areas of VLDL and HDL showed little change. In the case of insulin treatment, an improvement in 
the electrophoretic profile was recorded: measurement of the areas showed their decrease for VLDL, LDL, and HDL.
Conclusion. Alloxan leads to the development of diabetes, which is characterised by hyperglycaemia, hypercholesterolemia and hypertriglyceridemia. The 
introduction of insulin and metformin led to a regression of metabolic disorders: anti-hyperglycaemic effect, a decrease in cholesterol, triglycerides, LDL, 
LDL and HDL. When comparing the characteristics of insulin and metformin, it was found that insulin has a stronger hypoglycaemic effect. Metformin 
significantly affects the level of triglycerides and cholesterol and acts after a shorter period of time.
Key words: alloxan diabetes, insulin, metformin, glucose, cholesterol, triglycerides, lipoproteins.
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Введение
Диабет является одной из основных проблем здра-

воохранения во всем мире. Это заболевание затраги-
вает 4% населения планеты и, по оценкам, увеличится 
на 5,4% к 2025 году. Это заболевание характеризует-
ся хронической неконтролируемой гипергликемией, 
возникающей в результате дефекта секреции инсу-
лина [1,2,3]. В ряде исследований анализировались 
нарушения и развитие диабета [4]. Чтобы вызвать 
экспериментальный диабет, аллоксан был предложен 
в качестве диабетогенного агента [5]. Разработка этой 
модели диабета привела к лучшему пониманию раз-
вития и  патофизиологии диабета с целью улучшения 
противодиабетической терапии [6,7,8]. Цель исследо-
вания – изучить и сопоставить между собой наруше-
ния метаболизма при аллоксановом диабете, а также 
оценить целесообразность применения метформина 
и инсулина у лабораторных животных на фоне экспе-
риментального диабета [9].

Материал и методы
Работа проведена в лаборатории биологии орга-

низмов (группа клеточной и молекулярной физио-
логии) факультета биологических наук Университе-
та наук и технологий им. Уари Бумедьена г. Алжир 
(Алжир), кафедры анатомии и физиологии человека 
и животных Института биологии Тюменского госу-
дарственного университета. Работа проводилась на 
30 самках крыс Вистар альбиносов "RattusNorvegicus" 
весом от 67 до 137 г. Животные были разделены на 
4 группы. Первая группа: контрольные крысы (К), 
вторая группа: крысы с экспериментальным диабе-
том, которым вводили аллоксан, называемые необра-
ботанным контролем (Д-контроль). Третья группа: 
крысы, которым вводили метформин на фоне экспе-
риментального диабета (Д-метформин). Четвертая 
группа: крысы, которым вводили инсулин на фоне 
экспериментального диабета (Д-инсулин). Экспери-
ментальный диабет вызывали у лабораторных жи-
вотных путем внутрибрюшинного введения дозы 
аллоксана в 200 мг/кг массы тела, приготовленного 
в 0,9% растворе натрия хлорида. Первое измерение 
уровня глюкозы в крови проводилось через 7 дней 
после инъекции аллоксана с помощью глюкометра 
для определения начала диабета. Раствор метформи-
на вводили перорально с помощью трубки, присоеди-
ненной к шприцу объемом 1 мл, ежедневно в течение 
2 месяцев животным с экспериментальным диабетом, 
доза вводимого препарата составляла 5 мг/кг. Для ис-
следования различных параметров сыворотки, кровь 
бралась из ретроорбитальной пазухи глаза (хрящевая 
область, богато васкуляризированная) с помощью 
капилляра с гематокритом, предварительно погру-
женного в раствор ЭДТА (1%): 1-й образец (Т0): до 
введения аллоксана, 2-й образец (Т1): через 15 дней 
после введения аллоксана, 3-й образец (Т2): через 1 
месяц после начала лечения метформином и инсу-
лином, 4-й образец (Т3): через 2 месяца после начала 
лечения метформином и инсулином. Исследовались 
следующие биохимические показатели: уровень глю-

козы, триглицеридов, общий холестерин. Разделение 
липопротеинов сыворотки крови проводили методом 
горизонтального электрофореза на агарозном геле по 
методу Kalwakami (1989). Исследования выполнены с 
учетом требований Европейской Конвенции о защи-
те позвоночных животных, используемых для экспе-
риментов или в иных научных целях (Страсбург, 18 
марта 1986 г.) ETS N 123, а также одобрено комиссией 
по биомедицинской этике ФГАОУ ВО Тюменского го-
сударственного университета. Статистическую обра-
ботку данных выполняли с использованием програм-
мы Statistica 6.0. Для оценки характера распределения 
использовали тест Шапиро-Уилка. Данные, характе-
ризующиеся нормальным законом распределения, 
представлены в виде средней арифметической (М) и 
среднеквадратического отклонения (SD). Для опре-
деления статистической значимости отличий между 
выборками групп экспериментальных животных в 
контроле и опыте вычисляли критерий Стьюдента (t) 
и величину вероятности (p) двух серий измерений. 
Различия оценивали как статистически значимые при 
значениях степени вероятности (P <0,05), различия 
очень значительные при (P <0,01). 

Результаты и обсуждение
В процессе экспериментального исследования 

проводили мониторинг массы тела, который отсле-
живали на протяжении всего нашего исследования 
т.к. изменение массы тела крыс является очень важ-
ным параметром [10,11]. Мониторинг проводили до 
введения аллоксана, после введения и в период лече-
ния (табл.1). Увеличение массы тела наблюдается в 
контроле в конце второго месяца и составляет 25%. 
После введения аллоксана мониторинг массы тела по-
казывает, что у животных, заболевших диабетом под 
действием аллоксана, наблюдается снижение массы 
тела на 4% в конце 2-го месяца. Это снижение более 
выражено у животных, получавших аллоксан и ин-
сулин и составляет 22%. У животных с эксперимен-
тальным диабетом, получающих лечение метформи-
ном, увеличение составило 14,7%. Эти результаты 
позволяют предположить, что аллоксан, воздействуя 
на клетки поджелудочной железы, вызывает дефицит 
инсулина и, соответственно, снижение массы тела у 
крыс с экспериментальным диабетом [6,9].

Оценка уровня глюкозы в крови показала не-
значительное изменение уровня глюкозы в крови в 
контрольной группе на протяжении всего экспери-
мента (5,48±0,36 ммоль/л) при Т3 против (5,78±0,33 
ммоль/л) при Т0 (табл.2). В группе животных с диабе-
том мы отметили повышение уровня глюкозы в крови 
на 41,69% на 2-м месяце и на 46,31% на 3-м месяце; это 
соответственно (7,97±1,12 г/л) и (8,23 ± 0,78 ммоль/л) 
против (5,51±0,37 ммоль/л) и (5,48 ± 0,36 ммоль/л) в 
соответствующих контролях в те же периоды. В груп-
пе животных с диабетом, получавших метформин 
[7,14], наблюдалось значительное повышение уровня 
глюкозы в крови - 7,78 ± 1 ммоль/л при Т1 по сравне-
нию с 5,86 ± 0,25 ммоль/л при Т0. Однако после двух 
месяцев лечения было зарегистрировано снижение 
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уровня глюкозы на 15%. В конце эксперимента наблю-
далось значительное изменение (P < 0,01) уровня глю-
козы в крови этой группы по сравнению с группой 
животных с экспериментальным диабетом. В группе 
животных с диабетом, получавших инсулин, мы на-
блюдали очень значительное увеличение уровня глю-
козы после введения аллоксана (26,31 ± 6,82 ммоль/л) 
при Т1 против (5,77 ± 0,3 ммоль/л) при Т0. После на-
чала лечения мы зафиксировали значительное сниже-
ние уровня глюкозы в крови, 39,03% в первый месяц 
и 55,92% во второй месяц [12]. Гипергликемия явля-
ется основным клиническим проявлением диабета, 

и существует два основных механизма, вызывающих 
гипергликемию: увеличение  глюконеогенеза и глико-
генолиза или снижение утилизации глюкозы перифе-
рическими тканями [10,13]. Метформин оказывает 
благоприятное воздействие на энергетический обмен, 
снижая гипергликемию за счет ингибирования пе-
ченочного глюконеогенеза [14, 15]. Инсулин играет 
важную анаболическую роль в организме в исполь-
зовании энергетических субстратов, это касается как 
углеводного, так и липидного обменов: потребление 
глюкозы, синтез гликогена и липогенез, торможение 
гликогенолиза, глюконеогенеза и липолиза.

Таблица 1 
Изменение массы тела лабораторных животных, страдающих экспериментальным диабетом  

и получавших метформин или инсулин в течение 2 месяцев
Table 1

Changes in the body weight of laboratory animals with experimental diabetes and receiving metformin  
or insulin for 2 months

Контроль (К) (п=7) Крысы получали аллоксан  
(Д-контроль) (n=7)

Крысы получали аллоксан  
и метформин (Д-метформин) (n=8)

Крысы получали аллоксан  
и инсулин (Д-инсулин) (n=8)

февраль 180 118,74 117,65 106,1
март 264,83 199,15 159,73 166,26
апрель 353,27 191,49 183,2 135,18

Примечание: в этой таблице и в последующих К- контрольные крысы; Д-контроль – крысы с эксперимен-
тальным диабетом, которым вводили аллоксан; Д-метформин – крысы с экспериментальным диабетом, ко-
торым вводили метформин; Д- инсулин – крысы с экспериментальным диабетом, которым вводили инсулин.

Note: in this table and further: K - control rats; D-control - rats with experimental diabetes who were injected with alloxan; 
D-metformin – rats with experimental diabetes who were injected with metformin; D- insulin – rats with experimental 
diabetes who were injected with insulin.

Таблица 2
Эволюция гликемии (ммоль/л) у лабораторных крыс с диабетом, вызванным аллоксаном  

и лечение метформином или инсулином в течение 2 месяцев
Table 2

Evolution of glycaemia (mmol/l) in laboratory rats with alloxan-induced diabetes  
and treatment with metformin or insulin for 2 months

Т0 Т1 Т2 Т3
Контроль (n=7) 5.78 ± 0.33 5.68 ± 0.59 5.51 ± 0.37 5.48 ± 0.36
Д-контроль (n=7) 5.63 ± 0.33 9.33 ± 2.82 7.97 ± 1.12 8.23 ± 0.78
Д-метформин (n=8) 5.86 ± 0.25 7.78 ± 1 8.10 ± 2.04 6.61 ± 0.89
Д –инсулин (n=8) 5.77 ± 0.3 26.31± 6.82 16.04 ± 5.5 11.59 ± 1.78

Примечание: в этой таблице и последующих T0: 1 образец: до введения аллоксана; T1: 2-й отбор проб: через 
15 дней после введения аллоксана; T2: 3-й образец: через 1 месяц после начала лечения метформином и инсули-
ном; T3: 4-й образец: через 2 месяца после начала лечения метформином и инсулином. Каждое значение соот-
ветствует среднему (X) ± стандартное отклонение Критерий Стьюдента для сравнения двух средних: (*): T2 
Д -инсулин против T1 Д- инсулин (p=0,3737); T3 Д-метформин против T1 Д -метформин; p=0,2105 (**): T1 Д 
-контроль против T0 Д-контроль;(p=0,03082); T2 контроль против T0 Д –контроль (p=0,4683); T3 Д –инсулин 
против T2  Д-инсулин (p=0,02634); (***) : T3 Д-инсулин против T1 Д-инсулин (p=0,009596): (****): T1 Д-инсулин  
против T0 Д-инсулин (p=0,002266); T2 Д-инсулин  против T0 Д-инсулин (p=0,002213).

Note: in this table and further:  T0: 1 sample: before the introduction of alloxan; T1: 2nd sampling: 15 days after the 
introduction of alloxan; T2: 3rd sample: 1 month after the onset of treatment with metformin and insulin; T3: 4th sample: 
2 months after the onset of treatment with metformin and insulin. Each value corresponds to the mean (X) ± standard 
deviation of the Student’s test for comparing two averages: (*): T2 D-insulin vs. T1 D-insulin ((p=0.3737); T3 D-metformin 
vs. T1 D-metformin; p=0.2105  (**): T1 D-control vs. T0 D-control;(p=0.03082); T2 control vs. T0 D-control (p=0.4683); 
T3 D-insulin vs. T2 D-insulin; (p=0.02634 (***): T3 D-insulin vs. T1 D-insulin: (p=0.009596 (****): T1 D-insulin vs. T0 
D-insulin; T2 D-insulin vs. T0 D-insulin (p=0.002213).

Siberian Medical Review. 2023;(3):77-83

Влияние метформина и инсулина на метаболические нарушения при аллоксановом диабете
The effect of metformin and insulin on metabolic disorders in alloxan diabetes

Ральченко И. В., Шилали С., Толстогузов С. Н. 
Ralchenko I. V., Shilali S., Tolstoquzov S. N. 



81

Оценка триглицеридемии показала, что при Т1 вве-
дение аллоксана вызывало увеличение триглицериде-
мии в группе животных с экспериментальным диабетом 
по сравнению с Т0 (1,87 ± 0,17 против 0,97 ± 0,1 ммоль/л) 
и по сравнению с соответствующим контролем в тот же 
период (0,88 ± 0,07 против 0,72 ± 0,35 ммоль/л). Кроме 
того, наши результаты показали, что гипертриглицери-
демия сохраняется, так как при Т3 мы обнаружили 1,32 
± 0,23 ммоль/л. Прием метформина вызвал значитель-
ное снижение (p < 0,001) триглицеридемии после одно-
го месяца лечения, и оно сохраняется до Т3 (0,86 ± 0,37 
ммоль/л). С другой стороны, при лечении инсулином 
мы не зафиксировали улучшения гипертриглицериде-
мии после одного месяца лечения; на второй месяц мы 
зафиксировали значительное снижение (P < 0,01) по 
сравнению с первым месяцем (табл. 3).

При оценке уровня холестерина в 3 группах живот-
ных, заболевших диабетом в результате введения аллок-
сана, мы зарегистрировали в Т1 значительное повыше-
ние уровня холестерина по сравнению с контролем в тот 
же период и по сравнению с Т0. Уровень холестерина 
составлял соответственно 2,58 ± 0,57, 2,42 ± 0,16 и 2,59 
± 0,52 ммоль/л у контрольных животных с экспери-
ментальным диабетом, у животных леченных метфор-
мином, и леченных инсулином, при Т1 по сравнению с 
1,8 ± 0,2 ммоль/л в контроле. После трех месяцев про-
ведения эксперимента контрольные животные с экспе-
риментальным диабетом по-прежнему имели высокий 
уровень холестерина по сравнению с контролем (2,46 
± 0,33 против 1,77 ± 0,19 ммоль/л) при Т3, животные с 
диабетом, получавшие метформин, показали снижение 

уровня холестерина на 10% по сравнению с соответству-
ющим контролем и на 23,14% при Т3, С другой стороны, 
результаты, полученные в первый месяц лечения у жи-
вотных с диабетом, получавших инсулин, сохранялись 
на уровне 3,25 ± 0,42 против 2,59 ± 0,52 ммоль/л при Т1. 
Кроме того, мы зарегистрировали значительное сниже-
ние P<0,001 при Т3 по сравнению с Т2 (1,45 ± 0,30 про-
тив 3,25 ± 0,42 ммоль/л) (табл. 4).

При анализе электрофоретических профилей ли-
попротеинов мы проводили разделение липопротеи-
нов с помощью горизонтального гель-электрофореза 
в агарозном геле. Это позволило нам разделить их 
по заряду и изоэлектрической точке и провести по-
луколичественный анализ. Наличие трех полос на-
блюдается после окрашивания геля кумасси синим. 
Действительно, в отношении направления миграции 
мы отмечаем, что дальше всех мигрируют ЛПНП, 
затем ЛПВП. Мы также отмечаем отсутствие хило-
микронов. В зависимости от условий эксперимента, 
наши результаты полуколичественно оцениваются с 
помощью денситометра. Последний оценивается пу-
тем построения и расчета площадей под профилями 
с помощью программного обеспечения MESURIUM. 
По сравнению с контрольной группой, электрофоре-
тические профили показали изменения в диабетиче-
ской группе, в которой мы отметили усиление пло-
щадей под ЛПОНП (1671,4 против 711,2 в контроле) 
и ЛПНП (2464 против 1347,8 в контроле). Меньшее 
увеличение было отмечено для ЛПВП (1005,4 против 
789,6 в контроле). Противодиабетическое лечение 
метформином показало снижение площади под кри-

Таблица 3 
Эволюция триглицеридов (ммоль/л) у лабораторных крыс с диабетом, вызванным аллоксаном  

и получавших метформин или инсулин в течение 2 месяцев
Table 3

Evolution of triglycerides (mmol/l) in laboratory rats with alloxan-induced diabetes and treated  
with metformin or insulin for 2 months

Т0 Т1 Т2 Т3
К-контроль (n=7) 0.72 ± 0.35 0.88 ± 0.07 0.82 ± 0.15 0.74 ± 0.10
Д-контроль (n=7) 0.97 ± 0.1 1.87 ± 0.17 1.57 ± 0.2 1.32 ± 0.23
Д-метформин (n=8) 0.91 ± 0.12 1.42 ± 0.28 0.65 ± 0.18 0.86 ± 0.37
Д-инсулин (n=8) 0.82 ± 0.22 1.47 ± 0.27 1.82 ± 1.02 0.8 ± 0.28

Примечание:  T0: 1 образец: до введения аллоксана; T1:2-й отбор проб: через 15 дней после введения аллоксана; 
T2: 3-й образец: через 1 месяц после начала лечения метформином и инсулином; T3: 4-й образец: через 2 месяца 
после начала лечения метформином и инсулином  Каждое значение соответствует среднему (X) ± стандарт-
ное отклонение  Критерий Стьюдента для сравнения двух средних: (**): T1 Д-инсулин против T0 Д-инсулин 
(p=0,004432); T1 Д-метформин по сравнению с T0 Д –метформин (p=0,0002293); T3 Д-инсулин по сравнению с T1 
Д-инсулин (p=0,00196); T3 Д-инсулин против T2 Д-инсулин (p=0,154); (***): T2 Д-инсулин против T1 Д-инсулин 
(p=0,581); T3 Д-метформин  против T1 Д-метформин (p=0,01202); (****): T1 Д-контроль против T0 Д-контроль 
(p=0,000489) ; T2 Д-контроль против T0 Д-контроль (p=0,005532).

Note: T0: 1 sample: before the introduction of alloxan; T1:2nd sampling: 15 days after the introduction of alloxan; 
T2: 3rd sample: 1 month after the onset of treatment with metformin and insulin; T3: 4th sample: 2 months after the 
onset of treatment with metformin and insulin. Each value corresponds to the mean (X) ± standard deviation of the 
Student’s test for comparing two averages: (**): T1 D-insulin versus T0 D-insulin (p=0.004432; T1 D-metformin versus 
T0 D-metformin (p=0.0002293) ; T3 D-insulin versus T1 D-insulin (p=0.00196); T3 D-insulin vs T2 D-insulin (p=0.154 ; 
(***) : T2 D-insulin vs T1 D-insulin (p=0.581) ; T3 D-metformin vs T1 D-metformin (p=0.01202; (****): T1 D-control vs. 
T0 D-control (p=0.000489;; T2 D-control vs. T0 D-control (p=0.005532).
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выми ЛПНП (1819 против 2464 в соответствующем 
контроле). Площади под кривыми ЛПОНП и ЛПВП 
были мало изменены, 1692 и 1002 соответственно, по 
сравнению с 1671,4 и 1005,4 в соответствующих кон-
трольных группах. В случае лечения инсулином мы 
зафиксировали значительное улучшение электрофо-
ретического профиля. Таким образом, оценка площа-
дей показала их уменьшение под ЛПОНП и ЛПНП, а 
также под ЛПВП. Таким образом, мы зарегистриро-
вали 1792, 714 и 620 соответственно по сравнению с 
соответствующими контрольными группами, для ко-
торых результаты показали: 2464, 1671,4 и 1005,4.

Заключение
В нашем исследовании мы обратили внимание на ме-

таболические нарушения, вызванные эксперименталь-
ным диабетом у крыс Вистар после введения аллоксана, 
вызванного экспериментальным диабетом. Результаты 
показали, что эта патология является сложной и много-
факторной. Аллоксан приводит к развитию диабета, ха-
рактеризующийся полиурией, полидипсией, связанный с 
гипергликемией, гиперхолестеринемией и гипертригли-
церидемией. Кроме того, результаты, полученные в ходе 
нашего исследования, показали, что введение инсулина 
и метформина аллоксанизированным крысам привело 
к регрессу метаболических нарушений. Мы зафикси-
ровали: - антигипергликемическое действие, снижение 
уровня холестерина, триглицеридов, а также снижение 
уровня ЛПНП и ЛПВП. При сравнительной характери-
стике инсулина и метформина обнаружено, что инсулин 
оказывает более сильное гипогликемическое действие, 
но не предотвращает потерю веса экспериментальных 
животных. На уровне биохимического метаболизма мет-

формин значительнее влияет на метаболические процес-
сы и действует через более короткий период времени в 
отличие от инсулина (уровень триглицеридов и холесте-
рина). Следовательно, инсулин обладает большим ги-
погликемическим эффектом, метформин лучше влияет 
на регуляцию биохимического метаболизма, его эффект 
проявляется в более короткое время.
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