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Вступ. Проблема метаболічного синдрому (МС) уже понад 

півсторіччя привертає увагу клініцистів, оскільки асоційовані з МС стани 

лежать в основі розвитку серцево-судинних захворювань, цукрового 

діабету, хвороб печінки та нирок, синдрому полікістозних яєчників, 

артрозів та артритів і низки інших серйозних захворювань. 

Складові компоненти МС - гіперінсулінемія, порушення 

толерантності до глюкози, інсулінорезистентність, підвищення вмісту 

холестерину ліпопротеїдів низької (ХС ЛПНЩ) і дуже низької щільності 

(ХС ЛПДНЩ), тригліцеридів, зниження рівня холестерину ліпопротеїдів 

високої щільності (ХС ЛПВЩ), артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба 

серця, гіперурикемія, абдомінальний тип ожиріння (центральне, 

андроїдне, або вісцеральне), мікроальбумінурія, підвищення рівня 

інгібітора активатора плазміногену 1-го типу (ІАП-1) [1]. 

Мета. Проаналізувати клініко-фармакологічні особливості 

застосування метформіну при МС. 
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Матеріали і методи. Даний огляд базувався на пошуку літератури з 

використанням інформаційних Internet-ресурсів, медичної бази даних 

Medscape, PubMed, Google Scholar, Cochrane. 

Результати та їх обговорення. З урахуванням джерел 

патогенетична терапія МС відсутня, тому проводиться симптоматичне 

лікування тих компонентів синдрому, які достатньо виражені незалежно 

від того, чи мають вони клінічні прояви порушень функцій органів і 

систем. Що стосується лікування порушень вуглеводного обміну, які 

проявляються порушенням толерантності до глюкози або цукровим 

діабетом 2-го типу, то воно має бути комплексним. Обов’язковим 

компонентом даної терапії є застосування бігуанідів (фенформін, 

метформін, буформін), які мають виражену цукрознижувальну дію. 

Метформін (Формін, Глюкофаж, Сіофор) не метаболізується в 

організмі та екскретується нирками у незміненому вигляді, тоді як 

фенформін лише на 50% екскретується у незміненому вигляді, а інша 

частина метаболізується в печінці. Нирковий кліренс становить 454±47 

мл/хв. Напівперіод виведення препарату з плазми крові становить 

1,7±0,1 год. Період напіввиведення метформіну із сечею становить 

8,9±0,7 год. Біодоступність метформіну при прийомі перорально 

становить 50-60%. Швидкість його абсорбції з кишечнику виявляється 

меншою (2,63±0,18 год), ніж швидкість його елімінації (8,41±0,58 год). 

Кількість метформіну, що екскретується із сечею, становить 51,6±5,2% 

від прийнятої дози. Таким чином, при нормальної функції нирок 

метформін не акумулюється і швидко виводиться з організму при 

прийомі його 2-3 рази на день, що є стандартною схемою при терапії 

цукрового діабету [2]. 

Бігуаніди не змінюють секрецію інсуліну і не чинять біологічного 

цукрознижувального ефекту за його відсутності. У присутності інсуліну 

вони збільшують периферичну утилізацію глюкози, зменшують 

глюконеогенез, підвищують утилізацію глюкози кишечником, що 

проявляється зниженням рівня глюкози у крові, що відтікає від 

кишечнику, а також знижують підвищений вміст інсуліну в сироватці 

крові у хворих, які страждають на ожиріння і цукровий діабет 2-го типу. 

З урахуванням зазначеного механізму дії метформіну правильніше 

говорити про антигіперглікемічний його вплив [3]. 

Позитивний вплив бігуанідів на вуглеводний обмін одночасно 

супроводжується змінами обміну ліпідів, який полягає у зменшенні 
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абсорбції жиру зі шлунково-кишкового тракту та зниженні рівня 

циркулюючих ліпідів у плазмі крові. Бігуаніди перешкоджають 

відкладенню жиру в печінці, сприяючи при цьому накопиченню 

глікогену та перешкоджаючи його розпаду і надходженню в кров. У 

дослідженнях на тваринах доведено, що метформін пригнічує 

поглинання ізотопу холестерину в тканинах аорти кроликів, що 

одночасно супроводжується зниженням біосинтезу ліпідів у печінці та 

аорті [4]. 

Якщо під впливом фенформіну вміст ліпідів у плазмі крові практично 

не змінювався й атеросклеротичні зміни в аорті були відсутні, то під 

впливом метформіну за відсутності змін у концентрації ліпідів у плазмі 

крові чітко проявлявся протективний вплив метформіну на судинну 

стінку артерій і розвиток атеросклеротичних змін в аорті [5]. 

Фенформін пригнічує поглинання та окислення лактату в печінці, а 

також посилює позапечінкове утворення лактату. Ця дія фенформіну 

пояснюється його здатністю зв’язуватися з мітохондріальною 

мембраною, призводячи до погіршення транспорту редукуючих речовин, 

таких як нікотинамідаденіндінуклеотид. Останнє, у свою чергу, 

призводить до пригнічення двох основних шляхів розподілу лактату, 

тобто до зниження його окислення і використання в глюконеогенезі [6]. 

Метформін на цей час є основним і єдиним препаратом із групи 

бігуанідів, які застосовують для лікування цукрового діабету 2-го типу. 

Його значущість у терапії діабету була переглянута лише останнім часом 

завдяки інтенсивним експериментальним і клінічним фармакологічним 

дослідженням. 

Крім того, метформін чинить помірний вплив на зниження вмісту 

ліпідів у сироватці крові (холестерину, тригліцеридів, ХС ЛПНЩ і ЛПДНЩ, 

а також, можливо, підвищує рівень ХС ЛПВЩ), зменшує 

інсулінорезистентність, що проявляється зниженням рівня інсуліну в 

крові [7]. Терапія метформіном супроводжується помірним зниженням 

маси тіла за рахунок зменшення кількості жирової тканини. Відзначено 

позитивний вплив на стан серцево-судинної системи: посилення 

фібринолізу, зниження рівня ІАП-1, проліферації гладких м’язових клітин 

у судинній стінці in vitro та швидкості атерогенезу у тварин [8]. 

Висновки. Проведені дослідження показали, що метформін має 

виражений антигіперглікемічний ефект, сприяє поліпшенню компенсації 

вуглеводного обміну, що супроводжується статистично достовірним 
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зниженням рівня глікемії та глікозильованого гемоглобіну в сироватці 

крові. 

Поряд із цим на тлі терапії метформіном відзначається зниження 

рівня ХС ЛПНЩ і водночас підвищення ХС ЛПВЩ, при практично 

незмінених показниках вмісту загального холестерину в сироватці крові. 

Крім того, лікування метформіном сприяє статистично достовірному 

зниженню вмісту факторі некрозу пухлини-альфа (ФНП-α) і помірному 

зниженню рівня лептину та його розчинного рецептора в сироватці 

крові. 
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