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Новые российские, а также международные и 

иные национальные «Алгоритмы специализи-

рованной медицинской помощи больным 

сахарным диабетом» отражают главенствующую роль 

метформина в терапии СД2 (рис. 1, 2). Несмотря на то что 

на первом этапе лечения СД2, помимо назначения мет-

формина, не исключается монотерапия иДПП-4 и аГПП-1, 

иНГЛТ-2 [2]. Кроме того, в любой комбинации препаратов 

настоятельно рекомендуется использование метформи-

на. Он относится к фармакологическому классу бигуани-

дов с биодоступностью 50–60% с всасыванием из верх-

них отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 

Концентрации в плазме: Cmax 2 мкг/мл, tmax 1–2 ч. Период 

полувыведения метформина около 4 ч. Препарат не мета-

болизируется, и, учитывая характер распределения, 

наблюдается высокое содержание в ЖКТ. Элиминация 

метформина происходит преимущественно с мочой в 

течение 12 ч. Максимально рекомендуемая доза состав-

ляет 3 г (3000 мг) [3].

Двумя основными эндокринными нарушениями при 

СД2 являются нарушение секреции инсулина и инсулино-

резистентность (рис. 3). В норме действие инсулина 

направлено не только на повышение периферического 

захвата глюкозы и ее утилизацию, но и на подавление 

эндогенной продукции глюкозы печенью. При наличии 

инсулинорезистентности оба эти действия инсулина 

ухудшаются. В самом деле, повышенная печеночная про-

дукция глюкозы является важным фактором, обуславли-

вающим показатели гипергликемии у пациентов с СД2.

 Метформин уменьшает инсулинорезистентность в 

печени и мышцах, что составляет основу антигиперглике-

мического действия этого препарата. Восстановление 

нормогликемического состояния также снижает токсиче-

ское воздействие глюкозы на поджелудочную железу, что 

способствует улучшению функционирования b-клеток. 

Таким образом, метформину свойственно экстрапанкреа-

тическое действие, чем и обусловлена его безопасность в 

отношении развития гипогликемических состояний.

Из рисунка 4 видно, что метформин не оказывает воз-

действие на секрецию инсулина, однако обладает целым 

рядом экстрапанкреатических эффектов, посредством 

которых снижает повышенные концентрации глюкозы в 

крови. Во-первых, метформин улучшает тканевую чув-

ствительность к инсулину и, таким образом, увеличивает 

захват глюкозы клетками печени и мышц (рис. 3). Эффекты 

метформина на чувствительность к инсулину были коли-

чественно изучены в исследовании среди пациентов с 

СД2, получавших терапию в течение 1 месяца [4]. 

Пациентам проводился двухстадийный гиперинсулине-

мический клэмп (0/5 мЕД/кг и 1,0 мЕД/кг), результаты 

которого (с большей дозой инсулина) продемонстрирова-

ны на рисунке 5. Метформин значимо увеличивал сово-

купный обмен глюкозы в организме в ходе клэмпа, зна-

чительно улучшал периферическую чувствительность к 

инсулину. Улучшение обмена глюкозы преимущественно 

происходило за счет увеличения неокислительного мета-

болизма глюкозы с незначительным/отсутствием эффекта 

на ее окисление.

В ходе исследования влияния терапии метформином 

как на суммарную продукцию глюкозы печенью, так и 

глюконеогенез до и после 3-месячного лечения метфор-

мином пациентов с СД2 получены статистически значи-

мые различия, наглядно демонстрирующие значимое 

снижение этих параметров в сравнении с пациентами с 
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Many anti-diabetic drugs are now available to treat type 2 diabetes mellitus, including sulfonylureas, glinides, α-glucosidase 

inhibitors, thiazolidinediones, incretin-related drugs, glucagon-like peptide-1 (GLP-1) analogues, sodium-glucose co-transport-

er 2 (SGLT2) inhibitors and, certainly, metformin. It holds a central position, given its role in reducing hyperglycemia and the 

risk of life-threatening complications. The International Diabetes Federation annually confirms the appropriateness of the 

appointment of metformin as a first step in the treatment of type 2 diabetes mellitus along with lifestyle modification [1].
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Рисунок 2.    Алгоритм медицинской помощи больным СД2 (РАЭ, 2017)
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СД2 того же возраста, пола и массы тела. Отсюда стано-

вится понятным, что метформин – классический антиги-

пергликемический препарат, у которого не сахароснижа-

ющий эффект, а предотвращающий его повышение.

В двойном слепом рандомизированном плацебо-контро-

лируемом параллельном исследовании с участием 451 

пациента проводилась оценка взаимосвязи дозы мет-

формина с его антигипергликемической эффективностью 

[5]. Наблюдалось дозозависимое снижение уровней как 

глюкозы плазмы натощак, так и HbA1c (рис. 5) при дозах 

метформина от 500 до 2000 мг/сут. В этой связи доза 

метформина, равная 2000 мг/сут, представляется опти-

мальной для контроля гликемии. Однако для некоторых 

пациентов более эффективными оказались более высо-

кие дозы метформина, что подчеркивает необходимость 

индивидуальной титрации дозы для каждого пациента.

Данные, полученные в ходе двойного слепого рандо-

мизированного плацебо-контролируемого параллельного 

исследования среди пациентов с СД2, 

иллюстрируют типичные терапевтиче-

ские эффекты метформина, показан-

ные во многих клинических исследо-

ваниях. Эффективность метформина в 

отношении контроля гликемии сопо-

ставима с эффективностью других 

классов пероральных сахароснижаю-

щих средств. Метфор мин не вызывает 

гиперинсулинемию; напротив, зача-

стую отмечается снижение уровня 

инсулина плазмы крови натощак в 

соответствии с улучшением чувстви-

тельности к инсулину [6]. 

Данные на рисунке 6, полученные 

в ходе двойного слепого рандомизи-

рованного плацебо-контролируемо-

го параллельного исследования 

среди пациентов с СД2, иллюстриру-

ют эффективность метформина в 

отношении контроля гликемии, сопо-

Рисунок 4.    Экстрапанкреатический механизм действия метформина
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ставимую с эффективностью других классов пероральных 

сахароснижающих средств. 

Действительно, метаанализ 11 исследований [7] пока-

зал, что сахароснижающая эффективность метформина, 

оцененная на основании изменения уровней HbA1с, гли-

кемии натощак и постпрандиальной гликемии, сопоста-

вима с таковой у препаратов сульфонилмочевины (рис. 7). 

Раннее начало терапии метформином обеспечивает 

меньшую частоту неэффективности монотерапии [8].

В 2011 г. Bennett W.L. et al. [9] изучили обзор резуль-

татов других исследований, которые свидетельствуют о 

большей эффективности метформина по сравнению и 

ИДПП-4 (рис. 8).

Было выполнено двойное слепое рандомизирован-

ное исследование эффективности различных сахаро-

снижающих препаратов, применяемых при СД2 (экзе-

натида, метформина, пиоглитазона и ситаглиптина).

В течение 26 недель 248 пациентов с СД2 получали экзе-

натид, 246 – метформин, 163 – пиоглитазон, 163 – сита-

глиптин. К концу исследования метформин и экзенатид 

продемонстрировали максимальное снижение уровня 

гликогемоглобина наряду со снижением массы тела и 

отсутствием возрастающего риска гипогликемий [10].

Russel-Jones D. et al. (2012) выполнили двойное сле-

пое рандомизированное исследование эффективности 

различных сахароснижающих препаратов, применяемых 

при СД2 (экзенатида, метформина, пиоглитазона и сита-

глиптина). В течение 26 недель 248 пациентов с СД2 

получали экзенатид, 246 – метформин, 163 – пиоглита-

зон, 163 – ситаглиптин. В конце исследования метформин 

и экзенатид продемонстрировали максимальное сниже-

ние уровня гликогемоглобина наряду со снижением 

массы тела и отсутствием возрастающего риска гипогли-

кемий [11].

В ряде исследований (Hirst J.A. et al., 2012) получены 

неопровержимые данные о снижении уровня HbA1c при 

добавлении метформина к терапии инсулином при СД 

1-го, 2-го типов. Добавление метформина к терапии инсу-

лином привело к дополнительному снижению HbA1с на 

0,60% по сравнению с монотерапией инсулином. Терапия 

метформином препятствует повышению веса, обеспечи-

вает лучший гликемический контроль, снижает суточную 

дозу инсулина и сопровождается снижением риска 

макрососудистых осложнений. Отсюда напрашивается 

вывод о том, что терапия метформином при отсутствии 

противопоказаний должна быть продолжена всем паци-

ентам, которым требуется инсулинотерапия [12]. 

Помимо антигипергликемического эффекта, метфор-

мин демонстрирует выраженный антиатерогенный 

эффект. Результаты метаанализа 41 исследования дли-

тельностью не менее 6 недель (рис. 9), предоставляющего 

данные об уровнях гликемии, липидов и/или артериаль-

ного давления у пациентов, принимающих метформин, 

демонстрируют значительное снижение уровней HbA1с, 

триглицеридов, общего холестерина и холестерина ЛПНП. 

Уровень холестерина ЛПВП не изменялся. Метформин 

также не влиял на уровень систолического (среднее 

изменение -1,09 мм рт. ст. [95% CI от -3,01 до 0,82]) и диа-

столического артериального давления (среднее измене-

ние -0,97 [95% CI от -2,15 до -0,21]).

При этом необходимо отметить более выраженное 

влияние метформина на уровень ЛПНП по сравнению с 

ИДПП-4 по результатам метаанализа [13].

Метформин улучшал периферический артериальный 

кровоток в перекрестном плацебо-контролируемом 

исследовании, включавшем 15 пациентов с заболевания-

ми периферических артерий, которые получали метфор-

мин или плацебо в течение 6 месяцев [14]. 

Автор, год

Goldstein, 2007 -0,47 (-0,70, -0,24)

Jadzinski, 2009 -0,30 (-0,64, 0,04)

Aschner, 2010 -0,18 (-0,55, 0,19)

Всего -0,37 (-0,54, -0,20)

                                -1         -0,5         0         0,5         1
                        Метформин лучше            иДПП-4 лучше

Рисунок 8.    Сравнение эффективности метформина и 
ингибиторов ДПП-4 [9]

Рисунок 7.    Метаанализ 11 исследований эффективности 
метформина [7]

Метформин:
исходно
Препараты сульфонилмочевины:
исходно

Метформин:
по окончании исследований
Препараты сульфонилмочевины:
по окончании исследований

%

HbA1С

-12,5% -12,5%

(n=148) (n=159)
0

8

9

10
м

м
ол

ь/
л

Гликемия натощак

-14%
-19%

(n=148) (n=149)
0

8

9

10

м
м

ол
ь/

л

Постпрандиальная
гликемия

-44,5% -44,5%

(n=214) (n=213)
0

10

15

20

Рисунок 9.    Уменьшение патологических изменений 
липидного спектра крови на фоне терапии метформином

р = 0,003

р < 0,0001
p < 0,00001

-0,13

-0,26
-0,22

0,01

И
зм

ен
ен

ие
 п

ла
зм

ен
но

й
ко

нц
ен

тр
ац

ии
 (м

м
ол

ь/
л)

Данные метаанализа (41 исследование)

-0,30

-0,25

-0,20

-0,15

-0,10

-0,05

0,00

Холестерин
ЛПВП

Холестерин
ЛПНП

Общий
холестерин

Триглицериды



24 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №4, 2018

СА
ХА

РН
Ы

Й
 Д

И
АБ

ЕТ

Периферический артериальный кровоток значимо 

увеличивался на фоне терапии метформином, но не пла-

цебо (рис. 10).

Исследование было плацебо-контролируемым, пере-

крестным и проводилось среди пациентов с заболевани-

ями периферических артерий. Данное исследование 

свидетельствует о положительном влиянии метформина 

на эндотелиальную функцию, страдающую при хрониче-

ской гипергликемии. Эндотелиальная дисфункция являет-

ся одним из наиболее ранних этапов развития макросо-

судистых осложнений сахарного диабета и тесно ассоци-

ирована с развитием сердечно-сосудистых заболеваний. 

В исследовании эндотелиальной функции пациенты 

с СД, находившиеся на диетотерапии и не имевшие 

метаболического синдрома, получали метформин в 

течение 12 недель; наблюдалось увеличение кровотока 

в предплечье в ответ на инфузию ацетилхолина (эндоте-

лий-зависимого вазодилататора) по сравнению с исход-

ным уровнем, измеренным непосредственно перед 

инфузией (рис. 11).

Увеличение кровотока в предплечье в ответ на введе-

ние ацетилхолина значимо улучшилось в группе метфор-

мина, но не на фоне приема плацебо [15]. 

Таким образом, метформин улучшает эндотелиальную 

функцию у пациентов с СД2, что отражает его потенци-

альный антиатерогенный эффект.

Следует отметить, что в рамках изучения антиатеро-

генных эффектов метформина было выполнено слепое 

плацебо-контролируемое рандомизированное исследо-

вание эндотелиальной функции у 30 женщин с СПКЯ на 

фоне 12 недель терапии метформином [16]. Полученные 

результаты свидетельствуют о значимом снижении всех 

маркеров артериальной ригидности (bPWV, aPWV – ско-

ростей распространения пульсовой волны в плечевой 

артерии и аорте, AIx  – индекса аугментации; все p < 

0,001) в изучаемой группе лиц. Эти изменения сопрово-

ждались снижением периферического и центрального 

(аортального) уровня систолического и диастолического 

артериального давления (все p < 0,001). Кроме того, на 

фоне терапии метформином было выявлено улучшение 

как эндотелий-зависимого, так и эндотелий-независимо-

го сосудистого ответа, что выражалось в усиленном сни-

жении AIx после введения альбутерола (p < 0,003) и 

нитроглицерина (p < 0,001) соответственно.

В другом рандомизированном плацебо-контролиру-

емом исследовании [17] оценивалось влияние метфор-

мина на эндотелиальную функцию и показатели гемо-

стаза у пациентов с СД2 на инсулинотерапии. 171 паци-

енту дополнительно был назначен метформин, 182 

пациентам  – плацебо. Исследование продолжалось 16 

недель. Результаты свидетельствуют о том, что терапия 

метформином ассоциируется с улучшением эндотели-

альной функции и состояния гемостаза, а именно с 

повышением экскреции альбумина, снижением плазма-

тических концентраций фактора Виллебрандта, ингиби-

тора активатора плазминогена 1, тканевого активатора 

плазминогена, растворимого p-cелектина и раствори-

мой молекулы адгезии 1. Эти наблюдения не могли быть 

объяснены изменениями гликемии, массы тела и дозы 

инсулина. Ингибитор активатора плазминогена 1-го 

типа (ИАП-1) является эндогенным ингибитором ткане-

вого активатора плазминогена (tPA), который наряду с 

плазминогеном представляет собой ключевой компо-

нент фибринолитической системы. В норме активности 

ИАП-1 и tPA находятся в равновесии. Повышенные 

уровни ИАП-1 отражают угнетение фибринолиза и 

повышенный риск развития окклюзионных атеротром-

ботических событий. Измерение уровня ИАП-1 входило 

в программу 12-недельного рандомизированного двой-

ного слепого перекрестного исследования среди 27 

пациентов с СД2 (рис. 12). На фоне терапии метформи-

ном отмечалось значимое снижение уровней ИАП-1 по 

сравнению с плацебо [18].

Как видно из рисунка 12, отмечалось улучшение цирку-

лирующих уровней ИАП-1 и tPA-антигена параллельно с 

ожидаемым снижением HbA1с. Эти данные соответствуют 

улучшению фибринолиза и снижению риска развития 

тромбоэмболических осложнений. Кроме того, в ходе экс-

периментов in vitro было показано, что метформин увели-

чивает время свертывания плазмы крови и уменьшает 

толщину волокон и размер пор в фибриновых сгустках [19]. 

Рисунок 11.    Кровоток в предплечье в ответ на инфузию 
ацетилхолина (30 мкг/мин) [14]
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Интенсивный гликемический контроль на основе 

метформина в исследовании UKPDS значимо снижал 

частоту развития клинических исходов, в т. ч. ассоцииро-

ванную с диабетом смерть и инфаркт миокарда, по срав-

нению с традиционной терапией, основанной на диете. 

Несмотря на то что пациенты, получавшие терапию пре-

паратами сульфонилмочевины или инсулином, извлекли 

выгоду из гликемического контроля того же уровня, 

значимого снижения риска развития данных осложне-

ний у этих пациентов не наблюдалось. Таким образом, 

положительные эффекты метформина выходят за рамки 

его антигипергликемического действия. Величина 

кардио протективного эффекта метформина (в данном 

случае снижение риска развития инфаркта миокарда) 

сравнима с величиной снижения риска сердечно-сосу-

дистых событий на фоне других терапевтических вме-

шательств, таких как гиполипидемические и антигипер-

тензивные препараты. Большой интерес представляет 

исследование PRESTO (Prevention of REStenosis with 

Tranilast and its Outcomes). Оно представляет из себя 

двойное слепое рандомизированное плацебо-контро-

лируемое исследование применения препарата трани-

ласт после чрескожного вмешательства по поводу ише-

мии, в которое было включено 11484 пациента, из 

которых 25 исходно имели сахарный диабет [20]. 

Первичной конечной точкой являлось значимое сердеч-

но-сосудистое событие, включающее смерть, инфаркт 

миокарда и реваскуляризацию по поводу ишемии. 

Влияние метформина на исходы у пациентов с диабетом 

было проанализировано ретроспективно (метформин 

по сравнению с терапией, не влияющей на чувствитель-

ность к инсулину).

 Регрессионный логистический анализ исследования 

PRESTO показал, что применение метформина статисти-

чески значимо снижает риск летальных исходов и клини-

ческого прогрессирования ИБС по сравнению с пациен-

тами с СД, не получавшими сенситайзеров инсулина, с 

поправками на возраст, пол, процент стеноза, траниласт, 

использование статинов, бета-блокаторов, абциксимаба, 

блокаторов рецепторов ангиотензина, P450 2C9 ингиби-

торов, предшествующие чрескожные манипуляции, сопут-

ствующие ИБС или заболевания периферических сосу-

дов, тяжесть ИБС, курение, массу тела (рис. 13). Исследо-

вание позволяет исключить негативное воздействие мет-

формина на сердечно-сосудистый риск и свидетельствует 

о потенциальном положительном воздействии в сравне-

нии с другими препаратами, не влияющими на чувстви-

тельность к инсулину.

В исследовании [21] у пациентов с СД2 и сердечной 

недостаточностью с выраженной систолической дисфунк-

цией терапия метформином увеличивает выживаемость 

пациентов (рис. 14).

Похожие результаты получены у амбулаторных паци-

ентов с СД2 и сердечной недостаточностью, где терапия 

метформином также сопровождалась снижением смерт-

ности [22].

Большой интерес представляет применение метфор-

мина в программе профилактики сахарного диабета у 

пациентов с нарушенной толерантностью к глюкозе (НТГ) 

и нарушенной гликемией натощак (НГН), т. е. с преддиабе-

том (The Diabetes Prevention Program Research Group). 

Рисунок 12.    Положительное влияние метформина
на коагуляцию [18]
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Было выполнено рандомизированное двойное слепое 

клиническое исследование эффективности метформина у 

больных с НТГ и НГН [23]. Участники исследования были 

разделены на две группы – одна из них принимала мет-

формин, другая – плацебо. Число участников составляло 

3234 человека из 27 клиник США. Исследуемые были 

старше 25 лет, индекс массы тела составлял более 24 кг/м2, 

также отмечалось повышение гликемии натощак и нару-

шение толерантности к глюкозе в ходе проведения 

орального глюкозотолерантного теста. Стартовая доза 

метформина составляла 850 мг/сут с последующим уве-

личением дозы до 850 мг дважды в сутки в течение меся-

ца. Стандартные рекомендации по изменению образа 

жизни и письменные рекомендации по поводу здорового 

питания, нормального веса и физической активности 

предоставлялись участникам исследования ежегодно. 

Первая часть программы была рассчитана на 2 года, 

период наблюдения длился дополнительно еще 7–8 лет. 

Оценивалась динамика массы тела, окружность талии, а 

также приверженность к лечению. В группе метформина 

отмечалось статистически достоверное снижение массы 

тела и уменьшение окружности талии по сравнению с 

плацебо. Приверженность к лечению в группе метформи-

на достоверно коррелировала со снижением веса. 

Стойкое снижение веса сохранялось как минимум в тече-

ние 10 лет. 

СД2 ассоциирован с повышенным риском развития 

ряда онкологических заболеваний (рак печени, подже-

лудочной железы, эндометрия, толстого кишечника, рак 

груди и мочевого пузыря). При СД2 наблюдается более 

низкая частота рака простаты. Для других типов риск не 

доказан [24]. Отмечено, что у 1353 больных СД2, про-

слеженных в среднем в течение 9,5 года, смертность от 

злокачественных новообразований (n = 122) на фоне 

приема метформина была достоверно ниже, чем в слу-

чае, когда данное средство не использовалось (ОР = 

0,43, снижение риска на 57%), причем эффективность 

препарата в этом отношении была связана с его суточ-

ной дозой [25].

Метформин относится к числу активаторов аденозин-

монофосфаткиназы (AMPK) – ключевого регулятора кле-

точного метаболизма. Отметим, что активация АМРК 

ведет к угнетению клеточной пролиферации, и, кроме 

этого, имеет место влияние на гипергликемию, а также на 

инсулинорезистентность и, соответственно, снижение 

продукции инсулина [26].

Как видно из рисунка 15, онкологическая смертность 

на метформине была ниже аналогичного показателя у 

пациентов на диетотерапии или без лечения, что под-

тверждает целесообразность использования метформина 

в качестве препарата первой линии терапии СД2. 

При 10-летнем наблюдении [27] применение метфор-

мина (n = 4085) привело к уменьшению риска развития 

всех новообразований на 37% (в равной степени опухо-

лей легких, толстой кишки и молочной железы).

Следует отметить, что распространенность неалко-

гольной жировой болезни печени (НАЖБП) у больных 

СД2 также вызывает тревогу, т. к., по некоторым данным, 

достигает 43% [28]. По мнению В.Т. Ивашкина с соавт. 

(2010), в условиях инсулинорезистентности глюкоза пере-

стает быть источником энергии (рис. 16) [29]. Это сопрово-

ждается активацией липолиза с образованием большого 

количества свободных жирных кислот, обладающих 

потенциалом токсичности и реализующих метаболиче-

ские нарушения в органах-мишенях: печени, сосудах, 

поджелудочной железе, мышцах (феномен липотоксич-

ности).

Основные побочные эффекты метформина проявля-

ются желудочно-кишечными расстройствами, наиболее 

часто – диареей. Это ведет к отмене препарата не более 

чем в 5% случаев. Однако эти побочные эффекты часто 

исчезают в течение нескольких месяцев после начала 

терапии. Начало лечения с назначения малых доз, посте-

пенная титрация дозы, а также прием препарата во время 

Параметры
(0–4 балла)

Исходно
(n = 26)

Через 48 недель 
терапии 

метформином
(n = 26)

р-критерий

Наличие НАСГ 26 (100%) 18 (59%) <0,01

Портальное 
воспаление

1,9 (1,1) 1,6 (1,0) 0,23

Паренхиматозное 
воспаление

3,5 (0,8) 2,9 (1,1) 0,03

Повреждение 
клеток

2,1 (0,5) 1,0 (0,5) <0,001

Гиалиноз 2,3 (1,6) 1,6 (1,4) 0,07

Стеатоз 2,6 (1,1) 2,0 (1,2) 0,06

Фиброз 1,7 (1,1) 1,5 (1,0) 0,43

Активность НАСГ 
(0–12 баллов)

8,2 (1,%) 5,9 (2,2) <0,001

Активность НАСГ: сумма баллов паренхимального воспаления 
(0–4), повреждения клеток (0–4) и стеатоза (0–4)

Рисунок 16.    Метформин способствует улучшению 
гистологической картины при НАЖБП [29]

Рисунок 15.    Снижение онкологической смертности: 
метформин в сравнении с диетой и без терапии (Bo S. et 
al. Diabetes, Obesity and Metabolism, published online)

Су
м

м
ар

на
я 

ча
ст

от
а

0 1 2 3 4 5
0

0,10

0,05

0,15

0,20

0,25

0,30
p < 0,0001

Годы

Без метформина
На метформине



27

СА
ХА

РН
Ы

Й
 Д

И
АБ

ЕТ

еды – вот меры, позволяющие минимизировать желудоч-

но-кишечные побочные эффекты метформина. Если дан-

ных мероприятий оказывается недостаточно, хороший 

эффект может дать снижение дозы препарата или пере-

вод на пролонгированную форму. Лактат-ацидозы на 

фоне метформина  – крайне редкий побочный эффект, 

обусловленный аккумуляцией метформина при несоблю-

дении противопоказаний. Противопоказания к назначе-

нию метформина:

 ■ почечная недостаточность или риск нарушения функ-

ции почек, (СКФ <45 мл/мин);

 ■ любое заболевание, ассоциированное с гипоксией (СН 

III и IV ф.к., или дыхательная дисфункция); 

 ■ нарушение функции печени, алкогольная интоксика-

ция, злоупотребление алкоголем;

 ■ наличие лактат-ацидоза в анамнезе;

 ■ одновременное назначение ранитидина или других 

конкурентов по почечному клиренсу;

 ■ назначение йод-содержащих контрастных препаратов.

Начинать терапию следует с небольшой дозы метфор-

мина (500 мг) 1–2 раза в день с едой (за завтраком и/или 

на ужин) или 850 мг 1 раз в день. Через 5–7 дней при 

отсутствии ЖКТ-побочных эффектов  – увеличение дозы 

до 850 мг 1 раз в день или 500 мг 2 раза в день (перед 

завтраком и/или ужином). Максимально эффективная доза 

может достигать 1000 мг 2 раза в день, однако обычно 

составляет 850 мг 2 раза в день (перед завтраком и ужи-

ном). Незначительно большая эффективность препарата 

отмечается при дозах до 2500 мг/сут. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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