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Метформин снижает риск развития синдрома слабости у пожилых людей с сахарным диабетом 2 типа 
Андреева С.И.

Как известно, синдром слабости (дряхлости) свя-

зан с процессом старения и впоследствии может 

привести к полной потере двигательной активности. 

Несколько клинических исследований показали, 

что инсулинорезистентность и сахарный диабет 

2 типа (СД2) увеличивают риск развития синдрома 

слабости у пожилых людей. Кроме того, инсули-

норезистентность, повышенный уровень глюкозы 

крови натощак и ожирение связаны с саркопенией, 

которая является одним из наиболее важных компо-

нентов синдрома слабости.

Ранее было проведено несколько лабораторных 

исследований, в которых было отмечено, что перо-

ральный сахароснижающий препарат метформин 

способен замедлить процесс старения. В частности, 

в эксперименте на дрозофилах и нематодах метфор-

мин пролонгировал их жизненный цикл приблизи-

тельно на 40–200%. Однако до настоящего времени 

отсутствовали прямые данные по взаимосвязи 

прие ма метформина с риском развития синдрома 

слабости у пожилых людей с СД2. 

Ученые из Индонезии провели исследование, 

направленное на изучение взаимосвязи между ис-

пользованием метформина у пожилых диабети-

ков и возникновением у них синдрома слабости. 

Данное исследование имело дизайн «случай-кон-

троль». Набор пациентов осуществлялся с помощью 

непосредственного измерения антропометриче-

ских и функциональных параметров и проведения 

анкетирования. Синдром слабости оценивался 

с помощью балльной системы FI-40. Критерии 

включения: возраст 60 лет и старше, наличие СД2 

и синдрома слабости. Критерии исключения: тя-

желая почечная недостаточность (уровень креати-

нина в крови >2,0 г/дл и/или скорость клиренса 

креатинина <30 мл/мин.); цирроз печени; тяжелая 

сердечная недостаточность (III/IV функциональный 

класс NYHA) и тяжелая легочная недостаточность 

(III/IV стадия COPD GOLD). 

Бивариантный анализ методом хи-квадрата 

был использован для определения связи между 

применением метформина и риском развития син-

дрома слабости. Многовариантный анализ методом 

логистической регрессии был сделан для изучения 

влияния таких параметров, как пол, возраст, индекс 

массы тела (ИМТ), длительность СД и его контроль, 

а также наличия сопутствующих заболеваний и ос-

ложнений СД2 (хроническая почечная недоста-

точность I–III стадии, легочная недостаточность 

I–II COPD GOLD, хроническая печеночная недо-

статочность, хроническая сердечная недостаточ-

ность I-II NYHA). 

Всего в исследовании приняли участие 236 че-

ловек, которые, согласно дизайну исследования, 

были разделены на 2 группы: 59 человек – «случай» 

и 177 человек – «контроль». Основные характери-

стики групп: женщины (57,6%; n=136), средний воз-

раст 69,5 лет (диапазон 60–87 лет; SD 6,24), средний 

ИМТ 24,4 кг/м2 (диапазон 15,2–41,3 кг/м2; SD 4,08), 

средняя продолжительность СД2 составила 13 лет 

(диапазон 2–38 лет; SD 8,043).

Метформин принимали 73,7% больных (n=175), 

из них 45,3% (n=107) – с момента постановки диа-

гноза; 15,3% больных (n=36) никогда не принимали 

метформин. Средняя продолжительность приема 

метформина была 12 лет (диапазон 1–33 года; SD 

7,69). Синдром слабости, используя систему FI-40, 

был обнаружен у 25% (n=59), «преслабость» – 

у 72% (n=170) и у остальной части он отсутство-

вал. Средний балл FI-40 составлял 0,18 (диапазон 

0,05–0,475; SD 0,085), средний балл для группы 

с синдромом слабости – 0,3 (диапазон 0,25–0,475; 

SD 0,061) и в группе без синдрома слабости – 0,16 

(диапазон 0,05–0,244; SD 0,044). 

Бивариантный анализ методом хи-квадрата пока-

зал различие между риском развития синдрома сла-

бости у людей, принимающих и не принимающих 

метформин (OR 0,039; 95% CI 0,018–0,083; p<0,001). 

В то же самое время многовариантный анализ мето-

дом логистической регрессии оценил данный риск 

как 0,043 (95% CI 0,019–0,099; p<0,001).

Также в данном исследовании были проанализи-

рованы подгруппы: пациенты, принимающие мет-

формин с момента постановки диагноза (n=107), 

и пациенты, которые никогда не использовали 

метформин (n=36). При сравнении вышеуказан-

ных групп получены следующие результаты: балл 

по системе FI-40 (0,17 vs. 0,30; 95% CI 0,16–0,18 

vs. 0,27–0,33; p<0,001), количество сопутствую-

щих заболеваний по балльной шкале Cumulative 

Illness Rating Scale (CIRS) (10,91 vs. 14,77; 95% 

CI 10,37–11,46 vs. 13,70–15,85; p<0,001) и расчетная 

скорость клубочковой фильтрации (СКФ) (58,92 vs. 

47,6 мл/мин.; 95% CI 54,70–63,14 vs. 42,30–53,08; 
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p=0,004), мышечная сила с помощью ручного ди-

намометра (17,75 кг vs. 14,91 кг; 95% CI 16,51–18,99 

vs. 12,64–17,18; p=0,046), баланс тела с помощью 

Functional Reach Test (FRT) (26,07 см vs. 20,65 см; 

95% CI 24,68–27,47 vs. 16,72–24,59; p=0,011).

Таким образом, данное исследование показало, 

что метформин не только уменьшает риск появле-

ния синдрома слабости у пожилых людей с СД2, 

но и предотвращает развитие осложнений СД2. 

Данная способность метформина является резуль-

татом его воздействия на процесс клеточного ста-

рения. Старение у пациентов с СД2 происходит 

быстрее, чем у здоровых людей, что отчасти обу-

словлено оксидативным стрессом и накоплением 

конечных продуктов гликозилирования (AGEs), 

которые вызывают хроническое воспаление, кле-

точное повреждение и ускоренное старение. В ранее 

проведенных исследованиях показано, что метфор-

мин восстанавливает природный антиоксидантный 

статус организма, понижает уровень AGEs и медиа-

торов воспаления, которые повышены у больных 

СД2. Другой причиной уменьшения риска разви-

тия синдрома слабости является непосредственный 

эффект метформина на мышечную силу и баланс 

тела. Это, в свою очередь, связано со способно-

стью метформина улучшать усвоение глюкозы мы-

шечной тканью через его регуляторный эффект 

на АМФ-активируемую протеинкиназу. Кроме того, 

было показано, что прием метформина может улуч-

шать способность организма синтезировать белок 

мышечной ткани. В то же самое время доказано, 

что синдром слабости является хроническим воспа-

лительным состоянием, связанным с инсулиноре-

зистентностью и катаболизмом белков мышечной 

ткани. Наблюдательные исследования показали 

связь между применением метформина и умень-

шением заболеваемости некоторыми видами рака 

у пациентов с СД2. Данное свойство метформина 

является очень важным, так как канцерогенез рас-

сматривают в качестве результата ускоренного 

и дисфункционального старения. Также полагают, 

что метформин регулирует процесс старения с по-

мощью механизма ограниченного поступления 

калорий за счет регуляции АМФ-активируемой про-

теинкиназы. Исследования по изучению ограни-

ченного поступления калорий, наиболее известное 

из них Okinawa Study, показали, что люди с более 

низким потреблением калорий имели более дли-

тельную продолжительность жизни. 

Учитывая дизайн данного исследования («случай-

контроль»), ученые не смогли описать временную 

зависимость между использованием метформина 

и возникновением синдрома слабости, а также 

установить связь между дозой препарата и тяжестью 

данного синдрома. Однако совершенно точно дан-

ное исследование отражает защитный эффект мет-

формина на развитие синдрома слабости у пожилых 

людей с СД2.
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