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Streszczenie

Metformina, jako podstawowy lek w  terapii cukrzycy typu II, wykazuje wielokierunkowe działanie metaboliczne u osób 
starszych, obejmujące hamowanie glukoneogenezy w wątrobie, zwiększenie wychwytu glukozy w mięśniach szkieletowych 
oraz modulację wchłaniania glukozy w  przewodzie pokarmowym. Celem pracy jest przegląd i  krytyczna ocena aktual-
nych danych naukowych dotyczących stosowania metforminy u pacjentów w wieku starszym. U pacjentów geriatrycznych 
zmniejszony klirens nerkowy może predysponować do kumulacji leku i zwiększać ryzyko kwasicy mleczanowej. Długotrwa-
łe stosowanie metforminy może prowadzić do niedoboru witaminy B12, z konsekwencjami neurologicznymi, pogorszeniem 
funkcji poznawczych, a także niedoborów wapnia. Do najczęstszych działań niepożądanych należą zaburzenia żołądkowo-
-jelitowe, u części pacjentów obserwuje się utratę masy ciała oraz sarkopenię. Jednocześnie metformina wykazuje działa-
nie przeciwzapalne i neuroprotekcyjne. Bezpieczne stosowanie u seniorów wymaga monitorowania funkcji nerek, kontro-
lowania potencjalnych interakcji lekowych oraz suplementacji witaminy B12 i wapnia. Wskazane jest również wstrzymanie 
terapii w sytuacjach wystąpienia zwiększonego ryzyka kwasicy mleczanowej oraz badań z dożylnym podaniem kontrastu 
jodowego. (Gerontol Pol 2026; 34; 132-139) doi: 10.53139/GP.20263412
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Abstract

Metformin, the firstline therapy for type 2 diabetes, has multiple metabolic effects in older adults, including inhibition of 
hepatic gluconeogenesis, increased glucose uptake in skeletal muscles, and modulation of gastrointestinal glucose absorp-
tion. This review evaluates current evidence on metformin use in the elderly. Reduced renal clearance in geriatric patients 
may lead to drug accumulation and increase the risk of lactic acidosis. Longterm therapy can cause vitamin B12 deficien-
cy, contributing to neurological symptoms, cognitive decline, and calcium imbalance. Gastrointestinal disturbances are 
the most common adverse effects, and some patients experience weight loss or sarcopenia. At the same time, metformin 
shows antiinflammatory and neuroprotective properties. Safe use in older adults requires monitoring kidney function, as-
sessing drug interactions, and supplementing vitamin B12 and calcium. Treatment should be paused during conditions that 
elevate the risk of lactic acidosis or before procedures involving iodinated contrast. (Gerontol Pol 2026; 34; 132-139) doi: 
10.53139/GP.20263412
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Wstęp

Dane epidemiologiczne z 2025 r. pokazują, że cukrzy-
ca typu II dotyka 29% pacjentów powyżej 65 roku życia 
[1]. Jeszcze częstszym problemem klinicznym jest stan 
przedcukrzycowy. Szacuje się, że występuje on u niemal 
połowy populacji w tym przedziale wiekowym. Wobec 

tak ogromnej skali zjawiska optymalizacja opieki meta-
bolicznej staje się absolutnym priorytetem. 

Metformina jest fundamentem farmakoterapii zabu-
rzeń gospodarki węglowodanowej [2]. Analiza obej-
mująca ponad 103 tysiące pacjentów z cukrzycą typu II 
w Niemczech w wieku od 60 do 90 lat pokazuje, że met-
formina pozostaje najczęściej przepisywanym lekiem 
przeciwcukrzycowym w geriatrii [3]. Zgodnie z aktual-
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nymi wytycznymi Polskiego Towarzystwa Diabetolo-
gicznego stanowi ona lek pierwszego wyboru w leczeniu 
cukrzycy typu 2, a jej zastosowanie jest szczególnie za-
lecane u pacjentów z nadwagą i otyłością [4]. Z powo-
dzeniem stosuje się ją w monoterapii oraz w schematach 
skojarzonych z  innymi lekami hipoglikemizującymi, 
w tym z insuliną. Lek ten znajduje szerokie zastosowa-
nie w  prewencji farmakologicznej u  pacjentów ze sta-
nem przedcukrzycowym, gdy sama modyfikacja stylu 
życia nie wystarcza do normalizacji glikemii na czczo 
lub poprawy tolerancji glukozy [4]. Metformina jest też 
substancją określaną przez wielu naukowców jako po-
tencjalny uniwersalny lek przeciwstarzeniowy z  uwagi 
na jej wieloczynnikowe działanie w  organizmie, poza 
znanym dobrze wpływem hipoglikemizującym. Z  tego 
względu podejmowano próby stosowania leku także 
u pacjentów bez cukrzycy [5].

Cel pracy

Celem niniejszej pracy jest przegląd i krytyczna ocena 
aktualnych danych naukowych dotyczących bezpieczeń-
stwa stosowania metforminy u pacjentów w podeszłym 
wieku, z  uwzględnieniem korzyści terapeutycznych 
i  działań niepożądanych typowych dla populacji geria-
trycznej. Przeanalizowano farmakokinetykę metformi-
ny u  osób starszych, wpływ działań niepożądanych na 
stan funkcjonalny i  psychiczny pacjentów oraz zasady 
bezpiecznej terapii metforminą u seniorów. Analiza zo-
stała przeprowadzona na podstawie przeglądu literatury 
dostępnej w PubMed oraz innych uznanych bazach me-
dycznych.

Mechanizmy działania metforminy 
– potencjalny lek przeciwstarzeniowy?

Substancję czynną wyizolowano z  galeginy, natu-
ralnego produktu z  rośliny  Galega officinalis (rutwica 
lekarska) stosowanego w  ziołolecznictwie w  średnio-
wieczu [6]. Chemicznie jest to biguanid zawierający 
dwie sprzężone cząsteczki guanidyny. Metformina o na-
tychmiastowym uwalnianiu wchłania się w blisko 70% 
w  dwunastnicy i  jelicie czczym. Efekt hipoglikemizu-
jący metforminy jest skutkiem wielu procesów, w  tym 
zachodzących w wątrobie, gdzie lek kumuluje się w mi-
tochondriach częściowo hamując kompleks I łańcucha 
oddechowego, co zmniejsza produkcję ATP (adenozy-
notrifosforan) i zwiększając ilość AMP (adenozynomo-
nofosforan) w  cytoplazmie, aktywując AMPK (kinaza 
białkowa aktywowana przez AMP). Zwiększenie sto-
sunku AMP:ATP hamuje fruktozo-1,6-bisfosfatazę oraz 

cyklazę adenylanową prowadząc do obniżenia produkcji 
cAMP (cykliczny adenozynomonofosforan). Hepatocyt 
odbiera to jako brak sygnału do produkcji glukozy, do-
chodzi więc do zahamowania glukoneogenezy. Oprócz 
tego aktywowany AMPK hamuje syntezę tłuszczu i na-
sila jego utlenianie, zmniejszając w  ten sposób zapasy 
lipidów wątrobowych i  zwiększając wrażliwość wą-
troby na insulinę. Metformina może zmniejszać jelito-
we wchłanianie glukozy oraz wpływać na transportery 
glukozy w  przewodzie pokarmowym [7]. Metformina 
aktywuje też AMPK w mięśniach szkieletowych, zwięk-
szając translokację transportera glukozy 4 (GLUT4) do 
błony komórkowej, a  tym samym zwiększa wychwyt 
glukozy [8]. Metformina hamuje łaknienie i obniża masę 
ciała poprzez zwiększenie stężenia krążącego hormo-
nu peptydowego, czynnika wzrostu GDF15 (Growth 
Differentiation Factor 15), którego zwiększone stężenie 
aktywuje receptory GFRAL w  tyłomózgowiu. Poprzez 
aktywację kinazy AMPK hamuje kinazę mTOR (kinaza 
białkowa treoninowo-serynowa) w komórkach przedno-
wotworowych, prowadząc do zahamowania ich wzrostu 
[7]. Ponadto wykazano, że poprzez obniżenie poziomu 
cytokin prozapalnych, takich jak czynnik martwicy no-
wotworów alfa lub interleukina-6, metformina zmniejsza 
śmiertelność u  osób z  cukrzycą i  chorujących na CO-
VID [9]. Coraz więcej dowodów naukowych wskazuje 
na ścisły związek między przyjmowaniem metforminy 
a  zmianami w  architekturze mikrobioty jelitowej [10]. 
Przewlekła farmakoterapia tym lekiem stymuluje proli-
ferację szczepów bakterii produkujących krótkołańcu-
chowe kwasy tłuszczowe takie jak maślan czy propio-
nian. Związki te stanowią źródło energii dla kolonocy-
tów i poprawiają integralność bariery jelitowej. Metfor-
mina wybitnie zwiększa populację bakterii Akkermansia 
muciniphila, które stymulują produkcję śluzu i zapobie-
gają powstawaniu nieszczelności nabłonka jelitowego. 
Ogranicza to przenikanie lipopolisacharydów do krwio-
biegu i  hamuje rozwój uogólnionej endotoksemii. Spa-
dek układowego stanu zapalnego wywiera bezpośredni 
efekt neuroprotekcyjny – mniejsze stężenie krążących 
cytokin prozapalnych zapobiega przewlekłej aktywacji 
mikrogleju w  strukturach mózgowia. Opisana optyma-
lizacja szlaków metabolicznych tłumaczy doniesienia 
o  spowalnianiu procesów neurodegeneracyjnych u  pa-
cjentów leczonych metforminą [11]. Metforminę uważa 
się za czynnik opóźniający starzenie, który może znacz-
nie wydłużyć długość życia i  życie wolne od chorób 
u  osób chorych na cukrzycę przyjmujących lek, nawet 
w porównaniu z osobami bez cukrzycy [12]. Jest to spo-
wodowane głównie poprzez redukcję stresu oksydacyj-
nego – hamowanie kompleksu I łańcucha oddechowego 
w  mitochondriach bezpośrednio zmniejsza produkcję 
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wolnych rodników, a  aktywacja kinazy AMPK prowa-
dzi do wzmocnienia odpowiedzi na uszkodzenia ge-
nomu [13]. Metformina zwiększa też ekspresję kluczo-
wych białek naprawczych i ogranicza nadmierną prolife-
rację komórek oraz moduluje szlaki zapalne (np. NF-κB, 
mTOR), ograniczając akumulację mutacji mogących 
prowadzić do transformacji nowotworowej. Wykaza-
no także, że metformina może modyfikować metylację 
DNA, co wpływa na aktywność genów odpowiedzial-
nych za wzrost nowotworów i procesy starzenia [14].

Farmakokinetyka metforminy u osób 
starszych

Dostępność biologiczna leku wynosi 50–60%. Posiłek 
zmniejsza i  w niewielkim stopniu opóźnia wchłanianie 
metforminy w  postaci o  natychmiastowym uwalnianiu, 
nie wpływa zaś na wchłanianie leku w  postaci 
o  przedłużonym uwalnianiu. Stan stacjonarny osiągany 
jest po 24–48 h leczenia. Metformina nie jest meta-
bolizowana w  wątrobie, nie wiąże się z  białkami oso-
cza, jest wydalana w  postaci niezmienionej z  moczem. 
Okres półtrwania eliminacji (t 

1/2
 ) tego leku u pacjentów 

z prawidłową funkcją nerek wynosi około 5 godzin [15]. 
Leku nie należy stosować u  pacjentów z  umiarkowa-
ną i  ciężką przewlekłą chorobą nerek (e-GFR <30 ml/
min.). Badania wykazały, że u  zdrowych osób w  wie-
ku starszym wartości klirensu osocza i krwi pełnej oraz 
odpowiadające im wartości klirensu nerkowego były 
o 35‑40% niższe niż odpowiednie wartości u zdrowych 
młodych osób [16]. U pacjentów ze stabilną, łagodną 
przewlekłą chorobą nerek dawkę początkową i  mak-
symalną należy dostosować do klirensu kreatyniny. 
U osób z klirensem kreatyniny <30 ml/min. stosowanie 
leku jest przeciwskazane [16].

Działania niepożądane metforminy i zasady 
bezpiecznego jej stosowania u osób starszych 

Zaburzenia żołądkowo-jelitowe

Na podstawie przeprowadzonych badań opisano, że 
nawet 25% pacjentów przyjmujących metforminę cier-
pi z powodu zaburzeń żołądkowo-jelitowych, takich jak 
nudności, wymioty, biegunka i bóle brzucha, a około 5% 
pacjentów w ogóle nie toleruje tego leku. Obserwowano 
także wzdęcia, zaparcia i niestrawność [17].

Opisano kilka mechanizmów prowadzących do po-
wstawania działań niepożądanych. Jednym z  nich jest 
strukturalne podobieństwo metforminy do selektywnych 
agonistów receptora 5-HT3, z konsekwencją możliwości 
zwiększenia jego aktywności. Stymuluje także uwalnia-

nie serotoniny z komórek enterochromatofilnych w jeli-
cie, prowadząc do przyspieszenia perystaltyki z  poten-
cjalnym skutkiem pod postacią biegunki [18]. Wykaza-
no również, że lek zmniejsza wchłanianie zwrotne soli 
kwasów żółciowych w  jelicie krętym, a  ich podwyż-
szone stężenie może prowadzić do biegunki osmotycz-
nej [18]. Z kolei zwiększenie stężenia GLP-1 po posił-
ku powoduje opóźnienie opróżniania żołądka, co może 
prowadzić do nudności, a także nasilać objawy refluksu 
żołądkowo-przełykowego [8]. Zaobserwowano, że pa-
cjenci, którzy przyjmują tabletki metforminy o  natych-
miastowym uwalnianiu, mają większą częstość działań 
niepożądanych takich jak nudności, wzdęcia, bóle brzu-
cha oraz uporczywa biegunka niż w przypadku pacjen-
tów stosujących postać leku o przedłużonym uwalnianiu 
[19].

Niedobór witaminy B12 i jego konsekwencje 
neurologiczne

Leczenie metforminą powoduje u  pacjentów istotne 
obniżenie stężenia witaminy B12 we krwi i wzrost stęże-
nia homocysteiny. W dużym randomizowanym badaniu 
przeprowadzonym w  trzech szpitalach w  Holandii wy-
kazano, że po 52 miesiącach terapii metforminą stęże-
nie witaminy B12 we krwi obniżyło się średnio o 19%, 
a  homocysteiny wzrosło o  5%. Ryzyko niedoboru wi-
taminy B12 było pod koniec obserwacji wyższe o  7,2 
punktu procentowego w  grupie osób przyjmujących 
metforminę, niż u uczestników otrzymujących placebo. 
Co ważne, im dłuższy był czas stosowania leku, tym 
większy obserwowano niedobór witaminy [20].

 Jednym z  proponowanych mechanizmów niedobo-
ru witaminy B12 podczas terapii metforminą jest za-
burzenie zależnego od jonów wapnia procesu wiązania 
kompleksu czynnik wewnętrzny-witamina B12 z recep-
torem kubiliny w końcowym odcinku jelita krętego, co 
prowadzi do upośledzenia absorpcji kobalaminy. 

Wpływ metforminy na funkcje poznawcze ma dwoja-
ki charakter. Możliwe obniżenie stężenia witaminy B12 
we krwi u starszych pacjentów koreluje z pogorszeniem 
sprawności intelektualnej. Witamina B12 jest niezbęd-
na do syntezy mieliny i  przekształcania homocysteiny 
w  metioninę. Demielinizacja i  działanie neurotoksycz-
ne homocysteiny może prowadzić do zmian struktural-
nych w mózgu [21]. Z drugiej strony sama metformina 
wykazuje udokumentowane działanie neuroprotekcyjne. 
Badania obserwacyjne dowodzą, że jej przyjmowanie 
spowalnia spadek funkcji poznawczych i zmniejsza za-
padalność na otępienie u  osób z  cukrzycą typu 2 [11]. 
Korzyści te wynikają z  mechanizmów plejotropowych, 
które obejmują modyfikację mikrobiomu jelitowego 



135METFORMINA U OSÓB STARSZYCH – KORZYŚCI, DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE I ICH WPŁYW NA...

GERONTOLOGIA POLSKA, 2026, 2

oraz wtórne ograniczenie neurozapalenia [10]. Wczesne 
włączenie leczenia u młodszych chorych stanowi dosko-
nałą inwestycję w  utrzymywanie rezerwy poznawczej. 
Sytuacja kliniczna komplikuje się u osób w podeszłym 
wieku z rozpoznanymi już łagodnymi zaburzeniami po-
znawczymi lub otępieniem. Dowody na skuteczność 
prewencyjną metforminy pochodzą głównie z obserwa-
cji pacjentów leczonych długotrwale przed wystąpie-
niem objawów neurodegeneracji. Rozpoczęcie terapii le-
kiem na etapie rozwiniętych deficytów poznawczych nie 
przynosi udowodnionych korzyści prewencyjnych, a na-
gły spadek poziomu witaminy B12 może nasilić objawy 
neurologiczne [10]. Z  tego powodu przed wdrożeniem 
metforminy u  pacjentów geriatrycznych z  obciążonym 
wywiadem neurologicznym Amerykańskie Towarzy-
stwo Diabetologiczne zaleca oznaczenie wyjściowego 
stężenia witaminy B12 [1]. Takie postępowanie pozwala 
wyrównać ewentualne niedobory i  bezpiecznie wyko-
rzystać metaboliczny potencjał leku.

W badaniu z Indii opisano zależność pomiędzy niedo-
borem witaminy B12, a rozwojem retinopatii cukrzyco-
wej u pacjentów z cukrzycą przyjmujących metforminę. 
U pacjentów tych stwierdzono wysokie stężenie homo-
cysteiny, która uszkadza śródbłonek naczyń krwiono-
śnych, nasila stres oksydacyjny i aktywuje szlaki proza-
palne [22].

Częstość występowania polekowego niedoboru wi-
taminy B12 u  chorych stosujących metforminę waha 
się w literaturze od 5% do nawet 36% [23]. Różnice te 
wynikają z przyjętych laboratoryjnych punktów odcięcia 
oraz czasu trwania obserwacji. Ryzyko wyczerpania 
zapasów kobalaminy rośnie wprost proporcjonalnie do 
skumulowanej dawki leku. Problem dotyczy zwłaszcza 
pacjentów przyjmujących powyżej 1000 miligramów 
substancji na dobę przez okres dłuższy niż 4 lata [24]. 
Stężenia graniczne stwierdza się u  kolejnych 20% do 
30% leczonych. Przekłada się to bezpośrednio na staty-
styki powikłań neurologicznych. Badania przekrojowe 
pokazują, że w grupie chorych z cukrzycą i jatrogennym 
niedoborem witaminy B12 odsetek pacjentów z  jawną 
neuropatią przekracza 35%, podczas gdy wśród chorych 
z prawidłowym stężeniem witaminy wynosi kilkanaście 
procent [25].

Niedobór witaminy B12 wywołany stosowaniem met-
forminy niesie ze sobą także groźne następstwa kardio-
logiczne. Uszkodzenie włókien nerwowych dotyka także 
układu autonomicznego, może manifestować się pogłę-
bionymi spadkami ciśnienia ortostatycznego u  pacjen-
tów leczonych tym preparatem. Ponadto autonomiczne 
odnerwienie mięśnia sercowego toruje drogę do zagraża-
jących życiu arytmii i nagłego zgonu sercowego [26].

Spadek masy ciała i ryzyko sarkopenii

Stosowanie metforminy u  części osób może powo
dować spadek masy ciała, zwłaszcza z  towarzyszącymi 
działaniami niepożądanymi związanymi z  występowa-
niem biegunki i  nudności [27]. W  badaniu przeprowa-
dzonym wśród osób chorych na cukrzycę typu II, które 
stosowały metforminę w dawce 850 mg dwa razy dzien-
nie przez rok, stwierdzono utratę masy ciała średnio 
o 2 kg [27]. Utrata masy ciała u osób starszych bez nad-
wagi/otyłości jest czynnikiem pogarszającym rokowa-
nie, sprawność, podobnie jak utrata masy ciała u  osób 
z  nadwagą i  otyłością bez jednocześnie wdrożonego 
wysiłku fizycznego również może być związana z ryzy-
kiem sarkopenii [28].

W 2025 roku zostały opublikowane wyniki randomi-
zowanego badania kontrolowanego placebo o akronimie 
MET PREVENT. Badacze oceniali w nim wpływ met-
forminy, biorąc pod uwagę jej plejotropowe działanie 
metaboliczne, na osoby po 65 roku życia bez rozpozna-
nej cukrzycy, ale obciążone sarkopenią (z rozpoznanym 
zespołem kruchości). Rezultaty okazały się jednoznacz-
nie negatywne. Podawanie metforminy w  dawce 500 
miligramów trzy razy na dobę przez cztery miesiące 
nie przyniosło żadnej poprawy w  obiektywnych para-
metrach sprawności organizmu. Lek ten nie zwiększył 
szybkości chodu na dystansie 4 metrów, siły uścisku 
dłoni ani ogólnej masy mięśniowej. Nie odnotowano 
również pozytywnego wpływu na codzienne funkcjo-
nowanie i  jakość życia pacjentów. Co więcej, farmako-
terapia w  tej grupie wiekowej charakteryzowała się złą 
tolerancją. Wśród osób przyjmujących lek odnotowano 
znacznie więcej działań niepożądanych w  porównaniu 
do grupy otrzymującej placebo. Prowadziło to do bardzo 
wysokiego odsetka rezygnacji z leczenia [5].

Zastosowanie metforminy u  pacjentów w  podeszłym 
wieku wymaga wnikliwej oceny stosunku korzyści do 
ryzyka, zwłaszcza u  osób z  zespołem kruchości. Naj-
nowsze badania kohortowe udowadniają, że u osób star-
szych stan przedcukrzycowy rzadko ewoluuje w pełno-
objawową cukrzycę [29]. Znacznie częściej dochodzi do 
samoistnej regresji do normoglikemii. Potencjalne dzia-
łania uboczne leku, takie jak jadłowstręt, utrata masy 
ciała oraz zaburzenia wchłaniania witaminy B12 są dla 
seniora z zespołem kruchości znacznie bardziej niebez-
pieczne niż łagodnie podwyższone stężenie glukozy we 
krwi [29].

Kwasica mleczanowa

Kwasica mleczanowa jest rzadkim, ale ważnym kli-
nicznie działaniem niepożądanym [30]. Charakteryzuje 
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się wzrostem luki anionowej w mechanizmie gromadze-
nia anionów mleczanowych w  surowicy krwi. Stwier-
dzamy ją, gdy stężenie mleczanów we krwi tętniczej, 
przekracza 5mmol/l [30]. Prawdziwa kwasica mleczano-
wa wynika zarówno ze stymulacji produkcji mleczanu, 
oraz z upośledzonej eliminacji mleczanu przez wątrobę. 
Proces ten jest nasilany przez kumulowanie się metfor-
miny w  organizmie [30]. Zmniejszanie produkcji ATP 
wskutek działania metforminy prowadzi do zwiększenia 
glikolizy beztlenowej i do produkcji mleczanu[30]. Po-
nadto metformina blokuje wykorzystanie mleczanu jako 
substratu do glukoneogenezy, prowadząc do jego kumu-
lacji we krwi [30].

Przy rozpoczynaniu leczenia metforminą ważne jest 
poinformowanie pacjenta o  ryzyku i objawach kwasicy 
mleczanowej. Trzeba zwrócić uwagę na sytuacje, które 
mogą wywołać ostrą niewydolność nerek np. odwod-
nienie, infekcja, podanie jodowych środków kontrasto-
wych, ponieważ sytuacje te upośledzają eliminację mle-
czanów [30].

Eliminacja metforminy zachodzi głównie przez nerki 
w  postaci niezmienionej. Postępujący z  wiekiem spa-
dek przesączania kłębuszkowego sprzyja niebezpiecz-
nej kumulacji leku w surowicy. Zaktualizowane kryteria 
STOPP z 2023 roku zwracają szczególną uwagę na nie 
stosowanie tego preparatu u pacjentów z eGFR poniżej 
30 ml/min/1,73 m2 z  uwagi na znaczny wzrost ryzyka 
kwasicy mleczanowej [31]. Należy zachować wyjątko-
wą ostrożność u  osób z  umiarkowaną niewydolnością 
nerek. Wykazano, że u części pacjentów z eGFR w prze-
dziale od 30 do 59 ml/min/1,73 m2 kontynuacja terapii 
może przyspieszać spadek eGFR [32].

Inne możliwe działania niepożądane i interakcje 
lekowe i zalecane środki ostrożności

Metformina jest eliminowana z organizmu przy udzia-
le transporterów z rodziny OCT i MATE. Przy zlecaniu 
pacjentowi metforminy trzeba zwrócić uwagę na jej in-
terakcje z  lekami będącymi inhibitorami jak i  indukto-
rami tych transporterów. Do inhibitorów OCT 1 należy 
np., ranolazyna o działaniu przeciwdławicowym, a także 
leki przeciwdrobnoustrojowe np. trimetoprim i  cefalek-
syna. Leki te mogą powodować kumulację metformi-
ny w organizmie i prowadzić do kwasicy mleczanowej 
Inhibitorem OCT 1 jest też werapamil, który poprzez 
hamowanie tego transportera zmniejsza transport met-
forminy do hepatocytów, co osłabia jej efekt przeciw-
cukrzycowy. Induktorem OCT 1 jest rifampicyna, która 
zwiększa absorpcję jelitową i  nasila działanie metfor-
miny [15]. Glikokortykosteroidy np. budezonid silnie 
pobudzają wątrobową glukoneogenezę i promują insuli-

nooporność w tkankach obwodowych, przez co podwyż-
szają stężenie glukozy we krwi i mogą osłabiać działanie 
metforminy. Konieczna jest więc częstsza kontrola stę-
żenia glukozy we krwi i dostosowanado niej modyfika-
cja dawki metforminy [33].

Problemem w populacji geriatrycznej może być także 
zaburzenie wchłaniania wapnia przy stosowaniu metfor-
miny. Jej interakcja z błoną enterocytów może zaburzać 
ich potencjał błonowy i odpychać jony wapnia, utrudnia-
jąc ich wchłanianie. Dodatkowo zaburzenia wchłaniania 
wapnia mogą być elementem zespołu złego wchłaniania 
u pacjentów z biegunką po metforminie. Pacjenci stosu-
jący metforminę powinni spożywać dużą ilość produk-
tów bogatych w wapń. Do rozważenia może być też su-
plementacja wapnia, z  zastrzeżeniem możliwej nie naj-
lepszej tolerancji preparatów wapnia (biegunki/zaparcia, 
upośledzenie wchłaniania innych leków) [34].

Do tej pory zalecane było przerwanie podawania 
metforminy na 48 h przed planowanym zabiegiem chi-
rurgicznym ze znieczuleniem ogólnym [35]. Obecnie 
eksperci oraz wytyczne towarzystw medycznych reko-
mendują inne podejście. W przypadku planowanych za-
biegów lek należy wstrzymać wyłącznie w  dniu samej 
procedury. Długotrwałe odstawienie metforminy naraża 
pacjenta na niepotrzebną hiperglikemię w  okresie oko-
łooperacyjnym. Terapię wznawia się standardowo po 
upływie 48 godzin od zakończenia znieczulenia ogólne-
go pod warunkiem podjęcia przez chorego diety doust-
nej oraz laboratoryjnego potwierdzenia stabilnej wydol-
ności nerek [36].

Podczas terapii metforminą spożycie alkoholu powin-
no być bardzo ograniczone lub całkowicie wyelimino-
wane. Etanol może powodować zarówno hipoglikemię, 
jak i  hiperglikemię u  osób z  cukrzycą, utrudniając te-
rapię [37]. Opisano przypadki nadmiernego spożycia 
alkoholu u osób leczonych metforminą i  rozwoju kwa-
sicy mleczanowej, nawet przy zachowanej prawidłowej 
funkcji nerek[ 38]. Etanol powoduje wzrost stosunku 
NADH do NAD, co hamuje glukoneogenezę. Metformi-
na również hamuje glukoneogenezę, której substratem 
jest kwas mlekowy, może prowadzić do rozwoju kwasi-
cy mleczanowej podczas zatrucia alkoholem [37].

Podsumowanie

Metformina pozostaje fundamentem leczenia cukrzy-
cy typu drugiego. Piśmiennictwo szeroko opisuje jej 
korzystny profil metaboliczny oraz działanie neuropro-
tekcyjne i  kardioprotekcyjne. Należy jednak zachować 
obiektywizm naukowy. Przenoszenie tych korzyści 
z młodszej populacji na pacjentów w podeszłym wieku 
obciążonych wielochorobowością napotyka na wyraźne 
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ograniczenia kliniczne. Terapia pacjenta geriatrycznego 
wymaga zmiany priorytetów i przesunięcia uwagi z sa-
mej kontroli glikemii na ocenę ogólnego bezpieczeń-
stwa. Weryfikacji wymaga przede wszystkim sztywne 
dawkowanie oparte na przesączaniu kłębuszkowym. 
U pacjentów geriatrycznych z ubytkami masy mięśnio-
wej wzory szacujące filtrację nerkową bywają niemiaro-
dajne, co prowadzi do błędów w  ustalaniu bezpiecznej 
dawki leku [39]. Badania zwracają uwagę na problem 
polekowego niedoboru witaminy B12 i  wzrostu stęże-
nia homocysteiny we krwi. Zjawisko to skutkuje u nie-
których chorych pogorszeniem funkcjonowania po-
znawczego oraz rozwojem uszkodzeń nerwów. Ponadto 
u części pacjentów powoduje uszkodzenie układu auto-
nomicznego, mogąc prowadzić do niedociśnienia orto-
statycznego oraz arytmii. Z tego powodu konieczne jest 
regularne oznaczanie stężenia kobalaminy u  osób star-
szych leczonych tym preparatem.

Prace oceniające bezpieczeństwo farmakoterapii w ge-
riatrii powinny uwzględniać zjawisko polipragmazji. 
Łączenie metforminy z blokerami transporterów nerko-
wych OCT oraz MATE generuje konkretne zagrożenia. 
Substancje takie jak trimetoprim zwalniają eliminację 
leku przeciwcukrzycowego, co w podeszłym wieku wy-
jątkowo łatwo prowadzi do jego kumulacji w surowicy.

Podsumowując, leczenie starszych chorych nie może 
opierać się wyłącznie na dążeniu do normoglikemii. Za-
stosowanie metforminy w tej grupie wiekowej wymaga 
wyraźnego klinicznego oddzielenia pacjentów spraw-
nych od tych z  zaawansowanym zespołem kruchości. 
Pełne wykorzystanie potencjału tego leku u  seniorów 
zależy od ścisłej indywidualizacji terapii i systematycz-
nego nadzoru nad wynikami badań seniora.
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