
10   Diabetologia po Dyplomie | Tom 8 Nr 4, 2011

W iele środków farmakologicznych stosowanych 
powszechnie w  praktyce klinicznej ma wpływ 
na homeostazę glukozy, zaburzając równowagę, 

jaka panuje w  organizmie między insuliną, glukagonem, 
aminami katecholowymi, hormonem wzrostu i kortyzolem. 
Zaburzenia stężeń glukozy w postaci hiperglikemii lub hi-
poglikemii, wahające się od niewielkich przez umiarkowane 
do ciężkich objawów pojawiających się nagle lub rozwijają-
cych długotrwale, mają ciągły wpływ na organizm, szczegól-
nie w przypadku chorych na cukrzycę. Ten artykuł, a także 
drugi, który ukaże się w kolejnym numerze tego czasopisma, 
stanowi dwuczęściowy przegląd poświęcony nieprawidłowym 
stężeniom glukozy wywołanym przez działanie leków. W tym 
artykule dokonujemy przeglądu istotnych informacji klinicz-
nych dotyczących występowania hipoglikemii wtórnej do sto-
sowanych leków, a także omawiamy patomechanizmy leżące 
u podstawy tych zmian. 

Kliniczna definicja hipoglikemii to: stężenie glukozy  
wystarczająco niskie, aby wywołać objawy wymienione w ta-
beli 1.1-4 W zależności od ciężkości objawy hipoglikemii mogą 
obejmować drażliwość, upośledzenie koncentracji, deficyty 
neurologiczne, drgawki, śpiączkę, a nawet śmierć mózgu.5 
Objawy kliniczne są jednak odmienne u różnych osób. Nie-
którzy mogą odczuwać objawy hipoglikemii nawet wtedy, gdy 
stężenie glukozy w surowicy nie spełnia kryteriów hipoglike-
mii i odwrotnie: u niektórych chorych objawy nie pojawiają 
się mimo małych wartości glikemii. 

Mimo że w piśmiennictwie można znaleźć różne definicje 
hipoglikemii, w wielu badaniach wyróżnia się hipoglikemię 
(bezobjawowe i objawowe małe stężenie glukozy) oraz ciężką 
hipoglikemię. W artykule tym omówione zostaną oba typy 
hipoglikemii. 

Grupa robocza American Diabetes Association (ADA) – 
zajmująca się tematem hipoglikemii – zdefiniowała i skla-
syfikowała hipoglikemię na podstawie ciężkości objawów 
występujących u chorych z rozpoznaną cukrzycą, co przed-
stawiono w  tabeli 2.2 Ogólnie ciężka hipoglikemia roz-
wija się wtedy, kiedy spadek stężenia glukozy we krwi jest 

tak duży, że chory wymaga pomocy ze strony innej osoby 
w celu podania węglowodanów, glukagonu lub wykonania 
innych zabiegów ratunkowych.2 Ciężka hipoglikemia jest 
poważnym stanem klinicznym, który nadal stanowi jeden 
z najczęściej występujących ostrych stanów endokrynolo-
gicznych, z jakimi muszą się zmagać lekarze, pozostając 
czynnikiem ograniczającym skuteczne leczenie cukrzycy 
u wielu chorych.6

Hipoglikemia jest związana z koniecznością częstszych 
przyjęć do szpitala, dłuższymi hospitalizacjami i istotną za-
chorowalnością i śmiertelnością wśród chorych na cukrzycę 
lub z  hiperglikemią.6,7 W  przeglądzie systematycznym  
448 publikacji opisujących przypadki hipoglikemii wywołanej 
przez stosowane leki8 90% z nich zostało sklasyfikowanych 
jako ciężkie hipoglikemie, podczas których występowały ob-
jawy wymagające pomocy innych osób.

Mimo że hipoglikemia może być jatrogenna wtedy, gdy 
normalne mechanizmy obronne organizmu są upośledzone, 
to leczenie insuliną lub lekami zwiększającymi wydzielanie in-
suliny (np. pochodnymi sulfonylomocznika i meglitynidami) 
w monoterapii lub leczeniu skojarzonym odpowiada za więk-
szość epizodów hipoglikemii.3 Wiele powszechnie stosowanych 
leków niehipoglikemizujących w połączeniu z hipoglikemizu-
jącymi może powodować lub sprzyjać rozwojowi hipoglikemii 
polekowej, nawet w przypadku osób bez cukrzycy. Co więcej, 
wraz z wiekiem liczba chorób współistniejących i stosowanych 
leków wzrasta, a co za tym idzie, potencjalne ryzyko hipogli-
kemii wynikającej z interakcji między lekami lub skumulo-
wanych działań niepożądanych, które mogą doprowadzić do 
bezobjawowej lub objawowej hipoglikemii, również się zwięk-
sza. Z tego względu kluczowe jest dokładne zbieranie wywiadu 
chorobowego, a w diagnostyce różnicowej hipoglikemii, do 
czasu wykluczenia innych przyczyn (takich jak choroby nieen-
dokrynologiczne, uraz czy zakażenia), należy zawsze uwzględ-
niać skutki stosowanych leków.

Spadki stężenia glukozy w surowicy wtórne do stosowa-
nych leków mogą być spowodowane wieloma czynnikami, 
do których należą interakcje farmakokinetyczne lub farma-
kodynamiczne, lub też addytywne skutki wynikające z po-
lipragmazji. Poznanie mechanizmów patofizjologicznych 
odpowiedzialnych za rozwój hipoglikemii wtórnej do lecze-
nia farmakologicznego innego niż stosowane w  leczeniu 
cukrzycy pozwoli na wykorzystanie bardziej praktycznych 
i bezpieczniejszych sposobów leczenia.
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Leki stosowane w  leczeniu cukrzycy nie są szczegó-
łowo omówione w  tym przeglądzie, ponieważ mechani-
zmy rozwoju hipoglikemii są dobrze poznane w przypadku 
stosowania insuliny, pochodnych sulfonylomocznika i  me-
glitynidów w  monoterapii i  w  leczeniu skojarzonym z  in-
nymi lekami, takimi jak metformina, tiazolidynediony 
(TZD), eksenatyd lub inihibitory dipeptydylopeptydazy IV 
(DPP-4). Biorąc jednak pod uwagę ich mechanizm dzia-
łania, metformina, TZD i  inhibitory α-glukozydazy, takie  
jak akarboza i miglitol, używane w monoterapii w zwykle sto-
sowanych dawkach powinny się charakteryzować niewielkim 
lub żadnym ryzykiem wystąpienia hipoglikemii. W tabeli 39,10 
przedstawiono całkowite ryzyko wystąpienia hipoglikemii dla 
często stosowanych leków hipoglikemizujących stosowanych 
w leczeniu cukrzycy. Chociaż wiele leków może przyczynić się 
do zmniejszenia stężenia glukozy, ten artykuł stanowi prze-
gląd niehipoglikemizujących leków i klas leków, których stoso-
wanie u chorych na cukrzycę wiąże się z hipoglikemią (tab. 4).

Inhibitory konwertazy angiotensyny 
(inhibitory ACE)
W 1985 roku odnotowano pierwszy epizod hipoglikemii wy-
wołanej inhibitorem konwertazy angiotensyny – podaniem 
kaptoprylu.11 Od tego czasu w kilku raportach i kilku mniej-

szych badaniach publikowano informacje dotyczące częstości 
występowania hipoglikemii związanej z zastosowaniem inhi-
bitorów konwertazy angiotensyny, jednak dane te pozostają 
kontrowersyjne.

W jednym z małych badań kliniczno-kontrolnych pocho-
dzących z Holandii,12 zidentyfikowano i przyjęto do szpitala 
94 chorych z powodu hipoglikemii, a 654 osoby z grupy kon-
trolnej wybrano z tej samej kohorty. Aż 13,8% wszystkich 
przyjęć do szpitala z powodu hipoglikemii było związanych 
istotnie ze stosowaniem inhibitorów ACE (iloraz szans 2,8, 
95% PU 1,4-5,7]), jednak przypadki te dotyczyły osób leczo-
nych jednocześnie insuliną lub doustnymi lekami hipoglike-
mizującymi przez ponad rok.

W innym małym badaniu13 udowodniono, że stosowanie 
inhibitorów ACE u chorych na cukrzycę wiąże się z 3-4-krot-
nym zwiększeniem ryzyka hipoglikemii. Mimo że dokładny 
mechanizm zmniejszania stężenia glukozy nie jest znany, 
jedna z teorii mówi o hipotetycznym pośrednim wpływie na 
zwiększenie insulinowrażliwości przez zwiększenie stężenia 
krążącej w surowicy bradykininy, co z kolei prowadzi do roz-
szerzenia naczyń w tkance mięśniowej i w końcu do zwięk-
szonego wychwytu glukozy przez mięśnie. Bradykinina 
może także odgrywać rolę w zmniejszaniu wątrobowego 
wytwarzania glukozy. Zahamowanie obwodowej nadreak-
tywności sympatykomimetycznej może także odpowiadać 

TAbElA 1. Objawy hipoglikemii3,4

Objawy przedmiotowe Objawy podmiotowe

Poty 
Bladość powłok skórnych
przyspieszona czynność serca
podwyższone skurczowe ciśnienie 
tętnicze

Neurogeniczne (autonomiczne) Neuroglikopeniczne

adrenergiczne (mediatorem  
są aminy katecholowe)

Cholinergiczne (mediatorem  
jest acetylocholina)

zaburzenia poznawcze 
zaburzenia zachowania 
Drażliwość 
senność 
zamglone widzenie 
trudności w mówieniu 
Dezorientacja 
osłabienie 
Drgawki 
Śpiączka

Drżenie
palpitacje
lęk/pobudzenie

pocenie
Uczucie głodu
mrowienie
Drżenie 

TAbElA 2. Definicja i klasyfikacja hipoglikemii u chorych na cukrzycę według grupy roboczej ADA1,2

Rodzaje hipoglikemii Objawy

Ciężka hipoglikemia zdarzenie wymagające pomocy innej osoby w celu aktywnego udzielenia pomocy

Udokumentowana objawowa 
hipoglikemia

zdarzenie, podczas którego typowym objawom hipoglikemii towarzyszy stężenie glukozy ≤70 mg/dl 

Bezobjawowa hipoglikemia zdarzenie, podczas którego nie występują objawy typowe dla hipoglikemii, ale mierzone stężenie  
glukozy wynosi ≤70 mg/dl

prawdopodobna objawowa  
hipoglikemia

zdarzenie, podczas którego występują objawy typowe dla hipoglikemii, ale nie zmierzono stężenia  
glukozy (prawdopodobnie wynosiło ono ≤70 mg/dl)

względna hipoglikemia zdarzenie, podczas którego chory na cukrzycę stwierdza którykolwiek z typowych objawów hipoglikemii  
i interpretuje go jako objaw hipoglikemii nawet przy stężeniu glukozy >70 mg/dl, ale zbliżonym  
do poziomu hipoglikemii
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za zmniejszanie stężenia glukozy związane ze stosowaniem 
inhibitorów ACE.14

Alkohol/etanol
Hipoglikemia związana ze spożywaniem alkoholu jest do-
brze poznanym problemem wśród chorych na cukrzycę. Cho-
rzy leczeni lekami hipoglikemizującymi, takimi jak insulina 
i pochodne sulfonylomocznika (np. glibenklamid), cechują 
się większym ryzykiem rozwoju hipoglikemii, szczególnie ci, 
którzy wcześniej nie przyjmowali pokarmów, lub z przewle-
kłym uzależnieniem w wywiadzie.15 

Proponowany mechanizm hipoglikemii wywołanej przez 
alkohol w przypadku osoby pozostającej na czczo lub zatrutej 
alkoholem polega przede wszystkim na zahamowaniu gluko-
neogenezy oraz wyczerpaniu zapasów glikogenu w wyniku 
głodówki.16 Alkohol może także pośrednio zwiększyć endo-
genne wydzielanie insuliny, przyczyniając się do nasilenia 
hipoglikemii obserwowanej u tych osób.17 Co więcej, hipogli-
kemia może przypominać objawy umiarkowanego zatrucia al-
koholem. Tych różnic chorzy mogą nie być w stanie zauważyć. 
Chorzy powinni być odpowiednio uprzedzeni o konieczności 
ścisłego monitorowania stężenia glukozy w celu wyjaśnienia 
rzeczywistej przyczyny obserwowanych objawów.15,17

TAbElA 3. Bezwzględne ryzyko średniej do umiarkowanej hipoglikemii towarzyszącej powszechnie stosowanym lekom obniżającym 
glikemię9,10

Klasa leków lek Monoterapia Terapia skojarzona

Biguanidy Metformina † patrz leczenie skojarzone 
z metforminą poniżej

patrz leczenie skojarzone 
z metforminą poniżej

Druga generacja 
pochodnych 
sulfonylomocznika (sU)
 

Glimepiryd 0,9-1,7% +pioglitazon 
+rozyglitazon

13,4-15,7% 
3,6-5,5%

Glipizyd 3% +metformina 7,6-12,6%

glibenklamid 21,3% +metformina 11,4-37,7%

Meglitynidy Nateglinid 1,3-3% * *

Repaglinid 16-31% + metformina 33%

glukagonopodobny  
peptyd 1 (glp-1)
 

eksenatyd 4,5-35,7% +metofmina 
+SU 
+metformina+SU 
+TZD

4,5-5,3% 
14,4-35,7% 
19,2-27,8% 
11%

Liraglutyd 9,7% +metformina
+glimepiryd 
+metformina+glimepiryd

3,6% 
7,9% 
27,4%

tiazolidynediony (tzD)
 

Pioglitazon † +metformina 
+SU 
+insulina

4,4% 
26,7-28,8% 
53,4-56,4%

Rozyglitazon † +metformina 
+glimepiryd

3,6-5,5% 
3,6-5,5%

Inhibitory α-glukozydazy
 

akarboza † +SU lub insulina 2%

Miglitol † * *

Inhibitory DPP-4 Sitagliptyna 0,6-12,2% +metformina 
+glimepiryd 
±metformina

1,6% 
12,2%

saksagliptyna 2,7-14,6% +metformina 
+glibenklamid 
+TZD

3,4-7,8% 
13,3-14,6% 
2,7-4,1%

amylinomimetyki Pramlintyd 16,8% * *

sU – pochodna sulfonylomocznika, tzD – tiazolidynediony.
*Ryzyko niezgłoszone
†Dane dotyczące bezwzględnego ryzyka niedostępne, ponieważ te leki w niewielkim stopniu zwiększają ryzyko lub nie powodują w ogóle zagrożenia hipoglikemią 
przy zastosowaniu w monoterapii lub przy zwykle stosowanych dawkach. mimo że ryzyko hipoglikemii pozostaje małe w monoterapii, to w leczeniu skojarzonym  
z innymi doustnymi lekami hipoglikemizującymi lub insuliną skutki addytywne zwiększają ryzyko hipoglikemii, jak to podano powyżej.
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TAbElA 4. Niehipoglikemizujące leki, których stosowanie wiąże się z występowaniem hipoglikemii1,3,9,17,20

Klasa leku lek Mechanizm działania 
hipoglikemizującego

Ogólne wskazania Znaczenie 
kliniczne

Inhibitory 
konwertazy 
angiotensyny

Benazepryl 
Enalapryl 
Lizynopryl 
Peryndopryl 
Ramipryl 
Kaptopryl 
Fozynopryl 
moeksypryl 
Chinapryl 
Trandolapryl

pośrednio zwiększają wrażliwość  
na insulinę przez zwiększenie stężenia 
krążących kinin, które prowadzi  
do rozszerzenia naczyń w mięśniach 
i zwiększenie przez nie wychwytu 
glukozy

nadciśnienie tętnicze, niewydolność 
serca, nefropatia cukrzycowa, po 
zawale serca

+

β-adrenolityki Niekardioselektywne:
lewobunolol 
Metypranolol 
Nadolol 
Propranolol 
Sotalol 
Tymolol 
Kardioselektywne:
acebutolol 
Atenolol 
Betaksolol 
Bisoprolol 
Esmolol 
nebiwolol
Metoprolol

hamują glikogenolizę, maskują  
objawy hipoglikemii

po zawale serca, przewlekła choroba 
niedokrwienna serca/choroba 
wieńcowa, nadciśnienie, ostry zespół 
wieńcowy, niewydolność serca, 
okołooperacyjna prewencja zdarzeń 
sercowych, świeży zawał serca

+

Chloramfenikol może hamować metabolizm sU Bakteryjne zapalenie opon mózgowo- 
-rdzeniowych, mukowiscydoza, 
salmonelloza, dur brzuszny, trądzik

+

Chlorochina Nieznane malaria, zespół hemofagocytozy, porfiria 
skórna późna, sarkoidoza, wrzodziejące 
zapalenie jelita grubego

+

klofibrat wzmacnia działanie sU trądzik, moczówka prosta, zaćma, 
hiperlipidemia, migrena, stwardnienie 
rozsiane, profilaktyka zawału serca, 
żółtaczka noworodków

+

Dizopiramid nieznane, wydaje się wynikać ze 
zwiększenia wewnętrznego wydzielania 
insuliny

arytmia komorowa ++

Etanol Upośledza glukoneogenezę, zwiększa 
wydzielanie insuliny

+++

Chinolony 
(fluorochinolony)

Cyprofloksacyna 
gatyfloksacyna 
lewofloksacyna
moksyfloksacyna 
norfloksacyna 
ofloksacyna

nieznany, zwiększenie wydzielania 
insuliny wydaje się wynikać z blokady 
kanałów potasowych wrażliwych na 
atp w komórkach β trzustki

Bakteryjne zapalenie spojówek, 
zapalenie oskrzeli, pozaszpitalne 
zapalenie płuc, rzeżączka, niepowikłane 
zakażenia skóry, odmiedniczkowe 
zapalenie nerek, ostre zapalenie zatok, 
zakażenie dróg moczowych

+

Pentamidyna Uwolnienie insuliny na skutek lizy 
komórek

zapalenie płuc wywolane przez 
Pneumocystis carinii, lejszmanioza 
skórna, trypanosomoza, lejszmanioza 
trzewna

+++
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β-adrenolityki
U niektórych osób β-adrenolityki mogą wywoływać lub na-
silać hipoglikemię albo przez pogorszenie już istniejącego 
epizodu hipoglikemii, albo przez opóźnienie czasu powrotu 
do prawidłowej glikemii.17 Mechanizm odpowiedzialny za 
hipoglikemię wywołaną stosowaniem β-adrenolityków 
obejmuje zahamowanie wątrobowego wytwarzania glu-
kozy, która jest pobudzana przez stymulację współczulnych 
włókien nerwowych. Ponadto kontrregulacja adrener-
giczna jest zmniejszona, czego skutkiem jest redukcja gli-
kogenolizy.17,18

Niekardioselektywne β-adrenolityki, takie jak proprano-
lol, wydają się  silniej wpływać na wywoływanie hipoglike-
mii niż kardioselektywne, takie jak atenolol i metoprolol. 
Chorzy przyjmujący ten ostatni także powinni być infor-
mowani o potencjalnej możliwości wystąpienia hipoglike-
mii polekowej.19

Co więcej, β-adrenolityki mają także zdolność masko-
wania objawów hipoglikemii. Do neurologicznych obja-
wów hipoglikemii, w których rozwoju pośredniczą aminy 
katecholowe, należą drżenie i uczucie szybkiej czynności 
serca. Głód, drżenie, drażliwość i zaburzenia świadomości 
także mogą być maskowane. Pocenie się może być  jedy-
nym widocznym objawem hipoglikemii u osób leczonych 
β-adrenolitykami.17,20

Pentamidyna
Pentamidyna jest stosowana w leczeniu oportunistycznych 
zakażeń związanych z immunosupresją, takich jak zapale-
nie płuc wywołane przez Pneumocystis carinii, jednak nie jest 
już stosowana jako leczenie pierwszego rzutu ze względu na 
działania niepożądane związane z zaburzeniami stężenia 
glukozy.9 Hipoglikemia jest najczęstszą metaboliczną nie-
prawidłowością obserwowaną w ciągu 5-14 dni od rozpoczę-
cia leczenia i występuje u około 6-40% chorych.17,20

Hipoglikemia związana ze stosowaniem pentamidyny spo-
wodowana jest uwalnianiem insuliny wskutek lizy komórek 
trzustki. Wyprzedzając to zjawisko, często na początku tera-
pii podaje się dożylny wlew glukozy lub diazoksyd.21 Z czasem 
wraz z postępem destrukcji trzustki u chorych odnotowuje 
się coraz większy deficyt insuliny, czego ostatecznym skut-

kiem są epizody hiperglikemii. W ciągu kilku tygodni do 
kilku miesięcy może dojść do rozwoju cukrzycy.9,17,20 

Chinolony (fluorochinolony)
Chinolony, znane jako fluorochinolony, są powszechnie 
stosowane jako antybiotyki o szerokim zakresie działania 
zarówno w zakażeniach pozaszpitalnych, jak i wewnątrzszpi-
talnych. Częstość hipoglikemii związanych ze stosowaniem 
chinolonów w piśmiennictwie jest zróżnicowana w zależno-
ści od klasy, jednak gatyfloksacyna  częściej powoduje zwięk-
szenie stężenia insuliny i  zmniejszenie stężenia glukozy 
w surowicy w porównaniu do innych chinolonów.1 Ulotka 
informacyjna gatyfloksacyny zawiera specjalną informację, 
która mówi, że cukrzyca stanowi przeciwwskazanie do jej 
stosowania.22 Ulotki informacyjne innych fluorochinolonów 
(np. cyprofloksacyny, lewofloksacyny i  moksyfloksacyny) 
zawierają informacje na temat wpływu leku na stężenie 
glukozy, ale zalecają tylko ostrożność w  ich stosowaniu 
u chorych na cukrzycę. 

Mechanizm rozwoju hipoglikemii jest nieznany, jednak 
wysunięto teorię, że chinolony pośrednio powodują hipo-
glikemię przez blokadę kanałów potasowych wrażliwych na 
adenozynotrójfosforan (ATP) w obrębie komórek β. Przyczy-
nia się to do zwiększenia wydzielania insuliny w zależności 
od dawki.23

Co więcej, ponieważ chinolony są wydalane w większości 
przez nerki, chorzy z niewydolnością nerek mogą znajdo-
wać się w grupie zwiększonego ryzyka rozwoju hipoglike-
mii w przypadku akumulacji, zwłaszcza u osoby starszej.1,24 
Chociaż incydenty hipoglikemii wywołanej przez chinolony 
są najczęściej obserwowane wśród starszych chorych na cu-
krzycę przyjmujących jednocześnie insulinę lub pochodne 
sulfonylomocznika, działania niepożądane odnotowano 
także u osób bez cukrzycy w wywiadzie.1

Salicylany
We wczesnych latach XX wieku salicylany stosowano w le-
czeniu cukrzycy ze względu na ich potencjał polegający na 
zdolności zmniejszania glukozurii u starszych chorych. Ta 
terapia była jednak stosowana dość krótko.25 Zastosowanie 
w leczeniu hipoglikemizującym, ograniczone przez związane 

Klasa leku lek Mechanizm działania 
hipoglikemizującego

Ogólne wskazania Znaczenie 
kliniczne

salicylany kwas aminosalicylowy  
kwas acetylosalicylowy 
trójsalicylan choliny 
salicylan magnezu 
Salsalat

zwiększa wydzielanie insuliny 
i insulinowrażliwość, może upośledzać 
farmakokintetykę sU

Ból, gorączka, zapalenie, incydenty 
mózgowo-naczyniowe, zawał serca

+

+małe spodziewane ryzyko wystąpienia i/lub nasilenia hipoglikemii wtórnej do stosowanych leków.
++Umiarkowane do dużego prawdopodobieństwo wystąpienia hipoglikemii związanej ze stosowaniem leków, która może, ale nie musi, być istotna klinicznie.
+++znaczne ryzyko, hipoglikemia wtórna do stosowanych leków jest istotna klinicznie.

TAbElA 4. (CD) Niediabetologiczne leki, których stosowanie wiąże się z występowaniem hipoglikemii1,3,9,17,20
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z nimi działania niepożądane (np. krwawienia z przewodu 
pokarmowego), sprawiło, że są one obecnie stosowane głów-
nie jako leki przeciwbólowe, przeciwzapalne, przeciwgorącz-
kowe i przeciwpłytkowe.9

Oprócz ryzyka krwawienia z  przewodu pokarmowego 
salicylany mogą także być przyczyną rozwoju hipoglikemii, 
szczególnie jeśli są stosowane jednocześnie z pochodnymi 
sulfonylomocznika. Wydaje się, że w wywołaniu hipoglikemii 
przez salicylany bierze udział kilka mechanizmów: zwięk-
szone wydzielanie insuliny u chorych na cukrzycę typu 2, 
zwiększona insulinowrażliwość oraz wypychanie pochodnych 
sulfonylomocznika z połączeń z białkami i hamowanie wy-
dzielania nerkowego.17,20,26

Ponad wiek później wstępne małe badania poddają po-
wtórnej analizie stosowanie salicylanów, zwłaszcza salsalatu, 
nieacylowanego proleku kwasu salicylowego, w leczeniu cu-
krzycy typu 2. W  przeprowadzonym ostatnio niewielkim 
badaniu,26 z udziałem 108 chorych na cukrzycę typu 2, z któ-
rych część otrzymywała placebo lub salsalat w dawce 3,0-3,5 
lub 4,0 g/24 h przez 14 tygodni, wartość HbA

1C
 zmniejszyła 

się o ponad 0,5% w porównaniu do wyjściowej (p=0,009). 
Chorzy jednocześnie stosowali dietę,  wysiłek fizyczny  
i lek zwiększający wydzielanie insuliny lub inhibitor DPP-4 
w monoterapii, lub w leczeniu skojarzonym. Inne badania 
wykazały, że stosowanie kwasu acetylosalicylowego w dużych 
dawkach (np. 4-7 g/24 h) pośrednio zwiększa wrażliwość wą-
troby i tkanki mięśniowej na insulinę przez zwolnienie szyb-
kości lipolizy i zmniejszenie stężenia kwasów tłuszczowych 
w osoczu.27

Chociaż istnieją doniesienia, że salicylany zmniejszają 
stężenie glukozy, wyniki badań są kontrowersyjne i stwarzają 
konieczność przeprowadzenia kolejnych badań poświęco-
nych bezpieczeństwu. Możliwość wystąpienia hipoglikemii 
wywołanej salicylanami powinna być jednak brana pod 
uwagę u chorych, zwłaszcza przyjmujących duże dawki leków 
lub jednocześnie stosujących insulinę, lub leki zwiększające 
wydzielanie insuliny endogennej. 

Podsumowanie
Wiele środków farmaceutycznych stosowanych zarówno 
u  chorych na cukrzycę, jak i  bez cukrzycy potencjalnie 
może wpływać na stężenie glukozy w surowicy. Mimo że 
hipoglikemia związana ze stosowaniem leków jest często 
umiarkowana, stanowi istotny problem, jeśli objawy za-
grażające życiu prowadzą do zwiększenia odsetka hospi-
talizacji, dodatkowych kosztów i  istotnej śmiertelności. 
Dogłębne zrozumienie i  świadomość mechanizmów od-
powiedzialnych za zmniejszanie stężenia glukozy w suro-
wicy pozwoli na lepsze przewidywanie interakcji i działań 
niepożądanych, a w rezultacie na wprowadzenie bardziej 
zindywidualizowanych, racjonalnych i bezpiecznych metod 
leczenia.
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