Leczenie cukrzycy: doustne leki
przeciwcukrzycowe
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Nota wydawcy

Artykut stanowi trzeciag czesc¢ z 8-czesciowej serii bedacej przegladem podstaw opieki
diabetologicznej dla ksztatcacych sie lekarzy. Ta seria jest uaktualnieniem 12-czesciowej
serii opublikowanej na tamach Clinical Diabetes w latach 2006-2009. Artykuty

z poprzedniej serii sg dostepne pod adresem http://clinical.diabetesjournals.org oraz
we wczesniejszych numerach Diabetologii po Dyplomie.

Zjednoczonych i na catym Swiecie
nadal szybko rosnie. Okoto 19 milio-
néw 0s6b w Stanach Zjednoczonych moze
mie¢ cukrzyce.! Wiekszos¢ choruje na cu-
krzyce typu 2 wywotang wzglednym nie-
doborem insuliny naktadajacym si¢
na insulinoopornos¢.?

U wigkszosci chorych leczenie rozpo-
czyna si¢ od zmian w diecie i aktywnosci
fizycznej lub wlaczenia ich w schemat lecz-
niczy. Niestety, w przypadku wickszosci
chorych nie udaje si¢ skutecznie kontrolo-
wac cukrzycy typu 2 wylacznie za pomocg
modyfikacji stylu zycia, co zmusza
do wdrozenia u nich réwniez leczenia far-
makologicznego.

Z kilku przyczyn doustne leki przeciw-
cukrzycowe sg zazwyczaj pierwszymi sto-
sowanymi w terapii cukrzycy typu 2. Ze
wzgledu na szeroki zakres skutecznosci,
bezpieczenistwa stosowania i mechani-
zmow dziatania wazne, aby klinicysci rozu-
mieli zasady korzystania z kazdej klasy
lek6w, co pozwoli na optymalizacje kon-
troli cukrzycy. W tym artykule dokonano
przegladu gltéwnych klas doustnych lekow
przeciwcukrzycowych stosowanych w le-
czeniu chorych na cukrzyce typu 2, z pod-
kresleniem korzysci i ryzyka wynikajacych
z ich podawania. Nalezy pami¢tac, ze
w cukrzycy typu 1 wystepuje bezwzgledny
niedob6r komorek B trzustki, dlatego
wickszos¢ doustnych lekow przeciwcu-
krzycowych nie jest wskazanych do lecze-
nia tej grupy chorych. Doustne leki
przeciwcukrzycowe nie zostaly rowniez
przebadane lub zatwierdzone do stosowa-
nia u kobiet w ciazy.

E pidemia cukrzycy typu 2 w Stanach
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Metformina

Metformina jest jedynym lekiem z klasy
biguanidéw dopuszczonym do obrotu
w Stanach Zjednoczonych. Zastapita inny
biguanid, fenforming, ktérg wycofano

z rynku w 1975 roku ze wzgledu

na sktonnos¢ do wywotywania kwasicy
mleczanowej.>* Dostepna w postaci krot-
kodziatajacej i o powolnym uwalnianiu
metformina jest jednym z najstarszych

i najbezpieczniejszych lekéw doustnych
stosowanych w leczeniu chorych na cu-
krzyce typu 2.

Metformina dziata przede wszystkim
przez ograniczenie wytwarzania glukozy
w watrobie i ma stosunkowo mniejszy
wplyw na zwigkszenie wrazliwosci ko-
morek na insuling. Badania izotopowe
sugeruja, iz watrobowe wytwarzanie glu-
kozy jest zmniejszane glownie dzieki
hamowaniu glukoneogenezy, ktérej po-
ziom moze si¢ obnizy¢ nawet 0 75%.*
Chorzy przyjmujacy metforming
rowniez majg mniejsze st¢zenia insuliny
na czczo.

U wigkszosci chorych przyjmujacych
metforming obserwuje si¢ zmniejszenie
masy ciata, a u 88% dochodzi do utraty
tkanki ttuszczowej. U chorych z prawidlo-
w3 czynnoscig nerek i u oséb bez choréb
wspolistniejacych metformina nie zwigk-
sza stgzenia kwasu mlekowego w osoczu
ani wskaznika obrotu metabolicznego.*’
Utrata masy ciata obserwowana po rozpo-
czeciu leczenia metforming wystepuje na-
wet bez zmian w zakresie wydatku
energetycznego.*

Gtéwnym klinicznym skutkiem dziata-
nia metforminy jest zmniejszanie st¢zenia

glukozy na czczo, co przyczynia si¢ z kolei
do zmniejszenia wartosci hemoglobiny A
(HbA ). Stopien dziatania klinicznego
rozni si¢ miedzy poszczegolnymi chorymi,
ale u wigkszosci obserwuje si¢ redukcje
wartoSci HbA o okoto 1,5 punktu pro-
centowego. W zwigzku z tym, ze metfor-
mina dziala gléwnie przez hamowanie
glukoneogenezy watrobowej, mozna ja za-
kwalifikowac do grupy lekéw przeciwhiper-
glikemicznych, a nie hipoglikemizujgcych,
takich jak insulina czy pochodne sulfony-
lomocznika. W zwigzku z tym hipoglike-
mia podczas leczenia metforming
wystepuje dosc¢ rzadko. Metformina ma
dodatkowe dziatanie w postaci umiarko-
wanego zmniejszania st¢zen triglicerydow
W 0S0CZU, CO jest zwigzane ze zmniejsze-
niem wytwarzania lipoprotein o bardzo
niskiej gestosci (VLDL).?

Najczesciej zgtaszanymi dziataniami nie-
pozadanymi metforminy sg zaburzenia zo-
fadkowo-jelitowe, facznie z nudnosciami,
wymiotami, utratg faknienia i biegunka.

U wigkszosci chorych rozpoczynajacych le-
czenie metforming obserwuje si¢ istotng
fagodna utrat¢ masy ciala, co prawdopo-
dobnie jest spowodowane opisywanym
dzialaniem leku. Objawy niepozadane ze
strony przewodu pokarmowego u wigk-
szoSci chorych stopniowo ustepuja, dlate-
go leczenie metforming rozpoczyna si¢

od matych dawek, takich jak 500-850 mg
podawanych w czasie $niadania i kolacji,
ktore nastepnie zwieksza sie powoli

do maksymalnej dawki dobowej wynosza-
cej 2550 mg. Niektorzy chorzy zglaszaja
rowniez metaliczny posmak w ustach pod-
czas przyjmowania leku.? Przestrzeganie
zasad leczenia przez chorego moze by¢
lepsze wtedy, kiedy zastosujemy preparat
o przedluzonym zamiast o natychmiasto-
wym uwalnianiu, ktéry mozna przyjmo-
wac raz lub dwa razy na dobe.”

Kwasica mleczanowa wystepuje rzadko,
ale jest potencjalnie Smiertelnym powikta-
niem leczenia metforming. Zapadalnos¢
na nig jest bardzo mata — <1 przypadek
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na 100 000 leczonych.*® Kwasica mlecza-
nowa moze by¢ wywotana przez niezwykle
duze stezenia metforminy w krwiobiegu
lub przez jakikolwiek stan prowadzacy

do hipoksji i niewydolnosci watroby, co
ogranicza zdolnos¢ organizmu do metabo-
lizowania mleczanéw. Kwasica mleczano-
wa wystepuje zazwyczaj u chorych, ktorzy
nie zaprzestali przyjmowania metforminy
mimo przeciwwskazan. Przeciwwskazania
do leczenia metforming obejmujg: niewy-
dolnos¢ nerek ze st¢zeniem kreatyniny
>1,5 mg/dl u mezczyzn i 1,4 mg/dl u ko-
biet, niewydolnosc¢ serca lub oddechowg
wystarczajace do wywolania spadku perfu-
zji obwodowej lub hipoksji centralnej oraz
wystgpowanie kwasicy mleczanowej w wy-
wiadzie, choroby watroby, naduzywanie
alkoholu lub stosowanie dozylnych srod-
kow cieniujgcych.?

W zwigzku ze wzglednie dobrym profi-
lem bezpieczenstwa metforminy, mozliwo-
Scig utraty lub utrzymania masy ciala oraz
dostepnoscig postaci generycznych, jest
to najczesciej stosowany lek w ramach po-
czatkowej farmakoterapii chorych na cu-
krzyce typu 2, kiedy modyfikacja stylu
Zycia nie jest wystarczajgca do kontroli ste-
zenia glukozy.®

Pochodne sulfonylomocznika

Do klasy pochodnych sulfonylomocznika
nalezy kilka lekéw wplywajacych na ko-
morki B trzustki, co przyczynia si¢ do
zwigkszenia uwalniania insuliny. Leki z tej
grupy przylaczaja si¢ do receptora sulfony-
lomocznikowego znajdujacego si¢ na po-
wierzchni komorek i hamuja wyplyw
jonéw potasu, powodujac depolaryzacje
komorek B ulatwiajgca uwalnianie insuli-
ny”’ Leki pierwszej generacji (np. aceto-
heksamid, chlorpropamid i tolbutamid)
zostaly zastapione w duzej mierze przez
substancje drugiej generacji (np. gliben-
klamid, glipizyd i glimipiryd), poniewaz
maja lepsze profile bezpieczenstwa.

W zwigzku z tym, Ze pochodne sulfony-
lomocznika stymuluja komoérki f do wy-
dzielania insuliny, chorzy z niedoborem
tych komérek, jak w cukrzycy typu 1, cu-
krzycy po usunigciu trzustki lub w p6z-
niejszych stadiach cukrzycy typu 2, nie
odpowiadaja na leczenie tymi Srodkami.
U chorych odpowiadajgcych na leczenie
pochodnymi sulfonylomocznika uwalnia-
nie insuliny moze by¢ zwigkszone zarow-
no na czczo, jak i po positku.

Chociaz sila dziatania pochodnych sul-
fonylomocznika moze si¢ r6zni¢ w obre-
bie samej klasy lekéw, maja one tendencje
do podobnego zmniejszania wartosci
HbA , podobnie do metforminy, o oko-

1’
to 1,5 punktu procentowego.’
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Gléwnym dzialaniem niepozgdanym
opisywanej grupy lekow sg stany hipogli-
kemii. W zwigzku z tym, ze r6zne pochod-
ne sulfonylomocznika maja odr¢bne
profile farmakokinetyczne, obserwuje si¢
zmienne ryzyko wyst¢powania epizodow
hipoglikemii miedzy poszczegolnymi leka-
mi tej klasy. Wydaje sig, ze glibenklamid
zwigksza ryzyko hipoglikemii bardziej niz
pozostate pochodne sulfonylomocznika,
co prawdopodobnie zwigzane jest z liczbg
aktywnych metabolitow tego leku i duzym
powinowactwem do receptora sulfonylo-
mocznikowego. "

Chorzy przyjmujacy pochodne sulfony-
lomocznika muszg zwracaé szczegolng
uwage na objawy przedmiotowe i podmio-
towe hipoglikemii. Chorzy w podesztym
wieku mogg znajdowac si¢ w grupie
zwigkszonego ryzyka hipoglikemii, a cz¢-
sto opuszczajacy positki oraz wykazujacy
wahania w zakresie poziomu podejmo-
wanej aktywnosci fizycznej moga nie
kwalifikowac si¢ do zastosowania tej
klasy lekéw.® Hipoglikemia moze nawra-
cad, co dotyczy szczegblnie 0s6b z upo-
Sledzong czynnoScia nerek. Wigkszos¢
lekéw z tej grupy wydalana jest przez
nerki, dlatego tez nalezy je stosowac ze
szczegolng ostroznoscig u chorych
z niewydolnoscig nerek.

Ujemng strong leczenia pochodnymi
sulfonylomocznika jest przyrost masy cia-
fa. U wielu chorych obserwuje si¢ przyrost
masy ciala 22 kg po rozpoczgciu terapii le-
kami z opisywanej grupy.®

W pewnym momencie podejrzewano
réwniez, ze pochodne sulfonylomocznika
zwigkszaja ryzyko wystepowania choroby
wieficowej. W badaniu University Group
Diabetes Program odkryto istotny zwigzek
miedzy stosowaniem tolbutamidu a ryzy-
kiem wystgpienia choroby wieficowe;j.

Nie zostal on jednak potwierdzony w U.K.
Prospective Diabetes Study.'""

U niektorych chorych uczulonych na
pochodne sulfonamidu obserwuje si¢ wy-
stgpowanie reakcji krzyzowej z pochodny-
mi sulfonylomocznika. Z tego powodu
opisywane leki sa przeciwwskazane u tych
chorych. W przypadku tej grupy lekéw
mozna takze obserwowac reakcje krzyzo-
we z innymi lekami, takimi jak inhibitory
anhydrazy weglanowej, diuretki pgtlowe
i diuretyki tiazydowe.

Niewielkie koszty leczenia zwi¢kszaja
atrakcyjnos¢ terapii pochodnymi sulfony-
lomocznika, poniewaz dostgpne s3 tan-
sze preparaty generyczne. Niedawno
opracowane wspolne stanowisko Ameri-
can Diabetes Association (ADA) i Europe-
an Association for the Study of Diabetes
(EASD) uznaly pochodne sulfonylomocz-
nika za leki drugiego rzutu.

Glinidy

Podobnie jak pochodne sulfonylomoczni-
ka, glinidy, nateglinid i repaglinid, dzialajg
przez wigzanie si¢ z receptorem sulfony-
lomocznikowym i indukcj¢ depolaryzacji
komorek . Sposdb, w jaki wigzg si¢ z re-
ceptorem sulfonylomocznikowym, rézni
si¢ jednak od obserwowanego w przypad-
ku pochodnych sulfonylomocznika. Poza
tym leki z tej grupy maja réwniez krotszy
okres péttrwania niz pochodne sulfonylo-
mocznika i dlatego wymagaja cz¢stszego
dawkowania. Zazwyczaj dzialajg stabiej niz
pochodne sulfonylomocznika, obnizajac
wartos¢ HBA _ o okolo 1-1,5 punktu pro-
centowego.’

Glinidy w mniejszym stopniu wywotu-
ja hipoglikemi¢. W jednym badaniu po-
roéwnujgcym nateglinid z glibenklami-
dem odkryto wiecej niz dwukrotny
wzrost liczby epizodow hipoglikemii
u chorych otrzymujacych glibenklamid
i metforming¢ w poréwnaniu z grupg le-
czong nateglinidem i metforming, mimo
podobnego potencjalu zmniejszania war-
tosci HbA " Sprawia to, ze glinidy sa
atrakcyjniejsza opcja terapeutyczng
u chorych ze sktonnoscia do hipoglike-
mii, zwlaszcza u os6b w podesztym
wieku. Ze wzgledu na r6zna budowe
chemiczng glinidy nie sg przeciwwskaza-
ne u chorych uczulonych na pochodne
sulfonamidu.

Gléwnym minusem tej klasy lek6w jest
jednak ich koszt. Glinidy sg znacznie droz-
sze od pochodnych sulfonylomocznika,
ktore sg dostepne w postaci preparatow
generycznych. ROwniez koniecznos¢ czes-
tego podawania moze negatywnie wply-
wac na przestrzeganie zasad leczenia przez
chorego.

Tiazolidynediony

Tiazolidynediony, takie jak rozyglitazon

i pioglitazon, sa lekami uwrazliwiajacymi
komorki na dzialanie insuliny. Troglitazon,
inny lek z tej grupy, zostal wycofany z ryn-
ku w 2000 roku z powodu hepatotoksycz-
nosci.

Leki tej klasy wigza sie z receptorami
aktywowanymi przez proliferatory perok-
sysomow (peroxisome-proliferator-activa-
ted receptors, PPAR) znajdujace si¢
w komorkach, a kompleks lek-PPAR
(W polaczeniu z jednym lub wigksza liczbg
koaktywatoréw) oddzialuje na elementy
odpowiedzi znajdujace si¢ w regionach
promotorowych, wplywajac na transkryp-
cj¢ okoto 100 genéw. W ten sposéb lek
moze stymulowac wzrost wytwarzania ta-
kich biatek, jak adiponektyna, ktéra zwigk-
sza wrazliwos¢ komorek na insuline. ™"
Leki z tej grupy moga réwniez blokowac
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transkrypcje innych bialek odpowiedzial-
nych za insulinoopornos¢ lub wywolywa-
nie stanu zapalnego.'*'® Receptory PPAR
wystepuja w kilku postaciach, w tym
PPARa., PPARS oraz PPARy. Receptory
PPARy stanowig gtéwny cel tiazolidynedio-
néw i znajdujg si¢ w wielu tkankach orga-
nizmu, a zwtlaszcza tkance thuszczowe;.
PPARa jest gtéwnym punktem dziatania
kwasu fibrynowego zmniejszajacego ste-
zenie triglicerydow we krwi. Kliniczne
dzialanie pioglitazonu i rozyglitazonu
polega na zmniejszaniu st¢zenia glukozy,
szczegOlnie na czczo. Oczekiwana reduk-
Cja wartosci HbAlc PO zastosowaniu tych
lekow wynosi zazwyczaj 0,5-1,4 punktu
procentowego.’

Chorzy przyjmujacy tiazolidynediony
wymagaja monitorowania czynnosci watro-
by. Poniewaz podczas stosowania tych le-
kéw mozna, choc rzadko, obserwowac
hepatotoksycznosc, przed rozpoczeciem
leczenia nalezy wykonac u chorych oceng
czynnosci watroby, ktéra musi by¢ regular-
nie kontrolowana w trakcie terapii. Tiazoli-
dynediony nalezy odstawic, jesli stwierdzi
si¢ zwigkszong aktywnos¢ enzymow watro-
bowych, przekraczajaca potréjna gorna gra-
nice normy. Leki z tej grupy mogg rowniez
powodowac utrat¢ masy kostnej, co prowa-
dzi do wystepowania ztaman."”

Oprdcz obnizania st¢zenia glukozy pio-
glitazon moze réwniez poprawiac profil
lipidowy, prawdopodobnie ze wzgledu
na czesciowg aktywnos¢ w stosunku do
PPARa. (oprocz agonistycznego dzialania
wzgledem PPARY). Rozyglitazon wydaje
si¢ dziatac¢ tylko jako agonista PPARy i nie
wykazuje tendencji do poprawy profilu li-
pidowego. Obydwa leki powoduja zwick-
szenie masy ciala i redystrybucj¢ tkanki
tluszczowej z depozytow trzewnych
do podskornych.

Obydwa leki powoduja réwniez lub po-
garszaja obrzgki obwodowe i moga przy-
spieszac lub zaostrza¢ zastoinowsg
niewydolnos¢ serca. Zapadalnos¢ na nie-
wydolnos¢ serca moze by¢ rowniez wigk-
sza u chorych leczonych jednoczesnie
insulina, ale nalezy zachowac ostroznosc
u kazdego chorego z predyspozycja
do wystepowania obrzekow. Zastosowanie
diuretykéw moze poméc w kontroli
obrze¢kow, ale stosowanie tiazolidynedio-
néw u chorych z IIT lub IV klasg czynno-
Sciowa wedtug New York Heart
Association jest przeciwwskazane.

Prospektywne badanie randomizowane
kontrolowane placebo PROactive™ nie wy-
kazalo istotnej roznicy w zakresie wyste-
powania ztozonego punktu koicowego
obejmujgcego Smiertelnos¢ catkowita, nie-
zakoiczony zgonem i niemy zawal migsnia
sercowego, udar, duza amputacje konczy-
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ny dolnej, ostry zespot wiericowy, zabieg
pomostowania aortalno-wieficowego lub
rewaskularyzacji przezskornej oraz zabiegi
rewaskularyzacyjne w obrebie koficzyn dol-
nych. Stwierdzono jednak zmniejszenie
wystepowania takich elementéw zlozone-
go punktu koricowego, jak Smiertelnos¢
catkowita, niezakoficzony zgonem zawat
miesnia sercowego i udar. Na podstawie
wynikéw niedawno przeprowadzonej me-
taanalizy® zasugerowano, ze zastosowanie
rozyglitazonu moze si¢ wigzac ze zwigk-
szonym ryzykiem wystepowania zawatu
migsnia sercowego i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych, ale wspomniane
badanie ma zasadnicze ograniczenia.

W przypadku pacjentéw ze wspolistniejg-
cymi chorobami serca konieczne jest
przeprowadzenie wigkszej liczby badan
dotyczacych bezpieczenistwa stosowania

i skutecznosci tiazolidynedionow.

Inhibitory o-glukozydazy
Akarboza oraz miglitol sa dostepnymi

na terenie Stanéw Zjednoczonych inhibi-
torami a-glukozydazy. Te leki dziataja
przez hamowanie enzymu jelitowego
rozszczepiajacego polisacharydy do mo-
nosacharydéw. W zwiazku z tym, ze poli-
sacharydy sa stabo wchlaniane z przewodu
pokarmowego, opisywane leki spowalnia-
ja absorpcje weglowodanéw po positku.
Wolniejsza absorpcja weglowodanéw mo-
ze ogranicza¢ hiperglikemi¢ popositkowa
u chorych z ograniczonymi rezerwami
komorek . Klinicznie stosowanie tych
lek6éw prowadzi zazwyczaj do redukgji
wartosci HbA 0 0,5-0,8 punktu procen-
towego.’

Gloéwnymi dzialaniami niepozadanymi
inhibitoréw a-glukozydazy sq wzdecia
i inne objawy ze strony przewodu pokar-
mowego. Uposledzenie wchtaniania we-
glowodanow prowadzi do zwigkszonej
retencji tych substancji w jelicie grubym,
co przyczynia si¢ do znacznego wytwa-
rzania gazéw jelitowych, wystepowania
biegunek i bol6w brzucha. Wyniki niekto-
rych badan wykazaty potencjalne zmniej-
szenie ryzyka wyst¢gpowania choroby
sercowo-naczyniowej u chorych z uposle-
dzong tolerancja glukozy, chociaz po-
trzebna jest wigksza liczba badan, aby to
potwierdzi¢. Nalezy zauwazyc, ze 24% ba-
danych zaprzestalo przyjmowania leku
z powodu objawow niepozadanych
(gléwnie ze strony przewodu pokarmo-
wego).”

Inhibitory o-glukozydazy moga row-
niez w niewielkim stopniu przyczyniac si¢
do wzrostu aktywnodci transaminaz watro-
bowych. Dlatego tez w czasie terapii nale-
zy zapewnic ich monitorowanie.

Inhibitory
dipeptydylopeptydazy 4
Inhibitory dipeptydylopeptydazy 4 (dipep-
tydyl peptidase-4, DPP-4) sa najnowszg
grupg lekéw doustnych stosowanych w le-
czeniu chorych na cukrzyce typu 2. Mecha-
nizm dzialania lekow z tej grupy polega

na hamowaniu rozktadu enzymatycznego
peptydu glukagonopodobnego 1 (gluka-
gon-like-peptide 1, GLP-1) — hormonu in-
kretynowego wytwarzanego w dystalnej
czesci jelita cienkiego, skad uwalniany jest
do krwiobiegu.

GLP-1 op6znia oproznianie zotadka, ha-
muje uwalnianie glukagonu i zwigksza
uwalnianie insuliny stymulowane glukoza.
Ten hormon moze réwniez zwiekszac uczu-
cie sytosci. Mechanizm dziatania GLP-1 jest
oparty na ograniczaniu hiperglikemii popo-
sitkowej, jednak jego okres pottrwania
po uwolnieniu do krwi jest bardzo krotki.
Zastosowanie inhibitora DPP-4 zwigksza
stgzenie endogennie wytwarzanego GLP-1
i w ten sposéb zmniejsza popositkowe wa-
hania stezenia glukozy*' Zmniejszenie war-
tosci HbA _ u chorych na cukrzycg typu 2
stosujacych te leki bylo niewielkie — 0,5-1
punkt procentowy — co pokazato niedawno
przeprowadzone badanie kliniczne.”

U chorych z wigkszymi wyjSciowymi warto-
Sciami HbA _opisywany spadek moze byc¢
wigkszy.

Gléwng przewagg inhibitorow DPP-4 jest
utrzymanie masy ciata na stalym poziomie.
Nie przyczyniaja si¢ one do istotnego zwigk-
szenia masy ciata u chorych przyjmujacych
je w poréwnaniu z placebo. Ryzyko wyste-
powania hipoglikemii obserwowane w ba-
daniach klinicznych dotyczacych stosowania
inhibitoréw DPP-4 rowniez byto podobne
do ryzyka po przyjmowaniu placebo.

W trakcie badan stwierdzono tez niewiele
interakgji lekowych. * Dawkowanie przed-
stawionych lekéw powinno by¢ zmniejszo-
ne u chorych z niewydolnoscia nerek.

Inhibitory DPP-4 zostaly zatwierdzone
do stosowania w monoterapii oraz w le-
czeniu skojarzonym z metforming i tiazoli-
dynedionami. W Stanach Zjednoczonych
wprowadzono na rynek sitagliptyne i sak-
sagliptyne, a trzeci lek z tej grupy — wilda-
gliptyna — jest dostepny w innych krajach.
Wplyw na zmniejszenie wartoSci HbA
w przypadku sitagliptyny i saksagliptyny
wydaje sie podobny.**

Glownym czynnikiem ograniczajacym
zastosowanie inhibitoréw DPP-4 jest ich
koszt i bez watpienia firmy ubezpiecze-
niowe nie beda ich pokrywaty do czasu
uzyskania wigkszej liczby danych. Mniej-
sza sifa dzialania stanowi kolejne ograni-
czenie przydatnosci lekow z tej grupy,
co ma znaczenie zwlaszcza w przypadku
WYyZSzej ceny.
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Podsumowanie

Podstawg kontroli cukrzycy typu 2 jest
zmiana stylu zycia chorych. Wigkszos¢
przypadkow cukrzycy typu 2 jest bezpo-
srednio wynikiem matej aktywnosci fizycz-
nej i duzego spozycia kalorii. Podczas
leczenia chorych na cukrzyc¢ podstawowe
dzialania terapeutyczne powinny byc¢ skie-
rowane na motywacj¢ chorych do prowa-
dzenia zdrowszego stylu zycia, ktéry ma
glowny wplyw na progresje choroby. Nie-
stety, chorym zazwyczaj nie udaje si¢ osia-
gna¢ skutecznej kontroli cukrzycy typu 2
tylko dzigki modyfikacjom dietetycznym

i utracie masy ciata, a lekarze musza

w tych przypadkach polega¢ na srodkach
farmakologicznych pomagajacych chorym
w uzyskaniu stabilizacji choroby.

Przez ostatnig dekade liczba dostep-
nych srodkéw do leczenia chorych na cu-
krzycg istotnie wzrosta. W rezultacie
lekarze maja wigcej dylematow terapeu-
tycznych i musza podejmowac trudne
decyzje, aby leczenie chorych na cukrzyce
typu 2 bylo skuteczne. Wraz ze wzrostem
liczby lekow zwigkszylta si¢ liczba badan
udostepniajacych wazne informacje na
temat najwlasciwszego wykorzystania
tych substancji. Wiele srodkéw farmako-
logicznych wykazuje dziatania niepozada-
ne, ktore w przypadku zastosowania
u niewtasciwych chorych, mogg prowadzic
do r6znych powiklan. Znajomos¢ korzysci,
ryzyka, sily dziatania i ograniczen przed-
stawionych lekéw stanowi podstawe dla za-
pewnienia optymalnej opieki chorym na
cukrzyce typu 2.
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