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Epidemia cukrzycy typu 2 w Stanach
Zjednoczonych i na całym świecie
nadal szybko rośnie. Około 19 milio-

nów osób w Stanach Zjednoczonych może
mieć cukrzycę.1 Większość choruje na cu-
krzycę typu 2 wywołaną względnym nie-
doborem insuliny nakładającym się
na insulinooporność.2

U większości chorych leczenie rozpo-
czyna się od zmian w diecie i aktywności
fizycznej lub włączenia ich w schemat lecz-
niczy. Niestety, w przypadku większości
chorych nie udaje się skutecznie kontrolo-
wać cukrzycy typu 2 wyłącznie za pomocą
modyfikacji stylu życia, co zmusza
do wdrożenia u nich również leczenia far-
makologicznego.

Z kilku przyczyn doustne leki przeciw-
cukrzycowe są zazwyczaj pierwszymi sto-
sowanymi w terapii cukrzycy typu 2. Ze
względu na szeroki zakres skuteczności,
bezpieczeństwa stosowania i mechani-
zmów działania ważne, aby klinicyści rozu-
mieli zasady korzystania z każdej klasy
leków, co pozwoli na optymalizację kon-
troli cukrzycy. W tym artykule dokonano
przeglądu głównych klas doustnych leków
przeciwcukrzycowych stosowanych w le-
czeniu chorych na cukrzycę typu 2, z pod-
kreśleniem korzyści i ryzyka wynikających
z ich podawania. Należy pamiętać, że
w cukrzycy typu 1 występuje bezwzględny
niedobór komórek β trzustki, dlatego
większość doustnych leków przeciwcu-
krzycowych nie jest wskazanych do lecze-
nia tej grupy chorych. Doustne leki
przeciwcukrzycowe nie zostały również
przebadane lub zatwierdzone do stosowa-
nia u kobiet w ciąży.

Metformina
Metformina jest jedynym lekiem z klasy
biguanidów dopuszczonym do obrotu
w Stanach Zjednoczonych. Zastąpiła inny
biguanid, fenforminę, którą wycofano
z rynku w 1975 roku ze względu
na skłonność do wywoływania kwasicy
mleczanowej.3,4 Dostępna w postaci krót-
kodziałającej i o powolnym uwalnianiu
metformina jest jednym z najstarszych
i najbezpieczniejszych leków doustnych
stosowanych w leczeniu chorych na cu-
krzycę typu 2.

Metformina działa przede wszystkim
przez ograniczenie wytwarzania glukozy
w wątrobie i ma stosunkowo mniejszy
wpływ na zwiększenie wrażliwości ko-
mórek na insulinę. Badania izotopowe
sugerują, iż wątrobowe wytwarzanie glu-
kozy jest zmniejszane głównie dzięki
hamowaniu glukoneogenezy, której po-
ziom może się obniżyć nawet o 75%.4

Chorzy przyjmujący metforminę
również mają mniejsze stężenia insuliny
na czczo.

U większości chorych przyjmujących
metforminę obserwuje się zmniejszenie
masy ciała, a u 88% dochodzi do utraty
tkanki tłuszczowej. U chorych z prawidło-
wą czynnością nerek i u osób bez chorób
współistniejących metformina nie zwięk-
sza stężenia kwasu mlekowego w osoczu
ani wskaźnika obrotu metabolicznego.4,5

Utrata masy ciała obserwowana po rozpo-
częciu leczenia metforminą występuje na-
wet bez zmian w zakresie wydatku
energetycznego.4

Głównym klinicznym skutkiem działa-
nia metforminy jest zmniejszanie stężenia

glukozy na czczo, co przyczynia się z kolei
do zmniejszenia wartości hemoglobiny A

1C

(HbA
1C

). Stopień działania klinicznego
różni się między poszczególnymi chorymi,
ale u większości obserwuje się redukcję
wartości HbA

1C
o około 1,5 punktu pro-

centowego.6 W związku z tym, że metfor-
mina działa głównie przez hamowanie
glukoneogenezy wątrobowej, można ją za-
kwalifikować do grupy leków przeciwhiper-
glikemicznych, a nie hipoglikemizujących,
takich jak insulina czy pochodne sulfony-
lomocznika. W związku z tym hipoglike-
mia podczas leczenia metforminą
występuje dość rzadko. Metformina ma
dodatkowe działanie w postaci umiarko-
wanego zmniejszania stężeń triglicerydów
w osoczu, co jest związane ze zmniejsze-
niem wytwarzania lipoprotein o bardzo
niskiej gęstości (VLDL).3

Najczęściej zgłaszanymi działaniami nie-
pożądanymi metforminy są zaburzenia żo-
łądkowo-jelitowe, łącznie z nudnościami,
wymiotami, utratą łaknienia i biegunką.
U większości chorych rozpoczynających le-
czenie metforminą obserwuje się istotną
łagodną utratę masy ciała, co prawdopo-
dobnie jest spowodowane opisywanym
działaniem leku. Objawy niepożądane ze
strony przewodu pokarmowego u więk-
szości chorych stopniowo ustępują, dlate-
go leczenie metforminą rozpoczyna się
od małych dawek, takich jak 500-850 mg
podawanych w czasie śniadania i kolacji,
które następnie zwiększa się powoli
do maksymalnej dawki dobowej wynoszą-
cej 2550 mg. Niektórzy chorzy zgłaszają
również metaliczny posmak w ustach pod-
czas przyjmowania leku.3 Przestrzeganie
zasad leczenia przez chorego może być
lepsze wtedy, kiedy zastosujemy preparat
o przedłużonym zamiast o natychmiasto-
wym uwalnianiu, który można przyjmo-
wać raz lub dwa razy na dobę.7

Kwasica mleczanowa występuje rzadko,
ale jest potencjalnie śmiertelnym powikła-
niem leczenia metforminą. Zapadalność
na nią jest bardzo mała − <1 przypadek
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na 100 000 leczonych.6,8 Kwasica mlecza-
nowa może być wywołana przez niezwykle
duże stężenia metforminy w krwiobiegu
lub przez jakikolwiek stan prowadzący
do hipoksji i niewydolności wątroby, co
ogranicza zdolność organizmu do metabo-
lizowania mleczanów. Kwasica mleczano-
wa występuje zazwyczaj u chorych, którzy
nie zaprzestali przyjmowania metforminy
mimo przeciwwskazań. Przeciwwskazania
do leczenia metforminą obejmują: niewy-
dolność nerek ze stężeniem kreatyniny
≥1,5 mg/dl u mężczyzn i 1,4 mg/dl u ko-
biet, niewydolność serca lub oddechową
wystarczające do wywołania spadku perfu-
zji obwodowej lub hipoksji centralnej oraz
występowanie kwasicy mleczanowej w wy-
wiadzie, choroby wątroby, nadużywanie
alkoholu lub stosowanie dożylnych środ-
ków cieniujących.3

W związku ze względnie dobrym profi-
lem bezpieczeństwa metforminy, możliwo-
ścią utraty lub utrzymania masy ciała oraz
dostępnością postaci generycznych, jest
to najczęściej stosowany lek w ramach po-
czątkowej farmakoterapii chorych na cu-
krzycę typu 2, kiedy modyfikacja stylu
życia nie jest wystarczająca do kontroli stę-
żenia glukozy.6

Pochodne sulfonylomocznika
Do klasy pochodnych sulfonylomocznika
należy kilka leków wpływających na ko-
mórki β trzustki, co przyczynia się do
zwiększenia uwalniania insuliny. Leki z tej
grupy przyłączają się do receptora sulfony-
lomocznikowego znajdującego się na po-
wierzchni komórek β i hamują wypływ
jonów potasu, powodując depolaryzację
komórek β ułatwiającą uwalnianie insuli-
ny.9 Leki pierwszej generacji (np. aceto-
heksamid, chlorpropamid i tolbutamid)
zostały zastąpione w dużej mierze przez
substancje drugiej generacji (np. gliben-
klamid, glipizyd i glimipiryd), ponieważ
mają lepsze profile bezpieczeństwa.

W związku z tym, że pochodne sulfony-
lomocznika stymulują komórki β do wy-
dzielania insuliny, chorzy z niedoborem
tych komórek, jak w cukrzycy typu 1, cu-
krzycy po usunięciu trzustki lub w póź-
niejszych stadiach cukrzycy typu 2, nie
odpowiadają na leczenie tymi środkami.
U chorych odpowiadających na leczenie
pochodnymi sulfonylomocznika uwalnia-
nie insuliny może być zwiększone zarów-
no na czczo, jak i po posiłku.

Chociaż siła działania pochodnych sul-
fonylomocznika może się różnić w obrę-
bie samej klasy leków, mają one tendencję
do podobnego zmniejszania wartości
HbA

1C
, podobnie do metforminy, o oko-

ło 1,5 punktu procentowego.6

Głównym działaniem niepożądanym
opisywanej grupy leków są stany hipogli-
kemii. W związku z tym, że różne pochod-
ne sulfonylomocznika mają odrębne
profile farmakokinetyczne, obserwuje się
zmienne ryzyko występowania epizodów
hipoglikemii między poszczególnymi leka-
mi tej klasy. Wydaje się, że glibenklamid
zwiększa ryzyko hipoglikemii bardziej niż
pozostałe pochodne sulfonylomocznika,
co prawdopodobnie związane jest z liczbą
aktywnych metabolitów tego leku i dużym
powinowactwem do receptora sulfonylo-
mocznikowego.10

Chorzy przyjmujący pochodne sulfony-
lomocznika muszą zwracać szczególną
uwagę na objawy przedmiotowe i podmio-
towe hipoglikemii. Chorzy w podeszłym
wieku mogą znajdować się w grupie
zwiększonego ryzyka hipoglikemii, a czę-
sto opuszczający posiłki oraz wykazujący
wahania w zakresie poziomu podejmo-
wanej aktywności fizycznej mogą nie
kwalifikować się do zastosowania tej
klasy leków.6 Hipoglikemia może nawra-
cać, co dotyczy szczególnie osób z upo-
śledzoną czynnością nerek. Większość
leków z tej grupy wydalana jest przez
nerki, dlatego też należy je stosować ze
szczególną ostrożnością u chorych
z niewydolnością nerek.

Ujemną stroną leczenia pochodnymi
sulfonylomocznika jest przyrost masy cia-
ła. U wielu chorych obserwuje się przyrost
masy ciała ≥2 kg po rozpoczęciu terapii le-
kami z opisywanej grupy.6

W pewnym momencie podejrzewano
również, że pochodne sulfonylomocznika
zwiększają ryzyko występowania choroby
wieńcowej. W badaniu University Group
Diabetes Program odkryto istotny związek
między stosowaniem tolbutamidu a ryzy-
kiem wystąpienia choroby wieńcowej.
Nie został on jednak potwierdzony w U.K.
Prospective Diabetes Study.11,12

U niektórych chorych uczulonych na
pochodne sulfonamidu obserwuje się wy-
stępowanie reakcji krzyżowej z pochodny-
mi sulfonylomocznika. Z tego powodu
opisywane leki są przeciwwskazane u tych
chorych. W przypadku tej grupy leków
można także obserwować reakcje krzyżo-
we z innymi lekami, takimi jak inhibitory
anhydrazy węglanowej, diuretki pętlowe
i diuretyki tiazydowe.

Niewielkie koszty leczenia zwiększają
atrakcyjność terapii pochodnymi sulfony-
lomocznika, ponieważ dostępne są tań-
sze preparaty generyczne. Niedawno
opracowane wspólne stanowisko Ameri-
can Diabetes Association (ADA) i Europe-
an Association for the Study of Diabetes
(EASD) uznały pochodne sulfonylomocz-
nika za leki drugiego rzutu.

Glinidy
Podobnie jak pochodne sulfonylomoczni-
ka, glinidy, nateglinid i repaglinid, działają
przez wiązanie się z receptorem sulfony-
lomocznikowym i indukcję depolaryzacji
komórek β. Sposób, w jaki wiążą się z re-
ceptorem sulfonylomocznikowym, różni
się jednak od obserwowanego w przypad-
ku pochodnych sulfonylomocznika. Poza
tym leki z tej grupy mają również krótszy
okres półtrwania niż pochodne sulfonylo-
mocznika i dlatego wymagają częstszego
dawkowania. Zazwyczaj działają słabiej niż
pochodne sulfonylomocznika, obniżając
wartość HBA

1C
o około 1-1,5 punktu pro-

centowego.6

Glinidy w mniejszym stopniu wywołu-
ją hipoglikemię. W jednym badaniu po-
równującym nateglinid z glibenklami-
dem odkryto więcej niż dwukrotny
wzrost liczby epizodów hipoglikemii
u chorych otrzymujących glibenklamid
i metforminę w porównaniu z grupą le-
czoną nateglinidem i metforminą, mimo
podobnego potencjału zmniejszania war-
tości HbA

1C
.13 Sprawia to, że glinidy są

atrakcyjniejszą opcją terapeutyczną
u chorych ze skłonnością do hipoglike-
mii, zwłaszcza u osób w podeszłym
wieku. Ze względu na różną budowę
chemiczną glinidy nie są przeciwwskaza-
ne u chorych uczulonych na pochodne
sulfonamidu.

Głównym minusem tej klasy leków jest
jednak ich koszt. Glinidy są znacznie droż-
sze od pochodnych sulfonylomocznika,
które są dostępne w postaci preparatów
generycznych. Również konieczność częs-
tego podawania może negatywnie wpły-
wać na przestrzeganie zasad leczenia przez
chorego.

Tiazolidynediony
Tiazolidynediony, takie jak rozyglitazon
i pioglitazon, są lekami uwrażliwiającymi
komórki na działanie insuliny. Troglitazon,
inny lek z tej grupy, został wycofany z ryn-
ku w 2000 roku z powodu hepatotoksycz-
ności.

Leki tej klasy wiążą się z receptorami
aktywowanymi przez proliferatory perok-
sysomów (peroxisome-proliferator-activa-
ted receptors, PPAR) znajdujące się
w komórkach, a kompleks lek-PPAR
(w połączeniu z jednym lub większą liczbą
koaktywatorów) oddziałuje na elementy
odpowiedzi znajdujące się w regionach
promotorowych, wpływając na transkryp-
cję około 100 genów. W ten sposób lek
może stymulować wzrost wytwarzania ta-
kich białek, jak adiponektyna, która zwięk-
sza wrażliwość komórek na insulinę.14,15

Leki z tej grupy mogą również blokować
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serii opublikowanej na łamach Clinical Diabetes w latach 2006-2009. Artykuły
z poprzedniej serii są dostępne pod adresem http://clinical.diabetesjournals.org oraz
we wcześniejszych numerach Diabetologii po Dyplomie.
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na 100 000 leczonych.6,8 Kwasica mlecza-
nowa może być wywołana przez niezwykle
duże stężenia metforminy w krwiobiegu
lub przez jakikolwiek stan prowadzący
do hipoksji i niewydolności wątroby, co
ogranicza zdolność organizmu do metabo-
lizowania mleczanów. Kwasica mleczano-
wa występuje zazwyczaj u chorych, którzy
nie zaprzestali przyjmowania metforminy
mimo przeciwwskazań. Przeciwwskazania
do leczenia metforminą obejmują: niewy-
dolność nerek ze stężeniem kreatyniny
≥1,5 mg/dl u mężczyzn i 1,4 mg/dl u ko-
biet, niewydolność serca lub oddechową
wystarczające do wywołania spadku perfu-
zji obwodowej lub hipoksji centralnej oraz
występowanie kwasicy mleczanowej w wy-
wiadzie, choroby wątroby, nadużywanie
alkoholu lub stosowanie dożylnych środ-
ków cieniujących.3

W związku ze względnie dobrym profi-
lem bezpieczeństwa metforminy, możliwo-
ścią utraty lub utrzymania masy ciała oraz
dostępnością postaci generycznych, jest
to najczęściej stosowany lek w ramach po-
czątkowej farmakoterapii chorych na cu-
krzycę typu 2, kiedy modyfikacja stylu
życia nie jest wystarczająca do kontroli stę-
żenia glukozy.6

Pochodne sulfonylomocznika
Do klasy pochodnych sulfonylomocznika
należy kilka leków wpływających na ko-
mórki β trzustki, co przyczynia się do
zwiększenia uwalniania insuliny. Leki z tej
grupy przyłączają się do receptora sulfony-
lomocznikowego znajdującego się na po-
wierzchni komórek β i hamują wypływ
jonów potasu, powodując depolaryzację
komórek β ułatwiającą uwalnianie insuli-
ny.9 Leki pierwszej generacji (np. aceto-
heksamid, chlorpropamid i tolbutamid)
zostały zastąpione w dużej mierze przez
substancje drugiej generacji (np. gliben-
klamid, glipizyd i glimipiryd), ponieważ
mają lepsze profile bezpieczeństwa.

W związku z tym, że pochodne sulfony-
lomocznika stymulują komórki β do wy-
dzielania insuliny, chorzy z niedoborem
tych komórek, jak w cukrzycy typu 1, cu-
krzycy po usunięciu trzustki lub w póź-
niejszych stadiach cukrzycy typu 2, nie
odpowiadają na leczenie tymi środkami.
U chorych odpowiadających na leczenie
pochodnymi sulfonylomocznika uwalnia-
nie insuliny może być zwiększone zarów-
no na czczo, jak i po posiłku.

Chociaż siła działania pochodnych sul-
fonylomocznika może się różnić w obrę-
bie samej klasy leków, mają one tendencję
do podobnego zmniejszania wartości
HbA

1C
, podobnie do metforminy, o oko-

ło 1,5 punktu procentowego.6

Głównym działaniem niepożądanym
opisywanej grupy leków są stany hipogli-
kemii. W związku z tym, że różne pochod-
ne sulfonylomocznika mają odrębne
profile farmakokinetyczne, obserwuje się
zmienne ryzyko występowania epizodów
hipoglikemii między poszczególnymi leka-
mi tej klasy. Wydaje się, że glibenklamid
zwiększa ryzyko hipoglikemii bardziej niż
pozostałe pochodne sulfonylomocznika,
co prawdopodobnie związane jest z liczbą
aktywnych metabolitów tego leku i dużym
powinowactwem do receptora sulfonylo-
mocznikowego.10

Chorzy przyjmujący pochodne sulfony-
lomocznika muszą zwracać szczególną
uwagę na objawy przedmiotowe i podmio-
towe hipoglikemii. Chorzy w podeszłym
wieku mogą znajdować się w grupie
zwiększonego ryzyka hipoglikemii, a czę-
sto opuszczający posiłki oraz wykazujący
wahania w zakresie poziomu podejmo-
wanej aktywności fizycznej mogą nie
kwalifikować się do zastosowania tej
klasy leków.6 Hipoglikemia może nawra-
cać, co dotyczy szczególnie osób z upo-
śledzoną czynnością nerek. Większość
leków z tej grupy wydalana jest przez
nerki, dlatego też należy je stosować ze
szczególną ostrożnością u chorych
z niewydolnością nerek.

Ujemną stroną leczenia pochodnymi
sulfonylomocznika jest przyrost masy cia-
ła. U wielu chorych obserwuje się przyrost
masy ciała ≥2 kg po rozpoczęciu terapii le-
kami z opisywanej grupy.6

W pewnym momencie podejrzewano
również, że pochodne sulfonylomocznika
zwiększają ryzyko występowania choroby
wieńcowej. W badaniu University Group
Diabetes Program odkryto istotny związek
między stosowaniem tolbutamidu a ryzy-
kiem wystąpienia choroby wieńcowej.
Nie został on jednak potwierdzony w U.K.
Prospective Diabetes Study.11,12

U niektórych chorych uczulonych na
pochodne sulfonamidu obserwuje się wy-
stępowanie reakcji krzyżowej z pochodny-
mi sulfonylomocznika. Z tego powodu
opisywane leki są przeciwwskazane u tych
chorych. W przypadku tej grupy leków
można także obserwować reakcje krzyżo-
we z innymi lekami, takimi jak inhibitory
anhydrazy węglanowej, diuretki pętlowe
i diuretyki tiazydowe.

Niewielkie koszty leczenia zwiększają
atrakcyjność terapii pochodnymi sulfony-
lomocznika, ponieważ dostępne są tań-
sze preparaty generyczne. Niedawno
opracowane wspólne stanowisko Ameri-
can Diabetes Association (ADA) i Europe-
an Association for the Study of Diabetes
(EASD) uznały pochodne sulfonylomocz-
nika za leki drugiego rzutu.

Glinidy
Podobnie jak pochodne sulfonylomoczni-
ka, glinidy, nateglinid i repaglinid, działają
przez wiązanie się z receptorem sulfony-
lomocznikowym i indukcję depolaryzacji
komórek β. Sposób, w jaki wiążą się z re-
ceptorem sulfonylomocznikowym, różni
się jednak od obserwowanego w przypad-
ku pochodnych sulfonylomocznika. Poza
tym leki z tej grupy mają również krótszy
okres półtrwania niż pochodne sulfonylo-
mocznika i dlatego wymagają częstszego
dawkowania. Zazwyczaj działają słabiej niż
pochodne sulfonylomocznika, obniżając
wartość HBA

1C
o około 1-1,5 punktu pro-

centowego.6

Glinidy w mniejszym stopniu wywołu-
ją hipoglikemię. W jednym badaniu po-
równującym nateglinid z glibenklami-
dem odkryto więcej niż dwukrotny
wzrost liczby epizodów hipoglikemii
u chorych otrzymujących glibenklamid
i metforminę w porównaniu z grupą le-
czoną nateglinidem i metforminą, mimo
podobnego potencjału zmniejszania war-
tości HbA

1C
.13 Sprawia to, że glinidy są

atrakcyjniejszą opcją terapeutyczną
u chorych ze skłonnością do hipoglike-
mii, zwłaszcza u osób w podeszłym
wieku. Ze względu na różną budowę
chemiczną glinidy nie są przeciwwskaza-
ne u chorych uczulonych na pochodne
sulfonamidu.

Głównym minusem tej klasy leków jest
jednak ich koszt. Glinidy są znacznie droż-
sze od pochodnych sulfonylomocznika,
które są dostępne w postaci preparatów
generycznych. Również konieczność częs-
tego podawania może negatywnie wpły-
wać na przestrzeganie zasad leczenia przez
chorego.

Tiazolidynediony
Tiazolidynediony, takie jak rozyglitazon
i pioglitazon, są lekami uwrażliwiającymi
komórki na działanie insuliny. Troglitazon,
inny lek z tej grupy, został wycofany z ryn-
ku w 2000 roku z powodu hepatotoksycz-
ności.

Leki tej klasy wiążą się z receptorami
aktywowanymi przez proliferatory perok-
sysomów (peroxisome-proliferator-activa-
ted receptors, PPAR) znajdujące się
w komórkach, a kompleks lek-PPAR
(w połączeniu z jednym lub większą liczbą
koaktywatorów) oddziałuje na elementy
odpowiedzi znajdujące się w regionach
promotorowych, wpływając na transkryp-
cję około 100 genów. W ten sposób lek
może stymulować wzrost wytwarzania ta-
kich białek, jak adiponektyna, która zwięk-
sza wrażliwość komórek na insulinę.14,15

Leki z tej grupy mogą również blokować
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transkrypcję innych białek odpowiedzial-
nych za insulinooporność lub wywoływa-
nie stanu zapalnego.14,16 Receptory PPAR
występują w kilku postaciach, w tym
PPARα, PPARδ oraz PPARγ. Receptory
PPARγ stanowią główny cel tiazolidynedio-
nów i znajdują się w wielu tkankach orga-
nizmu, a zwłaszcza tkance tłuszczowej.
PPARα jest głównym punktem działania
kwasu fibrynowego zmniejszającego stę-
żenie triglicerydów we krwi. Kliniczne
działanie pioglitazonu i rozyglitazonu
polega na zmniejszaniu stężenia glukozy,
szczególnie na czczo. Oczekiwana reduk-
cja wartości HbA

1C
po zastosowaniu tych

leków wynosi zazwyczaj 0,5-1,4 punktu
procentowego.6

Chorzy przyjmujący tiazolidynediony
wymagają monitorowania czynności wątro-
by. Ponieważ podczas stosowania tych le-
ków można, choć rzadko, obserwować
hepatotoksyczność, przed rozpoczęciem
leczenia należy wykonać u chorych ocenę
czynności wątroby, która musi być regular-
nie kontrolowana w trakcie terapii. Tiazoli-
dynediony należy odstawić, jeśli stwierdzi
się zwiększoną aktywność enzymów wątro-
bowych, przekraczającą potrójną górną gra-
nicę normy. Leki z tej grupy mogą również
powodować utratę masy kostnej, co prowa-
dzi do występowania złamań.17

Oprócz obniżania stężenia glukozy pio-
glitazon może również poprawiać profil
lipidowy, prawdopodobnie ze względu
na częściową aktywność w stosunku do
PPARα (oprócz agonistycznego działania
względem PPARγ). Rozyglitazon wydaje
się działać tylko jako agonista PPARγ i nie
wykazuje tendencji do poprawy profilu li-
pidowego. Obydwa leki powodują zwięk-
szenie masy ciała i redystrybucję tkanki
tłuszczowej z depozytów trzewnych
do podskórnych.

Obydwa leki powodują również lub po-
garszają obrzęki obwodowe i mogą przy-
spieszać lub zaostrzać zastoinową
niewydolność serca. Zapadalność na nie-
wydolność serca może być również więk-
sza u chorych leczonych jednocześnie
insuliną, ale należy zachować ostrożność
u każdego chorego z predyspozycją
do występowania obrzęków. Zastosowanie
diuretyków może pomóc w kontroli
obrzęków, ale stosowanie tiazolidynedio-
nów u chorych z III lub IV klasą czynno-
ściową według New York Heart
Association jest przeciwwskazane.

Prospektywne badanie randomizowane
kontrolowane placebo PROactive18 nie wy-
kazało istotnej różnicy w zakresie wystę-
powania złożonego punktu końcowego
obejmującego śmiertelność całkowitą, nie-
zakończony zgonem i niemy zawał mięśnia
sercowego, udar, dużą amputację kończy-

ny dolnej, ostry zespół wieńcowy, zabieg
pomostowania aortalno-wieńcowego lub
rewaskularyzacji przezskórnej oraz zabiegi
rewaskularyzacyjne w obrębie kończyn dol-
nych. Stwierdzono jednak zmniejszenie
występowania takich elementów złożone-
go punktu końcowego, jak śmiertelność
całkowita, niezakończony zgonem zawał
mięśnia sercowego i udar. Na podstawie
wyników niedawno przeprowadzonej me-
taanalizy19 zasugerowano, że zastosowanie
rozyglitazonu może się wiązać ze zwięk-
szonym ryzykiem występowania zawału
mięśnia sercowego i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych, ale wspomniane
badanie ma zasadnicze ograniczenia.
W przypadku pacjentów ze współistnieją-
cymi chorobami serca konieczne jest
przeprowadzenie większej liczby badań
dotyczących bezpieczeństwa stosowania
i skuteczności tiazolidynedionów.

Inhibitory α-glu�ko�zy�da�zy
Akar�bo�za�oraz�mi�gli�tol�są�do�stęp�ny�mi
na te�re�nie�Sta�nów�Zjed�no�czo�nych�in�hi�bi�-
to�ra�mi�α-glu�ko�zy�da�zy.�Te�le�ki�dzia�ła�ją
przez�ha�mo�wa�nie�en�zy�mu�je�li�to�we�go�
roz�sz�cze�pia�ją�ce�go�po�li�sa�cha�ry�dy�do mo�-
no�sa�cha�ry�dów.�W związ�ku�z tym,�że�po�li�-
sa�cha�ry�dy�są�sła�bo�wchła�nia�ne�z prze�wo�du
po�kar�mo�we�go,�opi�sy�wa�ne�le�ki�spo�wal�nia�-
ją�ab�sorp�cję�wę�glo�wo�da�nów�po po�sił�ku.
Wol�niej�sza�ab�sorp�cja�wę�glo�wo�da�nów�mo�-
że�ogra�ni�czać�hi�per�gli�ke�mię�po�po�sił�ko�wą
u cho�rych�z ogra�ni�czo�ny�mi�re�zer�wa�mi�
ko�mó�rek�β.�Kli�nicz�nie�sto�so�wa�nie�tych�
le�ków�pro�wa�dzi�za�zwy�czaj�do re�duk�cji
war�to�ści�HbA�

1C�
o 0,5-0,8�punk�tu�pro�cen-

to�we�go.6

Głów�ny�mi�dzia�ła�nia�mi�nie�po�żą�da�ny�mi
in�hi�bi�to�rów��α-glu�ko�zy�da�zy�są�wzdę�cia
i in�ne�ob�ja�wy�ze�stro�ny�prze�wo�du�po�kar�-
mo�we�go.�Upo�śle�dze�nie�wchła�nia�nia�wę�-
glo�wo�da�nów�pro�wa�dzi�do zwięk�szo�nej
re�ten�cji�tych�sub�stan�cji�w je�li�cie�gru�bym,
co�przy�czy�nia�się�do znacz�ne�go�wy�twa�-
rza�nia�ga�zów�je�li�to�wych,�wy�stę�po�wa�nia
bie�gu�nek�i bó�lów�brzu�cha.�Wy�ni�ki�nie�któ�-
rych�ba�dań�wy�ka�za�ły�po�ten�cjal�ne�zmniej�-
sze�nie�ry�zy�ka�wy�stę�po�wa�nia�cho�ro�by
ser�co�wo�-na�czy�nio�wej�u cho�rych�z upo�śle�-
dzo�ną�to�le�ran�cją�glu�ko�zy,�cho�ciaż�po�-
trzeb�na�jest�więk�sza�licz�ba�ba�dań,�aby�to
po�twier�dzić.�Na�le�ży�za�uwa�żyć,�że 24%�ba�-
da�nych�za�prze�sta�ło�przyj�mo�wa�nia�le�ku
z po�wo�du�ob�ja�wów�nie�po�żą�da�nych
(głów�nie�ze�stro�ny�prze�wo�du�po�kar�mo�-
we�go).20

In�hi�bi�to�ry��α-glu�ko�zy�da�zy�mo�gą�rów�-
nież�w niewielkim�stop�niu�przy�czy�niać�się
do wzro�stu�ak�tyw�no�ści�trans�ami�naz�wą�tro�-
bo�wych.�Dla�te�go�też�w cza�sie�te�ra�pii�na�le�-
ży�za�pew�nić�ich�mo�ni�to�ro�wa�nie.

In�hi�bi�to�ry�
di�pep�ty�dy�lo�pep�ty�da�zy 4
In�hi�bi�to�ry�di�pep�ty�dy�lo�pep�ty�da�zy 4�(di�pep�-
ty�dyl�pep�ti�da�se�-4,�DPP�-4)�są�naj�now�szą
gru�pą�le�ków�do�ust�nych�sto�so�wa�nych�w le�-
cze�niu�cho�rych�na cu�krzy�cę�ty�pu 2.�Me�cha�-
nizm�dzia�ła�nia�le�ków�z tej�gru�py�po�le�ga
na hamowaniu�rozkładu�en�zy�ma�tycz�nego
pep�ty�du�glu�ka�go�no�po�dob�ne�go 1�(glu�ka�-
gon�-li�ke�-pep�ti�de 1,�GLP�-1)�–�hor�mo�nu�in�-
kre�ty�no�we�go�wy�twa�rza�ne�go�w dy�stal�nej
czę�ści�je�li�ta�cien�kie�go,�skąd�uwal�nia�ny�jest
do krwio�bie�gu.

GLP�-1�opóź�nia�opró�żnia�nie�żo�łąd�ka,�ha�-
mu�je�uwal�nia�nie�glu�ka�go�nu�i zwięk�sza
uwal�nia�nie�in�su�li�ny�sty�mu�lo�wa�ne�glu�ko�zą.
Ten�hor�mon�mo�że�rów�nież�zwięk�szać�uczu�-
cie�sy�to�ści.�Me�cha�nizm�dzia�ła�nia�GLP�-1�jest
opar�ty�na ogra�ni�cza�niu�hi�per�gli�ke�mii�po�po�-
sił�ko�wej,�jed�nak�je�go�okres�pół�tr�wa�nia
po uwol�nie�niu�do krwi�jest�bar�dzo�krót�ki.
Za�sto�so�wa�nie�in�hi�bi�to�ra�DPP�-4�zwięk�sza
stę�że�nie�en�do�gen�nie�wy�twa�rza�ne�go�GLP�-1
i w ten�spo�sób�zmniej�sza�po�po�sił�ko�we�wa�-
ha�nia�stę�że�nia�glu�ko�zy.21 Zmniej�sze�nie�war�-
to�ści�HbA�

1C
u cho�rych�na cu�krzy�cę�ty�pu 2

sto�su�ją�cych�te�le�ki�by�ło�nie�wiel�kie�–�0,5-1
punkt�pro�cen�to�wy�–�co�po�ka�za�ło�nie�daw�no
prze�pro�wa�dzo�ne�ba�da�nie�kli�nicz�ne.22

U cho�rych�z więk�szy�mi�wyj�ścio�wy�mi�war�to�-
ścia�mi�HbA�

1C
opi�sy�wa�ny�spa�dek�mo�że�być

więk�szy.
Głów�ną�prze�wa�gą�in�hi�bi�to�rów�DPP�-4�jest

utrzy�ma�nie�ma�sy�cia�ła�na sta�łym�po�zio�mie.
Nie�przy�czy�nia�ją�się�one�do istot�ne�go�zwięk�-
sze�nia�ma�sy�cia�ła�u cho�rych�przyj�mu�ją�cych
je�w po�rów�na�niu�z pla�ce�bo.�Ry�zy�ko�wy�stę�-
po�wa�nia�hi�po�gli�ke�mii�ob�ser�wo�wa�ne�w ba�-
da�niach�kli�nicz�nych�do�ty�czą�cych�sto�so�wa�nia
in�hi�bi�to�rów�DPP�-4�rów�nież�by�ło�po�dob�ne
do ry�zy�ka�po przyj�mo�wa�niu�pla�ce�bo.
W trak�cie�ba�dań�stwier�dzo�no�też�nie�wie�le
in�te�rak�cji�le�ko�wych. 22 Daw�ko�wa�nie�przed�-
sta�wio�nych�le�ków�po�win�no�być�zmniej�szo�-
ne�u cho�rych�z nie�wy�dol�no�ścią�ne�rek.

In�hi�bi�to�ry�DPP�-4�zo�sta�ły�za�twier�dzo�ne
do sto�so�wa�nia�w mo�no�te�ra�pii�oraz�w le�-
cze�niu�sko�ja�rzo�nym�z met�for�mi�ną�i tia�zo�li�-
dy�ne�dio�na�mi.�W Sta�nach�Zjed�no�czo�nych
wpro�wa�dzo�no�na ry�nek�si�ta�glip�ty�nę�i sak�-
sa�glip�ty�nę,�a trze�ci�lek�z tej�gru�py�–�wil�da�-
glip�ty�na�–�jest�do�stęp�ny�w in�nych�kra�jach.
Wpływ�na zmniej�sze�nie�war�to�ści�HbA�

1C

w przy�pad�ku�si�ta�glip�ty�ny�i sak�sa�glip�ty�ny
wy�da�je�się�po�dob�ny.22,23

Głów�nym�czyn�ni�kiem�ogra�ni�cza�ją�cym
za�sto�so�wa�nie�in�hi�bi�to�rów�DPP�-4�jest�ich
koszt�i bez�wąt�pie�nia�fir�my�ubez�pie�cze�-
nio�we�nie�bę�dą�ich�po�kry�wa�ły�do cza�su
uzy�ska�nia�więk�szej�licz�by�da�nych.�Mniej�-
sza�si�ła�dzia�ła�nia�sta�no�wi�ko�lej�ne�ogra�ni�-
cze�nie�przy�dat�no�ści�le�ków�z tej�gru�py,�
co�ma�zna�cze�nie�zwłasz�cza�w przy�pad�ku
wy�ższej�ce�ny.
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Pod�su�mo�wa�nie
Pod�sta�wą�kon�tro�li�cu�krzy�cy�ty�pu 2�jest
zmia�na�sty�lu�ży�cia�cho�rych.�Więk�szość
przy�pad�ków�cu�krzy�cy�ty�pu 2�jest�bez�po�-
śred�nio�wy�ni�kiem�ma�łej�ak�tyw�no�ści�fi�zycz�-
nej�i du�że�go�spo�ży�cia�ka�lo�rii.�Pod�czas
le�cze�nia�cho�rych�na cu�krzy�cę�pod�sta�wo�we
dzia�ła�nia�te�ra�peu�tycz�ne�po�win�ny�być�skie�-
ro�wa�ne�na mo�ty�wa�cję�cho�rych�do pro�wa�-
dze�nia�zdrow�sze�go�sty�lu�ży�cia,�któ�ry�ma
głów�ny�wpływ�na pro�gre�sję�cho�ro�by.�Nie�-
ste�ty,�cho�rym�za�zwy�czaj�nie�uda�je�się�osią�-
gnąć�sku�tecz�nej�kon�tro�li�cu�krzy�cy�ty�pu 2
tyl�ko�dzię�ki�mo�dy�fi�ka�cjom�die�te�tycz�nym
i utra�cie�ma�sy�cia�ła,�a le�ka�rze�mu�szą
w tych�przy�pad�kach�po�le�gać�na środ�kach
far�ma�ko�lo�gicz�nych�po�ma�ga�ją�cych�cho�rym
w uzy�ska�niu�sta�bi�li�za�cji�cho�ro�by.

Przez�ostat�nią�de�ka�dę�licz�ba�do�stęp�-
nych�środ�ków�do le�cze�nia�cho�rych�na cu�-
krzy�cę�istot�nie�wzro�sła.�W re�zul�ta�cie
le�ka�rze�mają�wię�cej�dy�le�ma�tów�te�ra�peu�-
tycz�nych�i�mu�szą�podejmować�trudne
decyzje,�aby�le�cze�nie�cho�rych�na cu�krzy�cę
ty�pu 2�by�ło�sku�tecz�ne.�Wraz�ze�wzro�stem
licz�by�le�ków�zwięk�szy�ła�się�licz�ba�ba�dań
udo�stęp�nia�ją�cych�wa�żne�in�for�ma�cje�na
te�mat�naj�wła�ściw�sze�go�wy�ko�rzy�sta�nia
tych�sub�stan�cji.�Wie�le�środ�ków�far�ma�ko�-
lo�gicz�nych�wy�ka�zu�je�dzia�ła�nia�nie�po�żą�da�-
ne,�któ�re�w przy�pad�ku�za�sto�so�wa�nia
u nie�wła�ści�wych�cho�rych,�mo�gą�pro�wa�dzić
do ró�żnych�po�wi�kłań.�Zna�jo�mość�ko�rzy�ści,
ry�zy�ka,�si�ły�dzia�ła�nia�i ogra�ni�czeń�przed�-
sta�wio�nych�le�ków�sta�no�wi�pod�sta�wę�dla�za�-
pew�nie�nia�opty�mal�nej opie�ki�cho�rym�na
cu�krzy�cę�ty�pu 2.

Cli ni cal Dia be tes, Vol. 28, No. 3, 2010, p. 132.
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transkrypcję innych białek odpowiedzial-
nych za insulinooporność lub wywoływa-
nie stanu zapalnego.14,16 Receptory PPAR
występują w kilku postaciach, w tym
PPARα, PPARδ oraz PPARγ. Receptory
PPARγ stanowią główny cel tiazolidynedio-
nów i znajdują się w wielu tkankach orga-
nizmu, a zwłaszcza tkance tłuszczowej.
PPARα jest głównym punktem działania
kwasu fibrynowego zmniejszającego stę-
żenie triglicerydów we krwi. Kliniczne
działanie pioglitazonu i rozyglitazonu
polega na zmniejszaniu stężenia glukozy,
szczególnie na czczo. Oczekiwana reduk-
cja wartości HbA

1C
po zastosowaniu tych

leków wynosi zazwyczaj 0,5-1,4 punktu
procentowego.6

Chorzy przyjmujący tiazolidynediony
wymagają monitorowania czynności wątro-
by. Ponieważ podczas stosowania tych le-
ków można, choć rzadko, obserwować
hepatotoksyczność, przed rozpoczęciem
leczenia należy wykonać u chorych ocenę
czynności wątroby, która musi być regular-
nie kontrolowana w trakcie terapii. Tiazoli-
dynediony należy odstawić, jeśli stwierdzi
się zwiększoną aktywność enzymów wątro-
bowych, przekraczającą potrójną górną gra-
nicę normy. Leki z tej grupy mogą również
powodować utratę masy kostnej, co prowa-
dzi do występowania złamań.17

Oprócz obniżania stężenia glukozy pio-
glitazon może również poprawiać profil
lipidowy, prawdopodobnie ze względu
na częściową aktywność w stosunku do
PPARα (oprócz agonistycznego działania
względem PPARγ). Rozyglitazon wydaje
się działać tylko jako agonista PPARγ i nie
wykazuje tendencji do poprawy profilu li-
pidowego. Obydwa leki powodują zwięk-
szenie masy ciała i redystrybucję tkanki
tłuszczowej z depozytów trzewnych
do podskórnych.

Obydwa leki powodują również lub po-
garszają obrzęki obwodowe i mogą przy-
spieszać lub zaostrzać zastoinową
niewydolność serca. Zapadalność na nie-
wydolność serca może być również więk-
sza u chorych leczonych jednocześnie
insuliną, ale należy zachować ostrożność
u każdego chorego z predyspozycją
do występowania obrzęków. Zastosowanie
diuretyków może pomóc w kontroli
obrzęków, ale stosowanie tiazolidynedio-
nów u chorych z III lub IV klasą czynno-
ściową według New York Heart
Association jest przeciwwskazane.

Prospektywne badanie randomizowane
kontrolowane placebo PROactive18 nie wy-
kazało istotnej różnicy w zakresie wystę-
powania złożonego punktu końcowego
obejmującego śmiertelność całkowitą, nie-
zakończony zgonem i niemy zawał mięśnia
sercowego, udar, dużą amputację kończy-

ny dolnej, ostry zespół wieńcowy, zabieg
pomostowania aortalno-wieńcowego lub
rewaskularyzacji przezskórnej oraz zabiegi
rewaskularyzacyjne w obrębie kończyn dol-
nych. Stwierdzono jednak zmniejszenie
występowania takich elementów złożone-
go punktu końcowego, jak śmiertelność
całkowita, niezakończony zgonem zawał
mięśnia sercowego i udar. Na podstawie
wyników niedawno przeprowadzonej me-
taanalizy19 zasugerowano, że zastosowanie
rozyglitazonu może się wiązać ze zwięk-
szonym ryzykiem występowania zawału
mięśnia sercowego i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych, ale wspomniane
badanie ma zasadnicze ograniczenia.
W przypadku pacjentów ze współistnieją-
cymi chorobami serca konieczne jest
przeprowadzenie większej liczby badań
dotyczących bezpieczeństwa stosowania
i skuteczności tiazolidynedionów.

Inhibitory α-glu�ko�zy�da�zy
Akar�bo�za�oraz�mi�gli�tol�są�do�stęp�ny�mi
na te�re�nie�Sta�nów�Zjed�no�czo�nych�in�hi�bi�-
to�ra�mi�α-glu�ko�zy�da�zy.�Te�le�ki�dzia�ła�ją
przez�ha�mo�wa�nie�en�zy�mu�je�li�to�we�go�
roz�sz�cze�pia�ją�ce�go�po�li�sa�cha�ry�dy�do mo�-
no�sa�cha�ry�dów.�W związ�ku�z tym,�że�po�li�-
sa�cha�ry�dy�są�sła�bo�wchła�nia�ne�z prze�wo�du
po�kar�mo�we�go,�opi�sy�wa�ne�le�ki�spo�wal�nia�-
ją�ab�sorp�cję�wę�glo�wo�da�nów�po po�sił�ku.
Wol�niej�sza�ab�sorp�cja�wę�glo�wo�da�nów�mo�-
że�ogra�ni�czać�hi�per�gli�ke�mię�po�po�sił�ko�wą
u cho�rych�z ogra�ni�czo�ny�mi�re�zer�wa�mi�
ko�mó�rek�β.�Kli�nicz�nie�sto�so�wa�nie�tych�
le�ków�pro�wa�dzi�za�zwy�czaj�do re�duk�cji
war�to�ści�HbA�

1C�
o 0,5-0,8�punk�tu�pro�cen-

to�we�go.6

Głów�ny�mi�dzia�ła�nia�mi�nie�po�żą�da�ny�mi
in�hi�bi�to�rów��α-glu�ko�zy�da�zy�są�wzdę�cia
i in�ne�ob�ja�wy�ze�stro�ny�prze�wo�du�po�kar�-
mo�we�go.�Upo�śle�dze�nie�wchła�nia�nia�wę�-
glo�wo�da�nów�pro�wa�dzi�do zwięk�szo�nej
re�ten�cji�tych�sub�stan�cji�w je�li�cie�gru�bym,
co�przy�czy�nia�się�do znacz�ne�go�wy�twa�-
rza�nia�ga�zów�je�li�to�wych,�wy�stę�po�wa�nia
bie�gu�nek�i bó�lów�brzu�cha.�Wy�ni�ki�nie�któ�-
rych�ba�dań�wy�ka�za�ły�po�ten�cjal�ne�zmniej�-
sze�nie�ry�zy�ka�wy�stę�po�wa�nia�cho�ro�by
ser�co�wo�-na�czy�nio�wej�u cho�rych�z upo�śle�-
dzo�ną�to�le�ran�cją�glu�ko�zy,�cho�ciaż�po�-
trzeb�na�jest�więk�sza�licz�ba�ba�dań,�aby�to
po�twier�dzić.�Na�le�ży�za�uwa�żyć,�że 24%�ba�-
da�nych�za�prze�sta�ło�przyj�mo�wa�nia�le�ku
z po�wo�du�ob�ja�wów�nie�po�żą�da�nych
(głów�nie�ze�stro�ny�prze�wo�du�po�kar�mo�-
we�go).20

In�hi�bi�to�ry��α-glu�ko�zy�da�zy�mo�gą�rów�-
nież�w niewielkim�stop�niu�przy�czy�niać�się
do wzro�stu�ak�tyw�no�ści�trans�ami�naz�wą�tro�-
bo�wych.�Dla�te�go�też�w cza�sie�te�ra�pii�na�le�-
ży�za�pew�nić�ich�mo�ni�to�ro�wa�nie.

In�hi�bi�to�ry�
di�pep�ty�dy�lo�pep�ty�da�zy 4
In�hi�bi�to�ry�di�pep�ty�dy�lo�pep�ty�da�zy 4�(di�pep�-
ty�dyl�pep�ti�da�se�-4,�DPP�-4)�są�naj�now�szą
gru�pą�le�ków�do�ust�nych�sto�so�wa�nych�w le�-
cze�niu�cho�rych�na cu�krzy�cę�ty�pu 2.�Me�cha�-
nizm�dzia�ła�nia�le�ków�z tej�gru�py�po�le�ga
na hamowaniu�rozkładu�en�zy�ma�tycz�nego
pep�ty�du�glu�ka�go�no�po�dob�ne�go 1�(glu�ka�-
gon�-li�ke�-pep�ti�de 1,�GLP�-1)�–�hor�mo�nu�in�-
kre�ty�no�we�go�wy�twa�rza�ne�go�w dy�stal�nej
czę�ści�je�li�ta�cien�kie�go,�skąd�uwal�nia�ny�jest
do krwio�bie�gu.

GLP�-1�opóź�nia�opró�żnia�nie�żo�łąd�ka,�ha�-
mu�je�uwal�nia�nie�glu�ka�go�nu�i zwięk�sza
uwal�nia�nie�in�su�li�ny�sty�mu�lo�wa�ne�glu�ko�zą.
Ten�hor�mon�mo�że�rów�nież�zwięk�szać�uczu�-
cie�sy�to�ści.�Me�cha�nizm�dzia�ła�nia�GLP�-1�jest
opar�ty�na ogra�ni�cza�niu�hi�per�gli�ke�mii�po�po�-
sił�ko�wej,�jed�nak�je�go�okres�pół�tr�wa�nia
po uwol�nie�niu�do krwi�jest�bar�dzo�krót�ki.
Za�sto�so�wa�nie�in�hi�bi�to�ra�DPP�-4�zwięk�sza
stę�że�nie�en�do�gen�nie�wy�twa�rza�ne�go�GLP�-1
i w ten�spo�sób�zmniej�sza�po�po�sił�ko�we�wa�-
ha�nia�stę�że�nia�glu�ko�zy.21 Zmniej�sze�nie�war�-
to�ści�HbA�

1C
u cho�rych�na cu�krzy�cę�ty�pu 2

sto�su�ją�cych�te�le�ki�by�ło�nie�wiel�kie�–�0,5-1
punkt�pro�cen�to�wy�–�co�po�ka�za�ło�nie�daw�no
prze�pro�wa�dzo�ne�ba�da�nie�kli�nicz�ne.22

U cho�rych�z więk�szy�mi�wyj�ścio�wy�mi�war�to�-
ścia�mi�HbA�

1C
opi�sy�wa�ny�spa�dek�mo�że�być

więk�szy.
Głów�ną�prze�wa�gą�in�hi�bi�to�rów�DPP�-4�jest

utrzy�ma�nie�ma�sy�cia�ła�na sta�łym�po�zio�mie.
Nie�przy�czy�nia�ją�się�one�do istot�ne�go�zwięk�-
sze�nia�ma�sy�cia�ła�u cho�rych�przyj�mu�ją�cych
je�w po�rów�na�niu�z pla�ce�bo.�Ry�zy�ko�wy�stę�-
po�wa�nia�hi�po�gli�ke�mii�ob�ser�wo�wa�ne�w ba�-
da�niach�kli�nicz�nych�do�ty�czą�cych�sto�so�wa�nia
in�hi�bi�to�rów�DPP�-4�rów�nież�by�ło�po�dob�ne
do ry�zy�ka�po przyj�mo�wa�niu�pla�ce�bo.
W trak�cie�ba�dań�stwier�dzo�no�też�nie�wie�le
in�te�rak�cji�le�ko�wych. 22 Daw�ko�wa�nie�przed�-
sta�wio�nych�le�ków�po�win�no�być�zmniej�szo�-
ne�u cho�rych�z nie�wy�dol�no�ścią�ne�rek.

In�hi�bi�to�ry�DPP�-4�zo�sta�ły�za�twier�dzo�ne
do sto�so�wa�nia�w mo�no�te�ra�pii�oraz�w le�-
cze�niu�sko�ja�rzo�nym�z met�for�mi�ną�i tia�zo�li�-
dy�ne�dio�na�mi.�W Sta�nach�Zjed�no�czo�nych
wpro�wa�dzo�no�na ry�nek�si�ta�glip�ty�nę�i sak�-
sa�glip�ty�nę,�a trze�ci�lek�z tej�gru�py�–�wil�da�-
glip�ty�na�–�jest�do�stęp�ny�w in�nych�kra�jach.
Wpływ�na zmniej�sze�nie�war�to�ści�HbA�

1C

w przy�pad�ku�si�ta�glip�ty�ny�i sak�sa�glip�ty�ny
wy�da�je�się�po�dob�ny.22,23

Głów�nym�czyn�ni�kiem�ogra�ni�cza�ją�cym
za�sto�so�wa�nie�in�hi�bi�to�rów�DPP�-4�jest�ich
koszt�i bez�wąt�pie�nia�fir�my�ubez�pie�cze�-
nio�we�nie�bę�dą�ich�po�kry�wa�ły�do cza�su
uzy�ska�nia�więk�szej�licz�by�da�nych.�Mniej�-
sza�si�ła�dzia�ła�nia�sta�no�wi�ko�lej�ne�ogra�ni�-
cze�nie�przy�dat�no�ści�le�ków�z tej�gru�py,�
co�ma�zna�cze�nie�zwłasz�cza�w przy�pad�ku
wy�ższej�ce�ny.
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Pod�su�mo�wa�nie
Pod�sta�wą�kon�tro�li�cu�krzy�cy�ty�pu 2�jest
zmia�na�sty�lu�ży�cia�cho�rych.�Więk�szość
przy�pad�ków�cu�krzy�cy�ty�pu 2�jest�bez�po�-
śred�nio�wy�ni�kiem�ma�łej�ak�tyw�no�ści�fi�zycz�-
nej�i du�że�go�spo�ży�cia�ka�lo�rii.�Pod�czas
le�cze�nia�cho�rych�na cu�krzy�cę�pod�sta�wo�we
dzia�ła�nia�te�ra�peu�tycz�ne�po�win�ny�być�skie�-
ro�wa�ne�na mo�ty�wa�cję�cho�rych�do pro�wa�-
dze�nia�zdrow�sze�go�sty�lu�ży�cia,�któ�ry�ma
głów�ny�wpływ�na pro�gre�sję�cho�ro�by.�Nie�-
ste�ty,�cho�rym�za�zwy�czaj�nie�uda�je�się�osią�-
gnąć�sku�tecz�nej�kon�tro�li�cu�krzy�cy�ty�pu 2
tyl�ko�dzię�ki�mo�dy�fi�ka�cjom�die�te�tycz�nym
i utra�cie�ma�sy�cia�ła,�a le�ka�rze�mu�szą
w tych�przy�pad�kach�po�le�gać�na środ�kach
far�ma�ko�lo�gicz�nych�po�ma�ga�ją�cych�cho�rym
w uzy�ska�niu�sta�bi�li�za�cji�cho�ro�by.

Przez�ostat�nią�de�ka�dę�licz�ba�do�stęp�-
nych�środ�ków�do le�cze�nia�cho�rych�na cu�-
krzy�cę�istot�nie�wzro�sła.�W re�zul�ta�cie
le�ka�rze�mają�wię�cej�dy�le�ma�tów�te�ra�peu�-
tycz�nych�i�mu�szą�podejmować�trudne
decyzje,�aby�le�cze�nie�cho�rych�na cu�krzy�cę
ty�pu 2�by�ło�sku�tecz�ne.�Wraz�ze�wzro�stem
licz�by�le�ków�zwięk�szy�ła�się�licz�ba�ba�dań
udo�stęp�nia�ją�cych�wa�żne�in�for�ma�cje�na
te�mat�naj�wła�ściw�sze�go�wy�ko�rzy�sta�nia
tych�sub�stan�cji.�Wie�le�środ�ków�far�ma�ko�-
lo�gicz�nych�wy�ka�zu�je�dzia�ła�nia�nie�po�żą�da�-
ne,�któ�re�w przy�pad�ku�za�sto�so�wa�nia
u nie�wła�ści�wych�cho�rych,�mo�gą�pro�wa�dzić
do ró�żnych�po�wi�kłań.�Zna�jo�mość�ko�rzy�ści,
ry�zy�ka,�si�ły�dzia�ła�nia�i ogra�ni�czeń�przed�-
sta�wio�nych�le�ków�sta�no�wi�pod�sta�wę�dla�za�-
pew�nie�nia�opty�mal�nej opie�ki�cho�rym�na
cu�krzy�cę�ty�pu 2.
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