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ukrzyca jest najczestszg chorobg
C endokrynologiczng, na ktorg cho-

ruja 24 miliony obywateli Stanéw
Zjednoczonych.! Choroba ma charakter
przewlekly i charakteryzuje si¢ wystepowa-
niem hiperglikemii, ktéra moze powodo-
wac klopotliwe objawy, takie jak zmeczenie,
zaburzenia widzenia, wzmozone pragnie-
nie i czeste oddawanie moczu. Nieleczona
hiperglikemia moze ostatecznie doprowa-
dzi¢ do rozwoju kwasicy ketonowej lub
stanu nieketonowej hiperglikemii hiper-
osmolarnej, dwoch najpowazniejszych
ostrych powiklai metabolicznych cukrzy-
¢y’ W dhuzszej perspektywie utrzymujgca
si¢ hiperglikemia moze by¢ przyczyng
przewleklych powiklan: choroby uktadu
sercowo-naczyniowego, udaru moézgu,
retinopatii, nefropatii oraz neuropatii.

Pierwotnym celem leczenia cukrzycy

jest osiagniecie i utrzymanie optymalnej
kontroli glikemii, co moze zmniejszy¢ ry-
zyko p6znych powiklan cukrzycy. Mimo
najwigkszych wysitkow wielu chorych nie
osiaga rekomendowanych w tabeli 1 ce-
low leczniczych.>* Pramlintyd, jako analog
ludzkiej amyliny, jest skutecznym lekiem,
ktory moze wspomac osiggnigcie dobrego
wyréwnania metabolicznego.

Amylina
Amylina jest 37-aminokwasowym neuro-
endokrynnym hormonem, wydzielanym
wraz z insulina, przez komorki f trzustki.
W warunkach fizjologicznych st¢zenia
amyliny i insuliny wzrastaja kilkakrotnie
po positku. Dobowe profile wydzielania
insuliny i amyliny mozna okresli¢ jako sy-
nergiczne. Amylina wptywajgc na tempo
wchtaniania glukozy popositkowej, wspot-
dziata z insuling w mechanizmie rozdys-
ponowania jej z krazenia do tkanek
obwodowych i w rezultacie regulacji
stezenia glukozy.

W okresie po positku insulina zmniej-
sza stezenie glukozy przez wzrost jej
wychwytu w tkance mig¢Sniowe;j i thusz-

www.podyplomie.pl/diabetologiapodyplomie

CzZOWE€j Ooraz zmniejszenie wytwarzania
i wydzielania przez watrobe. Amylina
wigze si¢ ze swoistymi receptorami

w oSrodkowym uktadzie nerwowym,
decydujac o apetycie i spozyciu pokar-
mow, regulujac opréznianie zotadka

i zmniejszajac wytwarzanie glukagonu
w zaleznosci od stezenia glukozy.”*

U chorych na cukrzyce za patogeneze
hiperglikemii w typie 1 odpowiada catko-
wity niedobor insuliny, a w typie 2 jej nie-
dobor wzgledny.* Poniewaz amylina jest
wydzielana przez komorki B trzustki ra-
zem z insuling, kiedy pogarsza si¢ lub zo-
staje zaburzona ich czynnos¢, wystepuje
niedobo6r amyliny (w cukrzycy typu 1 pel-
ny, a typu 2 wzgledny).” W tej sytuacji row-
nowaga miedzy dostepnoscia glukozy i jej
zuzywaniem zostaje zaburzona, wplywajac
na zwigkszone st¢zenia glukozy przed po-
sitkiem, a nawet bardziej po positku
(ryc. 1).” Analog amyliny skutecznie poma-
ga w przywracaniu tej rownowagi.’

Profil pacjentéow
Pramlintyd jest lekiem zarejestrowanym
w Stanach Zjednoczonych do podawania
chorym na cukrzyce typu 1i 2, u ktérych
stosowana jest insulina dopositkowa.® Wy-
bor tego leku jest logicznie uzasadniony,
jezeli w tej grupie chorych, mimo optymal-
nej insulinoterapii, nie osiggni¢to reko-
mendowanych stezen glukozy we krwi.
Szanse poprawy wyrOwnania sa wick-
sze, jesli insulinoterapia prowadzona
jest przez doswiadczonych w tym zakresie
klinicystéw. Kandydatami do leczenia
pramlintydem raczej nie sa osoby gotowe
do stosowania intensywnej insulinoterapii,
prowadzenia samokontroli glikemii lub
ktorych wartosci HbA, _ siggaja >9%.
Pramlintyd nie powinien by¢ podawany
chorym na cukrzyce, u ktérych w ciggu
6 poprzedzajacych miesiecy wystapila ciez-
ka hipoglikemia, oraz wymagajacym poda-
wania lekéw stymulujacych motoryke
przewodu pokarmowego. Pramlintyd

przeciwwskazany jest u chorych z rozpo-
znang nadwrazliwoscig na lek lub jego
sktadowe, z potwierdzonym rozpozna-
niem gastroparezy lub nieSwiadomych wy-
stepowania hipoglikemii.”

Pramlintyd: mechanizm
dzialania

Ludzka amylina jest substancjg nieroz-
puszczalna, tatwo tworzaca agregaty, co
ogranicza jej zastosowanie terapeutyczne.
W celu pokonania tych niedogodnosci
stworzono czynnie dzialajacy analog amyli-
ny ludzkiej — pramlintyd, rozpuszczalny,
nietworzacy agregatow, o rownorzednej si-
le dziatania (ryc. 2).>"

W jednym z badan oceniano podskor-
ne dopositkowe wstrzykniecia pramlinty-
du podawanego jako substytucja amyliny
u chorych na cukrzyce wymagajacg poda-
wania insuliny. W analizie farmakokine-
tycznej wykazano, ze dawka pramlintydu
w granicach 60-120 pg prowadzi do uzy-
skania stezen leku zblizonych do poposit-
kowych stezen amyliny u 0s6b zdrowych."
Po pojedynczym podskérnym wstrzyknie-
ciu pramlintydu szczytowe stezenie
W 0soczu obserwowano po 20 minutach,

a nastepnie obniza si¢ ono w ciggu 3 h.
Pramlintyd wydzielany jest przez nerki,
podlega w niewielkim stopniu metaboli-
zmowi w watrobie lub nie podlega mu
wcale. Okres pottrwania leku wynosi oko-
to 50 minut."

Ocena kliniczna pramlintydu wskazuje,
ze redukuje on stezenie glukozy po posit-
ku przez 3 mechanizmy dziatania: spowol-
nienie oprozniania zotadka, zapobieganie
wzrostowi stezen glukagonu po positku
oraz przez zwigkszenie uczucia sytosci,
czego wynikiem jest ograniczenie spozycia
kalorii i utrata masy ciata."”*"

U chorych na cukrzyce pasaz pokarmu
przez zotadek jest przyspieszony w porow-
naniu z osobami zdrowymi." Sposrod
wielu czynnikéw wiasnie zmniejszone
pod wplywem positku wydzielanie amyli-
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Tabela 1. Rekomendacje diabetologiczne dla dorostych chorych na cukrzyce,

niebedacych w ciazy
HbA <7,0%*
Przedpositkowe st¢zenia w osoczu krwi kapilarnej 70-130 mg/dl
Szczytowe popositkowe' stezenie glukozy w osoczu krwi kapilarnej <180 mg/dl

Czynniki warunkujace okreslenie cel6w wyr6wnania metabolicznego
* HbA _jest pierwotnym celem kontroli wyréwnania metabolicznego
* Cele powinny by¢ indywidualizowane w zaleznosci od obecnosci takich czynnikéw; jak:

¢ Czas trwania cukrzycy
* Wiek/przewidywany okres przezycia
* Choroby wspdtistniejace

* Wspolistniejace choroby uktadu sercowo-naczyniowego i zaawansowane powiklania

o charakterze mikroangiopatii
* Nieswiadomos¢ hipoglikemii
* Indywidualne preferencje chorego

* W zaleznosci od indywidualnej charakterystyki chorego nalezy wybra¢ mniej lub
bardziej rygorystyczne cele terapeutyczne

* Celem interwencji moga by¢ popositkowe st¢zenia glukozy wowczas, gdy nie osiagni¢to
zadowalajacych wartosci HbA - mimo prawidtowych stezen glukozy na czczo

*Zakres warto$ci referencyjnych wyznaczony zgodnie z metoda referencyjng stosowang w Diabetes
Control and Complications Trial u 0s6b bez cukrzycy wynosi 4,0-6,0%.

"Popositkowe ste¢zenia glukozy powinny by¢ oznaczone 1-2 h od momentu rozpoczecia positku,
zwykle sa to najwyzsze st¢zenia glukozy u chorych na cukrzyce.

Zaadaptowano z 4 pozycji piSmiennictwa.

ny moze by¢ odpowiedzialne za szybsze
oproéznianie zotadka. Poniewaz faza zotad-
kowa trawienia wplywa na szybkos¢ wchia-
nia glukozy do krazenia systemowego,
przyspieszone oproznianie zotgdka u cho-
rych na cukrzyce moze zwickszy¢ popo-
sitkowe stezenia glukozy. Wykazano, ze
pramlintyd spowalniajgc pasaz pokarmu
przez zotadek, wplywa na kontrolg szyb-
kosci, z jaka do jelit przedostajg si¢ sktad-
niki pokarmu, co ostatecznie wplywa

na kontrole szybkosci wchianiania glukozy

do krazenia ogolnego po positku.”" Re-
dukuje to hiperglikemi¢ popositkowa, nie
wplywajac na catkowitg ilos¢ wchlonigtych
weglowodanow lub innych sktadnikow
pokarmowych.

U chorych na cukrzyce po positku
stwierdza si¢ nieprawidlowo zwigkszone
stezenie glukagonu. Zwigksza to glukoneo-
genez¢ w watrobie, ktéra powoduje hiper-
glikemie popositkowa.”* Pramlintyd
podawany chorym na cukrzyce typu 11i 2
przed positkiem znaczgco, w poréwnaniu
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Rycina 1. Niedobdr amyliny w cukrzycy. Stezenia amyliny w osoczu (Srednia=SE) u oséb
bez cukrzycy, n=27; chorych na cukrzyce typu 2 leczonych insuling (zaawansowana
choroba), n=12; chorych na cukrzyce typu 1, n=190. Pozycja 7 piSmiennictwa.
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z placebo, zmniejszal popositkowe wydzie-
lanie glukagonu.'*"

Skutecznos¢ pramlintydu podawanego
w skojarzeniu z insuling dopositkowa zo-
stala potwierdzona u chorych na cukrzyce
typu 112 w kilku dtugotrwatych badaniach
z podwojnie Slepg proba kontrolowanych
placebo.”* U chorych na cukrzyce typu 1
po 6 miesigcach leczenia pramlintydem
w dawce 30 lub 60 pg, podawanej 3-4 razy
na dobe, Srednia redukcja wartosci hemo-
globiny glikowanej (HbA, ) z wartosci
wyjsciowej okoto 8,9% wyniosta 0,4% dla
pramlintydu (p<0,05) 1 0,1% dla placebo.
Chorzy leczeni pramlintydem w tym okre-
sie stracili 1,1 kg (p<0,05) masy ciala, na-
tomiast w grupie placebo zaobserwowano
przyrost masy ciata o 0,6 kg. W grupie
chorych na cukrzyce typu 2 z wyjSciowa
wartoscig HbA = wynoszacg okolo 9,1%
podawanie 120 pg pramlintydu z posil-
kiem przez 6 miesi¢cy redukowato te war-
tos¢ 0 0,6% (p<0,05) w skojarzeniu ze
zmniejszeniem masy ciata o 1,5 kg
(p<0,05), natomiast w grupie placebo re-
dukcja HbA wyniosta 0,2%, a masa ciala
wzrosta 0 0,2 kg.***

Ostatecznie wykazano, ze pramlintyd
podawany przed positkiem zmniejszat
w poréwnaniu z placebo liczbe spozywa-
nych kalorii, sprzyjat tez popositkowemu
uczuciu sytosci. W randomizowanym
z podwojnie Slepg préba krzyzowym kon-
trolowanym placebo badaniu klinicz-
nym 11 me¢zczyzn chorych na cukrzycg ty-
pu 2, leczonych insuling, poddano testowi
spozycia dwoch standardowych positkow.
Po nocnym spoczynku, na czczo, podawano
we wstrzyknigciu 120 pg pramlintydu lub
placebo. Po godzinie podawano positek
spozywany w dowolnej ilosci, po czym mie-
rzono ilos¢ spozytej energii i skladnikow
odzywczych, a takze czas trwania positku.
Analizowano uczucie gtodu i stezenia hor-
mondw peptydowych przewodu pokarmo-
wego zwickszajacych uczucie sytosci.

W poréwnaniu z placebo pramlintyd zmniej-
szal liczbe spozytych kalorii 0 okoto 23%,
nie wydtuzajgc czasu positku. Analiza uczu-
cia gtodu i stezert hormondéw peptydowych
wskazuje, ze obserwowane zwigkszone
uczucie sytosci nalezy traktowac jako pier-
wotne dzialanie pramlintydu, niezalezne

od obecnosci innych peptydow.”

Te trzy istotne mechanizmy dziatania
pramlintydu zapewniaja chorym na cu-
krzyce leczonym dopositkows insuling po-
prawe kontroli glikemii, bez przyrostu
masy ciata, do ktérego s3 predysponowani
z racji insulinoterapii, a w niektorych przy-
padkach powodujg utrat¢ masy ciala. Wy-
nika to z dzialania substytucyjnego wobec
»innego” hormonu komérek B (amyliny),
ktorego wydzielanie zmniejsza si¢ wraz ze
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Ludzka amylina

Pramlintyd (analog amyliny)

Rycina 2. Sekwencja aminokwasow dla ludzkiej amyliny i pramlintydu. Adaptowane z pozyciji pi$miennictwa 10 i 39.

zmniejszeniem wydzielania insuliny. Insuli-
na i wiele lekéw doustnych sprzyjaja przy-
rostowi masy ciala, co jest niepozagdanym
skutkiem leczenia. Przyrost masy ciata nie
tylko moze pogorszy¢ kontrole metabo-
liczna, ale réwniez zmniejszy¢ motywacje

i chec stosowania si¢ do sformutowanego
planu terapeutycznego.”*

Rozpoczynanie terapii
pramlintydem

Pramlintyd podawany jest okoto 15 minut
przed positkiem (lub przekaska), ktérego
kalorycznos¢ wynosi przynajmniej 250 kcal
lub ktory zawiera przynajmniej 30 g we-
glowodanow.? Dolaczanie pramlintydu

do planu leczenia chorych na cukrzyce
mozna przeprowadzi¢ na kilka sposobow.
Chorzy na cukrzyce chetniej dokonuja
zmian, jesli zrozumiejg, jak wplynie to na
cale postepowanie w cukrzycy oraz na ich
stan zdrowia.”

Poniewaz jednym z celow leczenia jest
poprawa stezen popositkowych glukozy, za-
nim rozpocznie si¢ leczenie pramlintydem,
przydatne moze by¢ wykonanie przez cho-
rego oznaczen glukozy przed oraz 1-2 h po
positku. Pozwoli to stworzy¢ obraz kontroli
metabolicznej przed i po positku.

Pierwszg dawke pramlintydu nalezy po-
dac przed positkiem wieczornym, ktéry
ZWyCzajowo jest najobfitszy, a wielu cho-
rych spozywa go w domu, co pozwoli le-
piej zniesc¢ i poradzi¢ sobie z nudnosciami,
ktore potencjalnie moga wystapi¢. ROw-
niez rozpoczynajgc od pojedynczej dawki,
lepiej okreslimy modyfikacje dawkowania
insuliny przed positkiem, stosownie
do dziatania pramlintydu. Uzyskane do-
Swiadczenie mozna wykorzysta¢ przy na-
stepnych wstrzyknigciach pramlintydu.

Podstawowe reguly dofaczania pramlin-
tydu do insuliny dopositkowej:
® Rozpocznij od najmniejszej tolerowa-

nej dawki (ryc. 3), zwigkszajac ja

co 3-7 dni, w zaleznosci od tolerancji

leku.
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Octan pramlintydu

Redukcja dawki
insuliny®

30 ug

Octan pramlintydu

Redukcja dawki
insuliny?

2Insulina dopositkowa lub mieszanka insulinowa

?Insulina dopositkowa lub mieszanka insulinowa

Cukrzyca typu 1

60 png

Dawka
podtrzymujgca

Dostosuj dawke insuliny w celu optymalizacji kontroli glikemii

Cukrzyca typu 2

120 pg

Dawka podtrzymujaca

Dostosuj dawke insuliny w celu optymalizacji kontroli glikemii

Rycina 3. Rozpoczynanie terapii pramlintydem. Nalezy o 50% zmniejszy¢ dawki insulin
dopositkowych, szybkodziatajacej i krétkodziatajacej, wiaczajac w to mieszanki insulinowe
(np. 70/30).® Dodatkowo nalezy zapoznac¢ sie z przedstawionymi w informaciji o leku
warunkami jego bezpiecznego stosowania, wliczajac w to indukowang insuling ciezka
hipoglikemig oraz odpowiednie kryteria doboru chorych.

® Mimo ze maksymalna jednorazowa
dawka w cukrzycy typu 1 wynosi 60 pg,
adla typu 2 120 pg, to dawka pod-
trzymujaca powinna by¢ dobrana na
podstawie tolerancji i jego wplywu me-
tabolicznego.

® Redukcja dawki insuliny dopositkowej
powinna opierac si¢ na obserwacji kli-
nicznej i by¢ indywidualizowana dla kaz-
dego chorego i réznych stezen glukozy.
Przy podawaniu pramlintydu nalezy roz-

wazy¢ zmniejszenie dawki insuliny do-
positkowej az do 50%, stosownie do
profilu chorego. (Redukcje dawki insuli-
ny o 50% zawarto w informagcji o leku
przedstawionej przez producenta).

® Pramlintyd sam nie wywoluje hipogli-

kemii. Po dofaczeniu do insuliny ryzyko
hipoglikemii wzrasta w zwigzku z nasi-
leniem dzialania insuliny. W przypadku
wystapienia hipoglikemii nalezy szybko
zastosowa¢ odpowiednie leczenie.
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Insulina lispro: cukrzyca typu 2
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Insulina krétkodziatajgca: cukrzyca typu 1
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Rycina 4. Popositkowe stezenia glukozy (SreniatSE) u chorych otrzymujgcych dopositkowa insuline i pramlintyd. Adaptowane z pozycji

pismiennictwa 32 i 40.

® Pramlintyd nie wplywa na hormonalng
odpowiedz kontrregulacyjna w przebie-
gu hipoglikemii.**

Kluczem do sukcesu podawania pram-
lintydu jest uwzglednienie profilu farmako-
kinetycznego insuliny dopositkowej. Czas
podania insuliny i modyfikacja jej dawki
powinny uwzglednia¢ kalorycznos¢ posil-
ku (przede wszystkim zawartos¢ weglowo-
danéw) oraz pomiary glikemii. Staly
nadzor kliniczny przy rozpoczynaniu lecze-
nia pramlintydem jest niezbednym ele-
mentem modyfikacji dotychczasowego
planu leczenia, aby osiagna¢ wyréwnanie
metaboliczne w mozliwie najbezpieczniej-
Szy SposOb.

Nalezy zacheci¢ pacjentow do dokony-
wania pomiaréw glikemii w ramach pro-
wadzonej samodzielnej kontroli, aby
plynnie dostosowac leczenie i udokumen-
towac¢ wynikajgce z niego korzysci.

Postepowanie w przypadku
objawéw niepozadanych

W badaniach klinicznych nie obserwo-
wano po podaniu pramlintydu zmian

w objawach funkgji zyciowych, w bada-
niu przedmiotowym, istotnych klinicznie
zmian laboratoryjnych, wlaczajac w to
zmiany w stezeniach lipidéw. Nie stwier-
dzono tez zmian w pracy serca ani w elek-
trokardiogramie.*"**

Poza hipoglikemia najcze¢sciej opisywa-
nym dziataniem niepozadanym byly nud-
nosci. Nudnosci wywolane pramlintydem
stwierdzano czeSciej u chorych na cukrzy-
ce typu 1 niz typu 2, wystepowaly zwykle
w pierwszych tygodniach leczenia, charak-
teryzowaly si¢ tagodnym lub umiarkowa-
nym nasileniem i z czasem ustepowaty.*"*
U chorych na cukrzyce typu 1 wystepowa-
nie nudnosci oceniono na 47% dla pram-
lintydu i 22% dla placebo.” Wskazniki
dla cukrzycy typu 2 byly mniejsze i wynio-
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sty 15-27% (w zaleznosci od dawki pram-
lintydu) i 17% dla placebo.

U chorych, u ktorych wystapity przej-
Sciowe nudnosci, ich nasilenie ustgpowato
po 4-8 tygodniach terapii.” Dane te wspie-
raja doswiadczenie kliniczne wskazujace,
ze nudnoSciom mozna zapobiec przez
stopniowe zwigkszanie dawki od momen-
tu wdrozenia terapii pramlintydem, szcze-
goblnie u chorych na cukrzyce typu 1.

U chorych na cukrzycg typu 1 insulinowra-
zliwych doswiadczenie kliniczne pokazuje,
7e miareczkowanie pramlintydu do daw-
ki 15-30 ng, moze sie okaza¢ wystarczaja-
ce, aby poprawi¢ popositkowe stezenia
glukozy ograniczajac przy tym incydenty
nudnosci.

Laczenie pramlintydu z insuling moze
zwigkszac ryzyko hipoglikemii, zwtaszcza
u chorych na cukrzyce typu 1. W bada-
niach klinicznych podanie pramlintydu
zwigkszalo czgstos¢ cigzkiej hipoglikemii
u chorych na cukrzyce typu 1 w poréwna-
niu z chorymi na cukrzyce typu 2. Zalez-
nos¢ te stwierdza si¢ rowniez wtedy, gdy
nie stosuje sie¢ pramlintydu. Zebrane dane
z kluczowych badan kontrolowanych pla-
cebo, w ktorych nie redukowano dawki
dopositkowej insuliny po dofaczeniu
pramlintydu, wskazujg na zwigkszona cze¢-
stos¢ hipoglikemii u chorych na cukrzyce
typu 1 w grupie aktywnego leczenia
w pierwszych trzech miesigcach leczenia
w poréwnaniu z placebo (0,5 vs 0,19 incy-
dentu/pacjentorok), podobnie u chorych
na cukrzyce typu 2 (0,09 vs 0,06 incyden-
tu/pacjentorok). Ci¢zkg hipoglikemi¢
definiowano jako wymagajaca pomocy
medycznej. Znamienne jest to, ze dalsze
3 miesigce leczenia pramlintydem koja-
rzyly si¢ z redukcja ryzyka hipoglikemii
do poziomu placebo (pramlintyd vs place-
bo w cukrzycy typu 10,27 s 0,24 incy-
dentu/pacjentorok, a w cukrzycy typu 2
0,02 vs 0,07 incydentu/pacjentorok).”*

W po6zniejszych badaniach klinicznych,
w ktorych stopniowo zwigkszano dawke
pramlintydu i redukowano dawke insuliny
dopositkowej 0 30-50%, czgstosc cigzkiej
hipoglikemii zmniejszyla si¢ w poréwna-
niu z badaniami u chorych na cukrzyce,
w ktorych nie redukowano dawek insuliny
oraz stopniowano dawkowania pramlinty-
du, zwtaszcza u chorych na cukrzyce ty-
pu 1.7°%' Po 6 miesigcach Srednia redukcja
dawki insuliny dopositkowej w badaniach
klinicznych wynosita okoto 10% u chorych
na cukrzyce typu 2 i 22% u chorych na cu-
krzyce typu 1.7

Aby zmniejszy¢ ryzyko hipoglikemii
poinsulinowej, zaleca si¢ stopniowe zwigk-
szanie dawki pramlintydu, z czgsta kontrolg
stezen glukozy i zmniejszaniem dawki insu-
liny, z wyjatkiem sytuacji, w ktorych przed-
positkowe stezenie glukozy wynosi >250
mg/dl, poniewaz wtedy ta redukcja powin-
na by¢ niewielka (lub powinno jej nie byc).*

Badania, w ktorych pramlintyd dotg-
czano do insuliny lub jej analogu lispro,
wskazuja, ze pramlintyd redukowal poposit-
kowe stezenia glukozy dla obu poréwnywa-
nych insulin (ryc. 4). Profil zmian glikemii
odzwierciedlat przy tym odpowiednio ro-
dzaj stosowanej insuliny, poczatek oraz czas
jej dziatania. Chociaz nie badano wplywu
podawania insuliny lispro po positku, to
w polaczeniu z pramlintydem ten schemat
moze zapewnic korzystniejszy profil popo-
sitkowych stezen glukozy. Podanie insuliny
lispro jest wskazane do 15 min przed posil-
kiem lub tuz po nim.*

Edukacja pacjenta

Edukacja na temat samodzielnego leczenia
w cukrzycy jest waznym elementem opie-
ki nad wszystkimi chorymi na cukrzyce,
niezbednym w celu poprawy jej wyni-
kow.** Chorzy leczeni pramlintydem po-
winni mie¢ zapewniong opieke i wsparcie
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ze strony pracownikéw opieki medyczne;j,

doswiadczonych w stosowaniu insuliny

i wspieranych przez instruktoréw diabeto-

logicznych.? Ponizej przedstawiono zakres

wiedzy, ktora nalezy przekaza¢ choremu

wowczas, gdy do planu leczenia wprowa-

dzany jest pramlintyd.

® Pramlintyd podawany jest podskornie
i dostepny w postaci penow lub fiolek.

® Kiedy lek pobierany jest z fiolki, zaleca
si¢ uzywanie strzykawki insulinowej
U100, a mikrogramy podawanego leku,
aby zapewnic¢ prawidlowe dawkowanie,
nalezy przeliczy¢ na jednostki (tab. 2).

® Dostgpne sg peny z dawkowaniem
60 ng, rekomendowanym u chorych
na cukrzyce typu 1 (ryc. 3).°

® Dostepne s peny z dawkowaniem
120 pg, rekomendowanym u chorych
na cukrzyce typu 2 (ryc. 3).°

® Nie nalezy miesza¢ w jednej strzykawce
pramlintydu i insuliny.

® Miejsca podania pramlintydu i insuliny
powinny by¢ oddalone od siebie
ook.5cm.

® Udo i brzuch zostaly zaakceptowane ja-
ko optymalne miejsca absorpgji leku.

® Lek zapasowy nalezy przechowywac
w temperaturze 2-8°C, bez dostepu
Swiatla, nie przekraczajac daty waznosci.

® Po pierwszym podaniu lek mozna prze-
chowywac w temperaturze pokojowe;j,
nie wyzszej niz 30°C i nie dtuzej niz
30 dni, po ktorych lek nalezy zniszczyc.

e Pramlintyd nalezy do kategorii C lekow
stosowanych w cigzy i nie powinno si¢
go podawac cigezarnym, poza wyjatko-
wymi i indywidualnymi sytuacjami.

® Nudnosci w trakcie podawania tego le-
ku maja male lub umiarkowane nasile-
nie i w miar¢ jego stosowania z czasem
ustepu;ja.

® Chorzy powinni si¢ skontaktowac z le-
karzem w sytuacji znacznego nasilenia
nudnosci lub ich uporczywosci.

® W przypadku niepodania leku nalezy
si¢ wstrzymac z jego natychmiastowym
kolejnym wstrzyknig¢ciem i poda¢ ruty-
nowg dawke z kolejnym positkiem. Ni-
gdy nie nalezy dublowac dawki leku.®

® Jesli z jakichs powodéw przerwano po-
dawanie pramlintydu (np. leczenie chi-
rurgiczne lub inna choroba), wznowienie
leczenia powinno odbywac si¢ zgodnie
z protokotem rozpoczynania terapii.”

® Badania prowadzone u chorych na
cukrzyce typu 1 leczonych pompa
insulinowg wskazuja, ze stosowanie
pramlintydu wigze si¢ z koniecznoscia,
pod nadzorem lekarskim, niewielkiej
redukcji dawki dla bolusow insuliny
o wydluzonym czasie podania.

® W celu ograniczenia wystepowania nud-
nosci chorzy powinni unika¢ pokarméw
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bogatottuszczowych, ktadzenia si¢ do

t6zka po positku, a takze przerywac posi-

tek po pojawieniu si¢ uczucia sytosci.

Edukacja diabetologiczna powinna za-
wiera¢ informacje o samodzielnym lecze-
niu, aby pacjent méglt w petni wykorzystac
mozliwosci, jakie ten lek oferuje.* Powin-
na tez obejmowac pewne obszary, cho¢
si¢ do nich nie ogranicza¢, takie jak: samo-
kontrola glikemii, planowanie positkow,
aktywnos¢ fizyczna, rozpoznawanie i po-
stepowanie z hipoglikemig i hiperglike-
mig, a takze ocena powiklan zaleznych
od cukrzycy. Dodatkowo waznym elemen-
tem edukacji jest postepowanie i rozwia-
zywanie trudnych sytuacji, takich jak: inna
choroba, nieadekwatna dawka insuliny,
pomini¢cie dawki insuliny, niezamierzone
podanie zwigkszonej dawki insuliny lub
pramlintydu, nieadekwatny positek lub
opuszczenie positku.®*

Poniewaz pramlintyd opdznia wchiania-
nie podanych jednoczesnie doustnych le-
kow, w sytuacji, gdy pozadany jest szybki
poczatek ich dzialania (np. leki przeciwbo-
lowe), nalezy podac je 1 h przed lub 2 h
po wstrzyknieciu pramlintydu. Chociaz
pramlintyd opdéZnia opréznianie zotadka,
nie jest zalecany u chorych przyjmujgcych
leki wplywajace na motoryke przewodu
pokarmowego (np. cholinolityczne, takie
jak atropina) lub spowalniajace wchlania-
nie skladnikéw pokarmowych (np. inhibi-
tory a-glukozydazy).?

Monitorowanie skutecznosci
leku

Po przeprowadzeniu odpowiedniej eduka-

¢ji chorego na temat fizjologii i patofizjo-

logii cukrzycy, roli brakujacych hormonéw

w kontroli metabolizmu glukozy, ustalenia

dawki pramlintydu i modyfikacji dawek in-

suliny, nalezy si¢ spodziewac¢ poprawy

w nastepujacych obszarach:

Redukcja wahan stezen glukozy

Poprawa kontroli glikemii popositkowej

Dodatkowa redukeja wartosci HbA

Potencjalne ograniczenie spozycia ka-

lorii, co bedzie sprzyjac redukcji masy

ciata

® Redukcja dawek insulin zaréwno kroét-
ko-, jak i dlugodziatajacych®

® Wicksze zadowolenie chorych na
cukrzyce typu 11 2 przy leczeniu skoja-
rzonym pramlintydem i insuling w po-
réwnaniu z samym podawaniem
insuliny

Podsumowanie

Leki agonistyczne wobec receptorow
amyliny s cz¢Scia leczenia wplywajacego
na 0§ neurohormonalng u chorych na cu-

Tabela 2. Przeliczenie dawek pramlintydu
na ekwiwalentne dawki insuliny®

Dawka IU
15 g 2,5
30 ug 5
46 ug 72
60 ug 10
120 ng 20

krzyce leczonych insuling dopositkows.
Pramlintyd ostatecznie zmniejsza poposil-
kowe wchlanianie glukozy do krgzenia sys-
temowaego, stwarzajac wickszg szanse
podanej dopositkowo insulinie rozdyspo-
nowania wchionigtej glukozy do tkanek
obwodowych.*® Odbywa sie to w 3 mecha-
nizmach: zmniejszenie ilosci spozywanych
pokarmow, spowolnienie oprézniania zo-
fadka oraz zmniejszenie zaleznego od glu-
kozy wydzielania glukagonu. Poza poprawg
wartosci HbA _leczenie pramlintydem ko-
rzystnie wplywa na mase ciala, pozwalajac
na bardziej fizjologiczne podejscie do le-
czenia cukrzycy typu 1 i typu 2 w przypad-
ku podawania insulin dopositkowych.
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