
mów zwią za nych z kosz ta mi le cze nia. Jak
przed sta wio no na ry ci nie, w przy pad ku
pro ble mów fi nan so wych cho rzy na cu -
krzy cę czę sto do ko nu ją trud nych wy bo -
rów mię dzy przyj mo wa ny mi le ka mi. Kie dy
zdol ność cho rych do pła ce nia jest bar dzo
ma ła, mo że im być trud no zde cy do wać się
na re ali za cję wszyst kich re cept kosz tem ta -
kich płat no ści, jak na przy kład ra ty kre dy -
tu lub ra chun ki za ogrze wa nie.

Le ka rze i in struk to rzy dia be to lo gicz ni
po win ni uczest ni czyć w tym pro ce sie 
po dej mo wa nia de cy zji przez cho rych, dba -
jąc o to, aby do ko ny wa ne przez nich wy -
bo ry by łe opar te na ja snym zro zu mie niu
im pli ka cji tych de cy zji dla zdro wia za rów -
no w krót ko -, jak i dłu go ter mi no wej per -
spek ty wie. Cho rzy, któ rzy wy biór czo
ogra ni cza ją przyj mo wa nie le ków w związ -
ku z ich kosz ta mi, mo gą ni sko ce nić nie -
któ re me to dy le cze nia ze wzglę du na
przy pi sy wa nie wy stę pu ją cych u nich ob ja -
wów dzia ła niom nie po żą da nym lub też in -
ne oba wy do ty czą ce sku tecz no ści
i bez pie czeń stwa le cze nia. Bio rąc pod
uwa gę tę nie jed no rod ność cho rych pod
wzglę dem de cy zji o tym, czy zre zy gno wać
z le cze nia i któ rych le ków ma to do ty czyć,
le ka rze po win ni okre so wo py tać cho rych
o po ten cjal ne pro ble my fi nan so we w od -
nie sie niu do każ de go przyj mo wa ne go
przez nich le ku, a nie ogól nie cha rak te ry -
zo wać prze strze ga nie za le ceń te ra peu tycz -
nych w tym za kre sie na pod sta wie
sto so wa nia jed ne go le ku lub, co gor sza,
na po sta wie cha rak te ry sty ki spo łecz no -
-de mo gra ficz nej cho rych.15

Wśród uczest ni ków ba da nia Flint szcze -
gól nie czę ste by ły oba wy do ty czą ce le ków
ge ne rycz nych, zwłasz cza wśród cho rych
z ogra ni czo ną FHL. Far ma ko lo gicz na 
rów no waż ność i oczy wi ste ko rzy ści fi nan -
so we wy ni ka ją ce ze sto so wa nia ge ne rycz -
nych sub sty tu tów są tak oczy wi ste dla
kli ni cy stów, że moż na ła two prze oczyć te
po ten cjal ne oba wy, kie dy prze pi su je się 
al ter na tyw ny pre pa rat ge ne rycz ny. W in -
nych dzie dzi nach niż far ma ko te ra pia pro -
duk ty tań sze lub nie mar ko we ozna cza ją
jed nak czę sto gor szą ja kość, a cza sa mi tak -
że mniej sze bez pie czeń stwo. Wy star czy 
po rów nać ja kość wie lu nie mar ko wych
i mar ko wych pro duk tów w su per mar ke -
cie, al bo sa mo cho dy ma rek Yugo i Le xus,
aby uświa do mić so bie, jak du ża mo że być
róż ni ca ja ko ści. Nie któ rych cho rych mo gą
nie prze ko nać za pew nie nia, że pre pa ra ty
ge ne rycz ne są rów nie do bre jak ory gi nal -
ne le ki. Zwra ca nie uwa gi na te po ten cjal ne
oba wy i na wią zy wa nie dia lo gu na ten te -
mat mo że jed nak zwięk szyć za ufa nie

do le ka rzy, ogra ni cza jąc licz bę cho rych,
któ rzy uwa ża ją, że le ki ge ne rycz ne prze pi -
su je się kosz tem ich zdro wia, a tak że po -
ten cjal nie po pra wia jąc prze strze ga nie
za le ceń te ra peu tycz nych w od nie sie niu
do wspól nie wy bra ne go sche ma tu le cze -
nia.16,17

Pod su mo wa nie
Wy dat ki na le ki po no szo ne bez po śred nio
przez cho rych po zo sta ną jed ną z prze -
szkód, któ ra utrud nia cho rym na cu krzy -
cę przyj mo wa nie prze pi sa nych le ków.
Bio rąc pod uwa gę co raz więk sze ob cią że -
nia płat ni ków oraz du żą licz bę cho rych
otrzy mu ją cych far ma ko te ra pię z po wo du
cho rób współ ist nie ją cych, te pre sje fi nan -
so we bę dą za pew ne na ra sta ły. Wy bór naj -
bar dziej efek tyw nych kosz to wo me tod
le cze nia po wi nien być prio ry te tem, a py -
ta nie cho rych o pro ble my zwią za ne z wy -
dat ka mi na le ki mo że uła twić usta le nie,
kie dy zmia na le cze nia mo gła by zwięk szyć
prze strze ga nie za le ceń te ra peu tycz nych
przez cho rych i spo wo do wać po pra wę
wy ni ków le cze nia.

Z dru giej stro ny, mi mo że kwe stie fi -
nan so we ma ją zna cze nie, co raz wię cej da -
nych wska zu je, że pa cjen ci róż nie ce nią
po szcze gól ne przyj mo wa ne przez sie bie
le ki, a sku tecz ny dia log z kli ni cy sta mi
mógł by wy eli mi no wać oba wy i nie po ro zu -
mie nia, któ re pro wa dzą nie kie dy do po ja -
wia nia się opi nii, iż da ny lek nie jest war ty
swo jej ce ny. Osią ga nie dłu go ter mi no wych
ce lów re la cji mię dzy le ka rzem a cho rym,
ta kich jak uczci wość, za ufa nie i dzie le nie
się in for ma cja mi, mo że uła twić pa cjen tom
kon ty nu ację le cze nia mi mo kosz tów, po -
pra wia jąc dzię ki te mu prze strze ga nie za le -
ceń te ra peu tycz nych w spo sób, któ re go
nie uda je się osią gnąć przez re for mo wa nie
sys te mu płat no ści za le ki.

Dia be tes Spec trum, Vol. 22, No. 2, 2009, p. 77.
Cost -Re la ted Me di ca tion Un de ru se: A Win dow In to
Pa tients’ Me di ca tion -Re la ted Con cerns.

Po dzię ko wa nia
Badanie Flint zostało sfinansowane
w ramach Clinical Research Program
prowadzonego przez American Diabetes
Association. Dodatkowe fundusze
pochodziły z Michigan Diabetes Research
and Training Center (grant National
Institutes of Health nr 5P60-DK020572)
oraz Michigan Institute for Clinical and
Health Research (grant National Institutes
of Health nr UL1RR024986).
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Wostatnich latach liczba leków
służących poprawie kontroli
glikemii u chorych na cukrzycę

znacznie wzrosła. Jeszcze 15 lat temu do-
stępne terapie obejmowały jedynie sulfo-
nylomocznik i insulinę. Dziś produkty
należące do wielu dodatkowych klas le-
ków, prezentujące liczne nowe mechani-
zmy działania i stwarzające szanse na
stosowanie w ramach terapii łączonych,
znacznie poszerzyły możliwość lepszego
dopasowania metod leczenia do potrzeb
każdego chorego. Nadal trwają prace nad
kolejnymi nowymi preparatami mającymi
znaleźć zastosowanie w leczeniu cukrzycy.

Wiele nowych leków przeciwcukrzyco-
wych znajduje się obecnie w fazie prac ba-
dawczych, z czego większość prezentuje
nowe mechanizmy działania. Niniejsza praca
dokonuje przeglądu niektórych z tych leków.
W tabeli 1 przedstawiono znajdujące się
w opracowaniu leki, które mają znaleźć
zastosowanie w leczeniu cukrzycy typu 1 i 2,
podzielone według klas. W tabeli 2 przed-
stawiono dodatkowe leki o nietypowych me-
chanizmach działania.1-3 Leki obecnie przedło-
żone do zaaprobowania przez Food and
Drug Administration (FDA) oraz znajdujące
się w trakcie badań fazy III opisano poniżej.

Inhibitory
dipeptydylopeptydazy 4
(DPP-4)
Inhibitory DPP-4 nasilają działanie inkre-
tyn. Działają na drodze spowalniania inak-

tywacji hormonów inkretynowych, gluka-
gonopodobnego peptydu 1 (GLP-1) oraz
glukozozależnego peptydu insulinotropo-
wego. Te hormony uwalniane są w prze-
wodzie pokarmowym w odpowiedzi na
pokarm i uczestniczą w stymulacji zależne-
go od glukozy wydzielania insuliny. Hamu-
jąc inaktywację hormonów inkretynowych,
te leki wydłużają ich działanie.

Inhibitory DPP-4 oceniono w mono-
terapii oraz w połączeniu z insuliną, met-
forminą, sulfonylomocznikiem i tiazolidy-
nedionami u chorych na cukrzycę typu 2.
Choć wykazano, że inhibitory DPP-4 po-
prawiają kontrolę glikemii, podobnie
jak większość innych nowych leków prze-
znaczonych do leczenia cukrzycy, nie
opublikowano dotychczas danych prezen-
tujących ich wpływ na takie kluczowe
punkty, jak śmiertelność, powikłania cu-
krzycowe czy związana ze stanem zdrowia
jakość życia.4

Inhibitory DPP-4 mają różną strukturę
chemiczną. Alogliptyna jest związkiem
opartym na chinazolinonie, linagliptyna
jest pochodną ksantyny, saksagliptyna jest
związkiem hydroksyadamantylu, sitaglipty-
na jest pochodną triazolepyrazyny, a wilda-
gliptyna i saksagliptyna są związkami
pyrolidyno-karbonitrylowymi. Pierwszym
dopuszczonym do sprzedaży inhibitorem
DPP-4 była sitagliptyna, zaaprobowana
przez FDA w 2006 r. FDA rozpatruje obec-
nie aplikacje dotyczące alogliptyny, saksa-
gliptyny i wildagliptyny. Dutogliptyna
i linagliptyna znajdują się w trakcie badań

III fazy. Kolejne inhibitory DPP-4 są
ocenianie w badaniach II fazy (tab. 1).
W 2007 r. wildagliptyna uzyskała z FDA list
aprobujący jej wykorzystanie do leczenia
cukrzycy, jednak agencja zwróciła się też
o dodatkowe dane na temat skuteczności
i bezpieczeństwa jej stosowania u chorych
z niewydolnością nerek. Wildagliptyna jest
obecnie dostępna w 18 krajach i zaapro-
bowana do użytku w kolejnych 51, jednak
jej producent, firma Novartis, nie planuje
obecnie ponownego przedłożenia doku-
mentacji w FDA.5

Sitagliptyna i inne inhibitory DPP-4,
nad którymi obecnie trwają prace, są leka-
mi stosowanymi doustnie. W większości
przypadków ich okres półtrwania pozwala
na podawanie raz dziennie.6,7

Alo glip ty na
Alo glip ty na jest wy so ce se lek tyw nym 
in hi bi to rem DPP -4, o >10 000 wyż szej 
se lek tyw no ści wo bec DPP -4 niż in ne spo -
krew nio ne pro te azy. Po da wa na do ust nie
w daw ce 25-800 mg pro wa dzi do śred nie -
go ha mo wa nia DPP -4, wy no szą ce go 
93-99%, ze śred nią ha mo wa nia 24 h po
po da niu wy no szą cą 74-97%.7,8

Do tych czas opu bli ko wa no nie licz ne 
da ne na te mat bez pie czeń stwa i sku tecz -
no ści alo glip ty ny, cho ciaż na zjaz dach na -
uko wych przed sta wio no wie le abs trak tów
pod su mo wu ją cych wy ni ki du żych ba dań.
Alo glip ty na, po da wa na w mo no te ra pii lub
w po łą cze niu z in su li ną, met for mi ną, sul -
fo ny lo mocz ni kiem czy tia zo li dy ne dio nem,
mo że ob ni żyć śred nią war tość HbA 

1C

u cho rych na cu krzy cę ty pu 2.9-13 In for -
ma cje na te mat po wszech nie wy stę pu ją -
cych dzia łań nie po żą da nych zgło szo ne
w ba da niach kli nicz nych nad alo glip ty ną
są bar dzo ogra ni czo ne, ale obej mu ją hi po -
gli ke mię o czę sto ści zbli żo nej do stwier -
dza nej w gru pie przyj mu ją cej pla ce bo.9-13

Dzia ła nia nie po żą da ne obej mo wa ły też za -
pa le nie no sa i gar dła, ból gło wy oraz za ka -
że nie gór nych dróg od de cho wych.9

Nowe leki przeciwcukrzycowe w fazie prac
badawczych
Terri L. Levien, PharmD, Danial E. Baker, PharmD, FASHP, FASCP

W skró cie 
Trwają prace nad wieloma różnymi nowymi lekami mającymi znaleźć zastosowanie
w leczeniu cukrzycy typu 1 i 2. Obok nowych inhibitorów dipeptydylopeptydazy 4,
analogów glukagonopodobnego peptydu 1, tiazolidynedionów, glinidów i nowych
postaci insuliny oceniane są też nowe grupy leków, takie jak agoniści receptora
aktywowanego proliferatorem peroksysomów, inhibitory selektywnego transportera
jonów sodu i glukozy czy wielu innych, do tej pory niestosowanych preparatów.
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Tabela 1. Leki w trakcie badań1-3

Nazwa generyczna/kod Producent Wskazania Faza

Inhibitory DPP-4

Alogliptyna/SYR-�22 Takeda Cukrzyca typu 2 Przedłożona do rozpatrzenia jako
nowe zastosowanie leku 

AMG 222/ALS2-0�26 Amgen/Servier Cukrzyca typu 2 II

Dutogliptyna/PHX11�9 Phenomix/Forest Laboratories Cukrzyca typu 2 III

KRP-20�/N-598� Kyorin Cukrzyca typu 2 II

KRP-10� Kyorin/ActivX Biosciences Cukrzyca typu 2 II

Linagliptyna/BI-1�56 Boehringer Ingelheim Cukrzyca typu 2 III

Melogliptyna/GRC 8200 Glenmark Pharmaceuticals Cukrzyca typu 2 II

MP-51� Mitsubishi Tanabe Pharma Cukrzyca typu 2 II

PF 7��200 Pfizer Cukrzyca typu 2 II

R1579 Roche/Chugai Cukrzyca typu 2 II

Saksagliptyna/BMS-�77118 Bristol-Myers Squibb/AstraZeneca Cukrzyca typu 2 Przedłożona do rozpatrzenia jako
nowe zastosowanie leku

SYR �72 Takeda Cukrzyca typu 2 II

TA-6666 Mitsubishi Tanabe Cukrzyca typu 2 II

Wildagliptyna Novartis Cukrzyca typu 2 Przedłożona do rozpatrzenia jako
nowe zastosowanie leku

Analogi GLP-1

Albiglutyd/GSK716155 GSK Cukrzyca typu 2 II

AVE0010/ZP-10 Sanofi-Aventis Cukrzyca typu 2 III

CJC-11��-PC/PC-DAC: Exendin-� ConjuChem Cukrzyca typu 2 II

Eksenatyd LAR Amylin/Alkermes/Lilly Cukrzyca typu 2 III

Liraglutyd/NN2211 Novo Nordisk Cukrzyca typu 2 Przedłożony do rozpatrzenia jako
nowe zastosowanie leku

LY 2189265 Lilly Cukrzyca typu 2 III

NN95�5 Novo Nordisk Cukrzyca typu 2 II

Taspoglutyd/R158�/BIM-51077 Roche/Ipsen Cukrzyca typu 2 III

Biguanidy

Metformina, dziąsła/wewnętrzna strona Generex/Fertin Pharma Cukrzyca typu 2 II
policzków

Tiazolidynediony/Agoniści PPAR-γ

Balaglitazon/DRF-259� Dr. Reddy’s Laboratories/ Cukrzyca typu 2 III
Rheoscience

Mitoglitazon/MDSC 0160 Metabolic Solutions Development Cukrzyca typu 2 II

Netoglitazon/MCC-555 Mitsubishi Tanabe/Perlegen Cukrzyca typu 2 II

Riwoglitazon/CS-011 Daiichi-Sankyo Cukrzyca typu 2 III

Inni agoniści PPAR

Aleglitazar/R1��9 Roche Cukrzyca typu 2 II

Indeglitazar Pexxikon/Wyeth Cukrzyca typu 2 II

INT 1�1/AMG1�1 Amgen/InteKrin Therapeutics Cukrzyca typu 2 II

MBX 20�� Metabolex/Ortho-McNeil Cukrzyca typu 2 II

Metaglidasen/MBX 102/JNJ-�9659100 Metabolex/Ortho-McNeil Cukrzyca typu 2 II

ONO-5129 Ono Cukrzyca typu 2 II

PLX20�/PPM-20� Plexxikon/Wyeth Cukrzyca typu 2 II
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Alo glip ty na wy da je się nie wpły wać na ma -
sę cia ła i pro fil li pi do wy.9-13

Do da nie alo glip ty ny (12,5 lub 25 mg)
do le cze nia gli ben kla mi dem w ran do mi zo -
wa nym, kon tro lo wa nym pla ce bo ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym ob ję to
500 cho rych na cu krzy cę ty pu 2 z wy star -
cza ją cą kon tro lą sa mym gli ben kla mi dem,
do dat ko wo ob ni ży ło war tość HbA 

1C 
(od po -

wied nio o -0,38 i -0,52%), w po rów na niu
z pla ce bo (+0,01%, p <0,001). U 28,6%
cho rych otrzy mu ją cych 12,5 mg i u 30%
przyj mu ją cych 25 mg alo glip ty ny uzy ska no
spa dek war to ści HbA 

1C
�≥1%, w po rów na -

niu do je dy nie 8,7% u cho rych w gru pie
pla -ce bo (p <0,001).10 Alo glip ty nę do da no
też do le cze nia in su li ną w ran do mi zo wa -
nym, kon tro lo wa nym pla ce bo ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, obej mu ją cym
390 cho rych na cu krzy cę ty pu 2 nie wy star -
cza ją co kon tro lo wa ną sa mą in su li ną lub
in su li ną z met for mi ną. W gru pie le czo nej
alo glip ty ną w daw ce 12,5 mg war tość 
HbA 

1C
spa dła o do dat ko we -0,63%, a przy

daw ce 25 mg o -0,71%. W gru pie pla ce bo
do dat ko wy spa dek war to ści HbA 

1C
wy niósł

-0,13% (p <0,001).11 Po dob ny spa dek war -

to ści HbA 
1C

ob ser wo wa no po do da niu 
alo glip ty ny do pio gli ta zo nu u cho rych 
na cu krzy cę ty pu 2, u któ rych nie uzy s-
ka no wy star cza ją cej kon tro li gli ke mii, 
po da jąc wy łącz nie tia zo li dy ne dion lub tia -
zo li dy ne dion z met for mi ną lub sul fo ny lo -
mocz ni kiem oraz do da jąc alo glip ty nę
do mo no te ra pii met for mi ną.12,13

Du to glip ty na
Du to glip ty na jest ko lej nym, znaj du ją cym
się w fa zie ba dań, do ust nym in hi bi to rem
DPP -4, sto so wa nym raz na do bę u cho rych
na cu krzy cę ty pu 2. Do dziś ten lek oka zał
się sku tecz ny w krót kim ba da niu, w któ -
rym po da wa ny był raz na do bę w po łą -
cze niu z met for mi ną lub met for mi ną i tia -
zo li dy ne dio nem. Obec nie trwa re kru ta cja
uczest ni ków do ba da nia III fa zy.14,15

Li na glip ty na
Li na glip ty na jest na stęp nym, znaj du ją cym
się w fa zie ba dań, do ust nym in hi bi to rem
DPP -4, sto so wa nym raz na do bę u cho rych
na cu krzy cę ty pu 2. Do dziś wy ka za no jej
sku tecz ność w krót kim ba da niu, w któ rym
po da wa na by ła raz na do bę cho rym na cu -

krzy cę ty pu 2. Trwa na bór do ba dań III fa -
zy, w któ rych li na glip ty na oce nia na bę dzie
w mo no te ra pii lub w po łą cze niu z pio gli ta -
zo nem, met for mi ną lub met for mi ną i sul -
fo ny lo mocz ni kiem.16-23

Sak sa glip ty na
Do tych czas uka za ło się nie wie le prac do ty -
czą cych kli nicz nej sku tecz no ści i bez pie -
czeń stwa sto so wa nia sak sa glip ty ny.
Sak sa glip ty na po zwa la na przeciętne ob ni -
że nie war to ści HbA 

1C
u cho rych na cu krzy -

cę ty pu 2 za rów no w mo no te ra pii, jak też
w po łą cze niu z met for mi ną, sul fo ny lo -
mocz ni kiem czy tia zo li dy ne dio nem.24-27

Le cze nie sa mą sak sa glip ty ną po zo sta je bez
wpły wu na ma sę cia ła.27 Czę ste zda rze nia
nie po żą da ne zgła sza ne w ba da niach kli -
nicz nych obej mu ją nie żyt no sa i gar dła,
ból gło wy, bie gun kę, za ka że nia gór nych
dróg od de cho wych, gry pę oraz za ka że nia
dróg mo czo wych.25,27

W od po wie dzi na po da nie sak sa glip ty -
ny, ja ko le cze nia po cząt ko we go u cho rych
na cu krzy cę ty pu 2 (n=1306), w ran do mi -
zo wa nym, trwa ją cym 24 ty go dnie ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, war tość HbA 

1C

Tabela 1. Leki w trakcie badań1-3 ciąg dalszy

Nazwa generyczna/kod Producent Wskazania Faza

Inhibitory selektywnego transportera typu 2 jonów sodu i glukozy

ASP19�1 Astellas Cukrzyca typu 2 II

AVE2268 Sanofi-Aventis Cukrzyca typu 2 II

BI 1077� Boehringer Ingelheim Cukrzyca typu 2 II

Dapagliflozyna/BMS5121�8 AstraZeneca/Bristol-Myers Squibb Cukrzyca typu 2 III

KGT-1681 GSK/Kissei Cukrzyca typu 2 II

Remogliflozyn/189075 GSK/Kissei Cukrzyca typu 2 II

TA-728� Mitsubishi Tanabe/Ortho McNeil Cukrzyca typu 2 II

YM5�� Astellas Cukrzyca typu 2 II

Glinidy

Mitiglinid Elixir Pharmaceuticals Cukrzyca typu 2 III

Insuliny

Insulina Technosphere, wziewna Mannkind Cukrzyca typu 1 i 2 III

Insulina donosowa Bentley Cukrzyca typu 1 i 2 II

Insulina donosowa MDRNA Cukrzyca typu 2 II

Insulina doustna HDV Diasome Cukrzyca typu 2 II

Insulina doustna w aerozolu Generex Cukrzyca typu 1 i 2 III

Analog insuliny NN1250 do wstrzyknięć Novo Nordisk Cukrzyca typu 1 i 2 II

Analog insuliny NN5�01 do wstrzyknięć Novo Nordisk Cukrzyca typu 1 i 2 II

Insulina o szybkim działaniu do wstrzyknięć Biodel Cukrzyca typu 1 i 2 III

Ludzka rekombinowana hialuronidaza Halozyme Therapeutics Cukrzyca typu 1 II
(rHuPH20)/insulina do wstrzyknięć
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Tabela 1. Leki w trakcie badań1-3

Nazwa generyczna/kod Producent Wskazania Faza

Inhibitory DPP-4

Alogliptyna/SYR-�22 Takeda Cukrzyca typu 2 Przedłożona do rozpatrzenia jako
nowe zastosowanie leku 

AMG 222/ALS2-0�26 Amgen/Servier Cukrzyca typu 2 II

Dutogliptyna/PHX11�9 Phenomix/Forest Laboratories Cukrzyca typu 2 III

KRP-20�/N-598� Kyorin Cukrzyca typu 2 II

KRP-10� Kyorin/ActivX Biosciences Cukrzyca typu 2 II

Linagliptyna/BI-1�56 Boehringer Ingelheim Cukrzyca typu 2 III

Melogliptyna/GRC 8200 Glenmark Pharmaceuticals Cukrzyca typu 2 II

MP-51� Mitsubishi Tanabe Pharma Cukrzyca typu 2 II

PF 7��200 Pfizer Cukrzyca typu 2 II

R1579 Roche/Chugai Cukrzyca typu 2 II

Saksagliptyna/BMS-�77118 Bristol-Myers Squibb/AstraZeneca Cukrzyca typu 2 Przedłożona do rozpatrzenia jako
nowe zastosowanie leku

SYR �72 Takeda Cukrzyca typu 2 II

TA-6666 Mitsubishi Tanabe Cukrzyca typu 2 II

Wildagliptyna Novartis Cukrzyca typu 2 Przedłożona do rozpatrzenia jako
nowe zastosowanie leku

Analogi GLP-1

Albiglutyd/GSK716155 GSK Cukrzyca typu 2 II

AVE0010/ZP-10 Sanofi-Aventis Cukrzyca typu 2 III

CJC-11��-PC/PC-DAC: Exendin-� ConjuChem Cukrzyca typu 2 II

Eksenatyd LAR Amylin/Alkermes/Lilly Cukrzyca typu 2 III

Liraglutyd/NN2211 Novo Nordisk Cukrzyca typu 2 Przedłożony do rozpatrzenia jako
nowe zastosowanie leku

LY 2189265 Lilly Cukrzyca typu 2 III

NN95�5 Novo Nordisk Cukrzyca typu 2 II

Taspoglutyd/R158�/BIM-51077 Roche/Ipsen Cukrzyca typu 2 III

Biguanidy

Metformina, dziąsła/wewnętrzna strona Generex/Fertin Pharma Cukrzyca typu 2 II
policzków

Tiazolidynediony/Agoniści PPAR-γ

Balaglitazon/DRF-259� Dr. Reddy’s Laboratories/ Cukrzyca typu 2 III
Rheoscience

Mitoglitazon/MDSC 0160 Metabolic Solutions Development Cukrzyca typu 2 II

Netoglitazon/MCC-555 Mitsubishi Tanabe/Perlegen Cukrzyca typu 2 II

Riwoglitazon/CS-011 Daiichi-Sankyo Cukrzyca typu 2 III

Inni agoniści PPAR

Aleglitazar/R1��9 Roche Cukrzyca typu 2 II

Indeglitazar Pexxikon/Wyeth Cukrzyca typu 2 II

INT 1�1/AMG1�1 Amgen/InteKrin Therapeutics Cukrzyca typu 2 II

MBX 20�� Metabolex/Ortho-McNeil Cukrzyca typu 2 II

Metaglidasen/MBX 102/JNJ-�9659100 Metabolex/Ortho-McNeil Cukrzyca typu 2 II

ONO-5129 Ono Cukrzyca typu 2 II

PLX20�/PPM-20� Plexxikon/Wyeth Cukrzyca typu 2 II
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Alo glip ty na wy da je się nie wpły wać na ma -
sę cia ła i pro fil li pi do wy.9-13

Do da nie alo glip ty ny (12,5 lub 25 mg)
do le cze nia gli ben kla mi dem w ran do mi zo -
wa nym, kon tro lo wa nym pla ce bo ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym ob ję to
500 cho rych na cu krzy cę ty pu 2 z wy star -
cza ją cą kon tro lą sa mym gli ben kla mi dem,
do dat ko wo ob ni ży ło war tość HbA 

1C 
(od po -

wied nio o -0,38 i -0,52%), w po rów na niu
z pla ce bo (+0,01%, p <0,001). U 28,6%
cho rych otrzy mu ją cych 12,5 mg i u 30%
przyj mu ją cych 25 mg alo glip ty ny uzy ska no
spa dek war to ści HbA 

1C
�≥1%, w po rów na -

niu do je dy nie 8,7% u cho rych w gru pie
pla -ce bo (p <0,001).10 Alo glip ty nę do da no
też do le cze nia in su li ną w ran do mi zo wa -
nym, kon tro lo wa nym pla ce bo ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, obej mu ją cym
390 cho rych na cu krzy cę ty pu 2 nie wy star -
cza ją co kon tro lo wa ną sa mą in su li ną lub
in su li ną z met for mi ną. W gru pie le czo nej
alo glip ty ną w daw ce 12,5 mg war tość 
HbA 

1C
spa dła o do dat ko we -0,63%, a przy

daw ce 25 mg o -0,71%. W gru pie pla ce bo
do dat ko wy spa dek war to ści HbA 

1C
wy niósł

-0,13% (p <0,001).11 Po dob ny spa dek war -

to ści HbA 
1C

ob ser wo wa no po do da niu 
alo glip ty ny do pio gli ta zo nu u cho rych 
na cu krzy cę ty pu 2, u któ rych nie uzy s-
ka no wy star cza ją cej kon tro li gli ke mii, 
po da jąc wy łącz nie tia zo li dy ne dion lub tia -
zo li dy ne dion z met for mi ną lub sul fo ny lo -
mocz ni kiem oraz do da jąc alo glip ty nę
do mo no te ra pii met for mi ną.12,13

Du to glip ty na
Du to glip ty na jest ko lej nym, znaj du ją cym
się w fa zie ba dań, do ust nym in hi bi to rem
DPP -4, sto so wa nym raz na do bę u cho rych
na cu krzy cę ty pu 2. Do dziś ten lek oka zał
się sku tecz ny w krót kim ba da niu, w któ -
rym po da wa ny był raz na do bę w po łą -
cze niu z met for mi ną lub met for mi ną i tia -
zo li dy ne dio nem. Obec nie trwa re kru ta cja
uczest ni ków do ba da nia III fa zy.14,15

Li na glip ty na
Li na glip ty na jest na stęp nym, znaj du ją cym
się w fa zie ba dań, do ust nym in hi bi to rem
DPP -4, sto so wa nym raz na do bę u cho rych
na cu krzy cę ty pu 2. Do dziś wy ka za no jej
sku tecz ność w krót kim ba da niu, w któ rym
po da wa na by ła raz na do bę cho rym na cu -

krzy cę ty pu 2. Trwa na bór do ba dań III fa -
zy, w któ rych li na glip ty na oce nia na bę dzie
w mo no te ra pii lub w po łą cze niu z pio gli ta -
zo nem, met for mi ną lub met for mi ną i sul -
fo ny lo mocz ni kiem.16-23

Sak sa glip ty na
Do tych czas uka za ło się nie wie le prac do ty -
czą cych kli nicz nej sku tecz no ści i bez pie -
czeń stwa sto so wa nia sak sa glip ty ny.
Sak sa glip ty na po zwa la na przeciętne ob ni -
że nie war to ści HbA 

1C
u cho rych na cu krzy -

cę ty pu 2 za rów no w mo no te ra pii, jak też
w po łą cze niu z met for mi ną, sul fo ny lo -
mocz ni kiem czy tia zo li dy ne dio nem.24-27

Le cze nie sa mą sak sa glip ty ną po zo sta je bez
wpły wu na ma sę cia ła.27 Czę ste zda rze nia
nie po żą da ne zgła sza ne w ba da niach kli -
nicz nych obej mu ją nie żyt no sa i gar dła,
ból gło wy, bie gun kę, za ka że nia gór nych
dróg od de cho wych, gry pę oraz za ka że nia
dróg mo czo wych.25,27

W od po wie dzi na po da nie sak sa glip ty -
ny, ja ko le cze nia po cząt ko we go u cho rych
na cu krzy cę ty pu 2 (n=1306), w ran do mi -
zo wa nym, trwa ją cym 24 ty go dnie ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, war tość HbA 

1C

Tabela 1. Leki w trakcie badań1-3 ciąg dalszy

Nazwa generyczna/kod Producent Wskazania Faza

Inhibitory selektywnego transportera typu 2 jonów sodu i glukozy

ASP19�1 Astellas Cukrzyca typu 2 II

AVE2268 Sanofi-Aventis Cukrzyca typu 2 II

BI 1077� Boehringer Ingelheim Cukrzyca typu 2 II

Dapagliflozyna/BMS5121�8 AstraZeneca/Bristol-Myers Squibb Cukrzyca typu 2 III

KGT-1681 GSK/Kissei Cukrzyca typu 2 II

Remogliflozyn/189075 GSK/Kissei Cukrzyca typu 2 II

TA-728� Mitsubishi Tanabe/Ortho McNeil Cukrzyca typu 2 II

YM5�� Astellas Cukrzyca typu 2 II

Glinidy

Mitiglinid Elixir Pharmaceuticals Cukrzyca typu 2 III

Insuliny

Insulina Technosphere, wziewna Mannkind Cukrzyca typu 1 i 2 III

Insulina donosowa Bentley Cukrzyca typu 1 i 2 II

Insulina donosowa MDRNA Cukrzyca typu 2 II

Insulina doustna HDV Diasome Cukrzyca typu 2 II

Insulina doustna w aerozolu Generex Cukrzyca typu 1 i 2 III

Analog insuliny NN1250 do wstrzyknięć Novo Nordisk Cukrzyca typu 1 i 2 II

Analog insuliny NN5�01 do wstrzyknięć Novo Nordisk Cukrzyca typu 1 i 2 II

Insulina o szybkim działaniu do wstrzyknięć Biodel Cukrzyca typu 1 i 2 III

Ludzka rekombinowana hialuronidaza Halozyme Therapeutics Cukrzyca typu 1 II
(rHuPH20)/insulina do wstrzyknięć
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spa dła o 1,69% w gru pie otrzy mu ją cej wy -
łącz nie sak sa glip ty nę, 1,99% w gru pie le -
czo nej sa mą met for mi ną i o 2,49-2,53%
w gru pie le czo nej sak sa glip ty ną i met for -
mi ną (p <0,0001 dla le cze nia łą czo ne go 
vs mo no te ra pia). War tość HbA 

1C
<7% 

uzy ska no u 60% cho rych le czo nych oby -

dwo ma le ka mi w po rów na niu do 32%
w gru pie otrzy mu ją cej wy łącz nie sak sa -
glip ty nę i 41% le czo nej sa mą met for -
mi ną.24 W in nym ba da niu, w któ rym oce -
nia no mo no te ra pię sak sa glip ty ną u wcze -
śniej nie le czo nych cho rych na cu krzy cę
ty pu 2 wy ka za no spa dek war to ści HbA 

1C

o 0,7-0,9%.27 W ba da niu z po dwój nie śle pą
pró bą, któ rym ob ję to 768 cho rych na 
cu krzy cę ty pu 2, do da nie sak sa glip ty ny
do le cze nia sul fo ny lo mocz ni kiem pro -
wa dzi ło do spad ku war to ści HbA 

1C

o 0,54-0,64%.25 Do da nie sak sa glip ty ny
do le cze nia tia zo li dy ne dio nem w ba da niu

Tabela 2. Inne leki przeciwcukrzycowe znajdujące się w fazie badań1–3

Nazwa generyczna/Kod Producent Mechanizm działania Wskazania Faza

AJD101 Daiichi Sankyo Aktywuje insulinowy szlak Cukrzyca typu 2 II
przekazywania sygnałów

AKP-020 Akesis Związek wanadu Cukrzyca typu 2 II

AMG-108 Amgen Inhibitor interleukiny 1 Cukrzyca typu 2 II

AZD6�70 AstraZeneca Aktywator glukokinazy Cukrzyca typu 2 II

Bromokryptyna VeroScience Agonista receptora dopaminy D2 Cukrzyca typu 2 III

Kanakinumab/ACZ885 Novartis Przeciwciało przeciwko Cukrzyca typu 2 II
interleukinie-1β

Kolestymid Mitsubishi-Tanabe Nieznane Cukrzyca typu 2 II

Bezafibrat + diflunizal/CRx-�01 CombinatoRx Nieznane Cukrzyca typu 2 II

DIO-902/2S,�R ketokonazol DiObex Inhibitor syntezy kortyzolu Cukrzyca typu 2 II

DM-71/betanechol i N-acetylocysteina Diamedica Nieznany Cukrzyca typu 2 II

DM-8�/połączenie dwóch związków Diamedica Nieznany Cukrzyca typu 2 II

E1 INT Transition Therapeutics Czynnik regeneracji wysp Cukrzyca typu 1 i 2 II

Eprodysat/NC-50� Bellus Health Inhibitor surowiczego białka ? II
amyloidowego A

Hodowane ex vivo dorosłe Osiris Terapia mezenchymalnymi Cukrzyca typu 1 II
mezenchymalne komórki macierzyste komórkami macierzystymi

HE�286 Hollis-Eden Czynnik uwrażliwiający na insulinę Cukrzyca typu 2 II
(szlak NF-κB/receptor TLR�)

INCB 1�7�9 Incyte Inhibitor dehydrogenazy 11-β Cukrzyca typu 2 II
hydroksysteroidowej

INCB 19602 Incyte Agonista receptora GPR109A/ Cukrzyca typu 2 II
agonista HM7�a

Peptyd INGAP Kinexum Białko uczestniczące w neogenezie Cukrzyca typu 1 i 2 II
komórek wysp

ISIS 11�715 Isis PTP1B Cukrzyca typu 2 II

MB 0780� Metabasis/Daiichi Inhibitor bisfosfatazy 1,6-fruktozy Cukrzyca typu 2 II
Sankyo

MK 089� Merck Nieznany Cukrzyca typu 2 II

MK 09�1 Merck Nieznany Cukrzyca typu 2 II

Oteliksyzumab/TRX� GSK, Tolerx Anty-CD� MAb Cukrzyca typu 1 III

rhGAD65/ludzka rekombinowana Diamyd Therapeutics Szczepionka, indukuje Cukrzyca typu 1 III
dekarboksylaza kwasu glutaminowego immunotolerancję

Sukcynobucol/AGI 1067 AtheroGenics Przeciwutleniacz/cząsteczka Cukrzyca typu 2 III
przylegania komórek naczyń typu 1

Tagatoza Spherix Ogranicza absorpcję glukozy Cukrzyca typu 2 III
w jelicie cienkim

Teplizumab/MGA0�1/hOKT��γ1 (Ala-Ala) Lilly/MacroGenics Przeciwciało monklonalne anty-CD� Cukrzyca typu 1 III

TT-22� Lilly/Transition Analog gastryny Cukrzyca typu 1 i 2 II
Therapeutics
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z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym ob ję to
565 cho rych z cu krzy cą ty pu 2, pro wa dzi ło
do ob ni że nia war to ści HbA 

1C
o 0,66-0,94%,

w po rów na niu do spad ku o 0,3% w gru pie
pla ce bo.26

Trwa ją dal sze ba da nia, któ rych ce lem
jest oce na sak sa glip ty ny ja ko wstęp nej
mo no te ra pii u cho rych na cu krzy cę 
ty pu 2, ja ko do dat ku do le cze nia met for -
mi ną, in su li ną, met for mi ną z in su li ną oraz
w po rów na niu do si ta glip ty ny ja ko do dat -
ku do met for mi ny u cho rych z nie wy dol -
no ścią ne rek.28-33

Wil da glip ty na
Wil da glip ty na w mo no te ra pii lub w po łą -
cze niu z met for mi ną, tia zo li dy ne dio nem
lub in su li ną mo że pro wa dzić do ob ni że nia
stę że nia glu ko zy w oso czu na czczo oraz
po pra wy war to ści HbA 

1C
u cho rych na cu -

krzy cę ty pu 2.
Skuteczność wil da glip ty ny u nie le czo -

nych wcze śniej cho rych na cu krzy cę 
ty pu 2 z ła god ną hi per gli ke mią oce nia no
w wie lo ośrod ko wym, ran do mi zo wa nym,
kon tro lo wa nym pla ce bo ba da niu rów no le -
głym z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym 
ob ję to 306 cho rych. Wyjścio we war to ści
HbA

1C
w tej po pu la cji wy no si ły 6,2-7,5%,

śred nio 6,7% w gru pie le czo nej wil da glip -

ty ną i 6,8% w gru pie pla ce bo. Cho rych
ran do mi zo wa no do gru py otrzy mu ją cej
50 mg wil da glip ty ny lub pla ce bo raz na
do bę przez 52 ty go dnie. Zmia na war to ści
HbA 

1C
wy nio sła -0,2% w gru pie wil da glip ty -

ny i 0,1% w gru pie pla ce bo. Róż ni ca mię -
dzy gru pa mi wy nio sła 0,3% (p <0,001).
U wszyst kich cho rych le czo nych wil da glip -
ty ną, w po rów na niu do pla ce bo, po pra wi -
ło się też stę że nie glu ko zy w oso czu na
czczo i po po sił ko we. Śred nia ma sa cia ła
cho rych le czo nych wil da glip ty ną spa dła
o 0,5 kg, a w gru pie pla ce bo wzro sła śred -
nio o 0,2 kg. Obie te ra pie by ły do brze 
to le ro wa ne. U 131 cho rych po da wa nie 
le ku kon ty nu owa no przez ko lej ny rok.
Zmia na wyjścio wej war to ści HbA 

1C
, po

uwzględ nie niu zmia ny w gru pie pla ce bo,
wy nio sła -0,5% (p=0,008).34,35 Do dat ko we
ba da nia mo no te ra pii, pro wa dzo ne
z udzia łem cho rych na cu krzy cę ty pu 2
z wyj ścio wy mi war to ścia mi HbA 

1C
8,3-8,7%

wy ka za ły śred ni spa dek war to ści HbA 
1C

,
osza co wa ny w od nie sie niu do grup otrzy -
mu ją cych pla ce bo, 0,7-1,2% po trwa ją cej
24 ty go dnie te ra pii wil da glip ty ną w daw ce
50 mg dwa ra zy ma do bę lub 100 mg raz
na do bę.36,37

Prze pro wa dzo no wie le in nych ba dań,
w któ rych oce nia no wil da glip ty nę w mo no -

te ra pii w po rów na niu z in ny mi do ust ny -
mi le ka mi prze ciw cu krzy co wy mi, w tym
akar bo zą, met for mi ną, pio gli ta zo nem i ro si -
gli ta zo nem. Sku tecz ność wil da glip ty ny po -
rów ny wa no ze sku tecz no ścią akar bo zy
u wcze śniej nie le czo nych cho rych na 
cu krzy cę ty pu 2 w wie lo ośrod ko wym, ran -
do mi zo wa nym ba da niu z po dwój nie śle pą
pró bą z zastosowaniem grup równoległych.
Przez 24 ty go dnie cho rym po da wa no wil da -
glip ty nę w daw ce 50 mg dwa ra zy na do bę
(n=441) lub akar bo zę (n=220) w trzech
rów nych daw kach (do 300 mg/24 h). Śred -
nie wyj ścio we war to ści HbA 

1C
w obu gru -

pach wy nio sły 8,6%. Po upły wie 24 ty go dni
sko ry go wa na śred nia zmia na pod sta wo wej
war to ści HbA

1C
wy nio sła -1,4% w gru pie wil -

da glip ty ny i -1,3% w gru pie akar bo zy. Spa -
dek stę że nia glu ko zy w oso czu wy niósł -1,2
mmol/l w gru pie wil da glip ty ny i -1,5 mmol/l
w gru pie akar bo zy. Ma sa cia ła cho rych
w gru pie wil da glip ty ny po zo sta ła nie zmie -
nio na (-0,4�±0,1 kg), a w gru pie le czo nej
akar bo zą spa dła o 1,7�±0,2 kg.38

Mo no te ra pię wil da glip ty ną po rów na no
z le cze niem met for mi ną w trwa ją cym rok
ba da niu, któ rym ob ję to 780 wcze śniej nie -
le czo nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2.
Cho rzy otrzy my wa li wil da glip ty nę w daw -
ce 50 mg dwa ra zy na do bę lub met for mi -
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spa dła o 1,69% w gru pie otrzy mu ją cej wy -
łącz nie sak sa glip ty nę, 1,99% w gru pie le -
czo nej sa mą met for mi ną i o 2,49-2,53%
w gru pie le czo nej sak sa glip ty ną i met for -
mi ną (p <0,0001 dla le cze nia łą czo ne go 
vs mo no te ra pia). War tość HbA 

1C
<7% 

uzy ska no u 60% cho rych le czo nych oby -

dwo ma le ka mi w po rów na niu do 32%
w gru pie otrzy mu ją cej wy łącz nie sak sa -
glip ty nę i 41% le czo nej sa mą met for -
mi ną.24 W in nym ba da niu, w któ rym oce -
nia no mo no te ra pię sak sa glip ty ną u wcze -
śniej nie le czo nych cho rych na cu krzy cę
ty pu 2 wy ka za no spa dek war to ści HbA 

1C

o 0,7-0,9%.27 W ba da niu z po dwój nie śle pą
pró bą, któ rym ob ję to 768 cho rych na 
cu krzy cę ty pu 2, do da nie sak sa glip ty ny
do le cze nia sul fo ny lo mocz ni kiem pro -
wa dzi ło do spad ku war to ści HbA 

1C

o 0,54-0,64%.25 Do da nie sak sa glip ty ny
do le cze nia tia zo li dy ne dio nem w ba da niu

Tabela 2. Inne leki przeciwcukrzycowe znajdujące się w fazie badań1–3

Nazwa generyczna/Kod Producent Mechanizm działania Wskazania Faza

AJD101 Daiichi Sankyo Aktywuje insulinowy szlak Cukrzyca typu 2 II
przekazywania sygnałów

AKP-020 Akesis Związek wanadu Cukrzyca typu 2 II

AMG-108 Amgen Inhibitor interleukiny 1 Cukrzyca typu 2 II

AZD6�70 AstraZeneca Aktywator glukokinazy Cukrzyca typu 2 II

Bromokryptyna VeroScience Agonista receptora dopaminy D2 Cukrzyca typu 2 III

Kanakinumab/ACZ885 Novartis Przeciwciało przeciwko Cukrzyca typu 2 II
interleukinie-1β

Kolestymid Mitsubishi-Tanabe Nieznane Cukrzyca typu 2 II

Bezafibrat + diflunizal/CRx-�01 CombinatoRx Nieznane Cukrzyca typu 2 II

DIO-902/2S,�R ketokonazol DiObex Inhibitor syntezy kortyzolu Cukrzyca typu 2 II

DM-71/betanechol i N-acetylocysteina Diamedica Nieznany Cukrzyca typu 2 II

DM-8�/połączenie dwóch związków Diamedica Nieznany Cukrzyca typu 2 II

E1 INT Transition Therapeutics Czynnik regeneracji wysp Cukrzyca typu 1 i 2 II

Eprodysat/NC-50� Bellus Health Inhibitor surowiczego białka ? II
amyloidowego A

Hodowane ex vivo dorosłe Osiris Terapia mezenchymalnymi Cukrzyca typu 1 II
mezenchymalne komórki macierzyste komórkami macierzystymi

HE�286 Hollis-Eden Czynnik uwrażliwiający na insulinę Cukrzyca typu 2 II
(szlak NF-κB/receptor TLR�)

INCB 1�7�9 Incyte Inhibitor dehydrogenazy 11-β Cukrzyca typu 2 II
hydroksysteroidowej

INCB 19602 Incyte Agonista receptora GPR109A/ Cukrzyca typu 2 II
agonista HM7�a

Peptyd INGAP Kinexum Białko uczestniczące w neogenezie Cukrzyca typu 1 i 2 II
komórek wysp

ISIS 11�715 Isis PTP1B Cukrzyca typu 2 II

MB 0780� Metabasis/Daiichi Inhibitor bisfosfatazy 1,6-fruktozy Cukrzyca typu 2 II
Sankyo

MK 089� Merck Nieznany Cukrzyca typu 2 II

MK 09�1 Merck Nieznany Cukrzyca typu 2 II

Oteliksyzumab/TRX� GSK, Tolerx Anty-CD� MAb Cukrzyca typu 1 III

rhGAD65/ludzka rekombinowana Diamyd Therapeutics Szczepionka, indukuje Cukrzyca typu 1 III
dekarboksylaza kwasu glutaminowego immunotolerancję

Sukcynobucol/AGI 1067 AtheroGenics Przeciwutleniacz/cząsteczka Cukrzyca typu 2 III
przylegania komórek naczyń typu 1

Tagatoza Spherix Ogranicza absorpcję glukozy Cukrzyca typu 2 III
w jelicie cienkim

Teplizumab/MGA0�1/hOKT��γ1 (Ala-Ala) Lilly/MacroGenics Przeciwciało monklonalne anty-CD� Cukrzyca typu 1 III

TT-22� Lilly/Transition Analog gastryny Cukrzyca typu 1 i 2 II
Therapeutics
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z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym ob ję to
565 cho rych z cu krzy cą ty pu 2, pro wa dzi ło
do ob ni że nia war to ści HbA 

1C
o 0,66-0,94%,

w po rów na niu do spad ku o 0,3% w gru pie
pla ce bo.26

Trwa ją dal sze ba da nia, któ rych ce lem
jest oce na sak sa glip ty ny ja ko wstęp nej
mo no te ra pii u cho rych na cu krzy cę 
ty pu 2, ja ko do dat ku do le cze nia met for -
mi ną, in su li ną, met for mi ną z in su li ną oraz
w po rów na niu do si ta glip ty ny ja ko do dat -
ku do met for mi ny u cho rych z nie wy dol -
no ścią ne rek.28-33

Wil da glip ty na
Wil da glip ty na w mo no te ra pii lub w po łą -
cze niu z met for mi ną, tia zo li dy ne dio nem
lub in su li ną mo że pro wa dzić do ob ni że nia
stę że nia glu ko zy w oso czu na czczo oraz
po pra wy war to ści HbA 

1C
u cho rych na cu -

krzy cę ty pu 2.
Skuteczność wil da glip ty ny u nie le czo -

nych wcze śniej cho rych na cu krzy cę 
ty pu 2 z ła god ną hi per gli ke mią oce nia no
w wie lo ośrod ko wym, ran do mi zo wa nym,
kon tro lo wa nym pla ce bo ba da niu rów no le -
głym z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym 
ob ję to 306 cho rych. Wyjścio we war to ści
HbA

1C
w tej po pu la cji wy no si ły 6,2-7,5%,

śred nio 6,7% w gru pie le czo nej wil da glip -

ty ną i 6,8% w gru pie pla ce bo. Cho rych
ran do mi zo wa no do gru py otrzy mu ją cej
50 mg wil da glip ty ny lub pla ce bo raz na
do bę przez 52 ty go dnie. Zmia na war to ści
HbA 

1C
wy nio sła -0,2% w gru pie wil da glip ty -

ny i 0,1% w gru pie pla ce bo. Róż ni ca mię -
dzy gru pa mi wy nio sła 0,3% (p <0,001).
U wszyst kich cho rych le czo nych wil da glip -
ty ną, w po rów na niu do pla ce bo, po pra wi -
ło się też stę że nie glu ko zy w oso czu na
czczo i po po sił ko we. Śred nia ma sa cia ła
cho rych le czo nych wil da glip ty ną spa dła
o 0,5 kg, a w gru pie pla ce bo wzro sła śred -
nio o 0,2 kg. Obie te ra pie by ły do brze 
to le ro wa ne. U 131 cho rych po da wa nie 
le ku kon ty nu owa no przez ko lej ny rok.
Zmia na wyjścio wej war to ści HbA 

1C
, po

uwzględ nie niu zmia ny w gru pie pla ce bo,
wy nio sła -0,5% (p=0,008).34,35 Do dat ko we
ba da nia mo no te ra pii, pro wa dzo ne
z udzia łem cho rych na cu krzy cę ty pu 2
z wyj ścio wy mi war to ścia mi HbA 

1C
8,3-8,7%

wy ka za ły śred ni spa dek war to ści HbA 
1C

,
osza co wa ny w od nie sie niu do grup otrzy -
mu ją cych pla ce bo, 0,7-1,2% po trwa ją cej
24 ty go dnie te ra pii wil da glip ty ną w daw ce
50 mg dwa ra zy ma do bę lub 100 mg raz
na do bę.36,37

Prze pro wa dzo no wie le in nych ba dań,
w któ rych oce nia no wil da glip ty nę w mo no -

te ra pii w po rów na niu z in ny mi do ust ny -
mi le ka mi prze ciw cu krzy co wy mi, w tym
akar bo zą, met for mi ną, pio gli ta zo nem i ro si -
gli ta zo nem. Sku tecz ność wil da glip ty ny po -
rów ny wa no ze sku tecz no ścią akar bo zy
u wcze śniej nie le czo nych cho rych na 
cu krzy cę ty pu 2 w wie lo ośrod ko wym, ran -
do mi zo wa nym ba da niu z po dwój nie śle pą
pró bą z zastosowaniem grup równoległych.
Przez 24 ty go dnie cho rym po da wa no wil da -
glip ty nę w daw ce 50 mg dwa ra zy na do bę
(n=441) lub akar bo zę (n=220) w trzech
rów nych daw kach (do 300 mg/24 h). Śred -
nie wyj ścio we war to ści HbA 

1C
w obu gru -

pach wy nio sły 8,6%. Po upły wie 24 ty go dni
sko ry go wa na śred nia zmia na pod sta wo wej
war to ści HbA

1C
wy nio sła -1,4% w gru pie wil -

da glip ty ny i -1,3% w gru pie akar bo zy. Spa -
dek stę że nia glu ko zy w oso czu wy niósł -1,2
mmol/l w gru pie wil da glip ty ny i -1,5 mmol/l
w gru pie akar bo zy. Ma sa cia ła cho rych
w gru pie wil da glip ty ny po zo sta ła nie zmie -
nio na (-0,4�±0,1 kg), a w gru pie le czo nej
akar bo zą spa dła o 1,7�±0,2 kg.38

Mo no te ra pię wil da glip ty ną po rów na no
z le cze niem met for mi ną w trwa ją cym rok
ba da niu, któ rym ob ję to 780 wcze śniej nie -
le czo nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2.
Cho rzy otrzy my wa li wil da glip ty nę w daw -
ce 50 mg dwa ra zy na do bę lub met for mi -

43-56_levien:kpd 2009-09-23 17:38 Page 47

www.podyplomie.pl/diabetologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/diabetologiapodyplomie


Diabetologia po Dyplomie  Tom 6 Nr 3, 2009�8

nę mia recz ko wa ną do 1000 mg dwa ra zy
na do bę. Po ro ku le cze nia war tość HbA 

1C

zma la ła z wyj ścio wej 8,7% o 1% w gru pie
le czo nej wil da glip ty ną i o 1,4% w le czo nej
met for mi ną (obie gru py p<0,001 w po -
rów na niu do war to ści wyj ścio wej). W gru -
pie wil da glip ty ny ma sa cia ła po zo sta ła
nie zmie nio na (0,3; p=0,17), ale zma la ła
o 1,9 kg (p <0,001) w gru pie le czo nej
met for mi ną.39

Wil da glip ty nę po rów na no z pio gli ta zo -
nem i kom bi na cją dwóch in nych le ków
w ko lej nym 24-ty go dnio wym ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym ob ję to
607 wcze śniej nie le czo nych cho rych na
cu krzy cę ty pu 2. War tość HbA 

1C
spa dła

z wyj ścio wej ~8,7% o: 1,4% w gru pie le -
czo nej pio gli ta zo nem w daw ce 30 mg raz
na do bę w mo no te ra pii, 1,7% w gru pie le -
czo nej wil da glip ty ną w daw ce 50 mg dwa
ra zy na do bę plus pio gli ta zon 15 mg raz na
do bę, 1,9% w gru pie le czo nej wil da glip ty -
ną (100 mg) plus pio gli ta zon (30 mg) raz
na do bę i 1,1% w gru pie le czo nej wil da -
glip ty ną w mo no te ra pii w daw ce 100 mg
raz na do bę.40

Mo no te ra pię wil da glip ty ną po rów na no
z mo no te ra pią ro si gli ta zo nem w ko lej nym
24-ty go dnio wym ba da niu z po dwój nie 
śle pą pró bą, któ rym ob ję to 786 wcze śniej
niele czo nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2. 
Cho rzy otrzy my wa li wil da glip ty nę w daw ce
50 mg dwa ra zy na do bę lub ro si gli ta zon
w daw ce 8 mg raz na do bę. War tość HbA 

1C

spa dła o 1,1% w gru pie le czo nej wil da glip-
ty ną i o 1,3% w gru pie otrzy mu ją cej ro si gli -
ta zon (dla obu le ków p <0,001 w po rów na -
niu z wyj ścio wą war to ścią). Ma sa cia ła
po zo sta wa ła bez zmian w gru pie otrzy mu ją -
cej wil da glip ty nę (0,3 kg) i wzro sła o 1,6 kg
w gru pie ro si gli ta zo nu (p <0,001 vs wil da -
glip ty na).41

Wil da glip ty nę oce nia no też w po łą cze -
niu z met for mi ną u cho rych na cu krzy cę
ty pu 2 z nie wy star cza ją cą kon tro lą gli ke -
mii. Do da nie do le cze nia wil da glip ty ny
w daw ce 50 lub 100 mg raz na do bę przez
24 ty go dnie w ran do mi zo wa nym ba da niu
kon tro lo wa nym pla ce bo, z po dwój nie śle -
pą pró bą, obej mu ją cym 544 cho rych, pro -
wa dzi ło do zmniej sze nia war to ści HbA 

1C

o 0,7% w gru pie otrzy mu ją cej 50 mg
(p <0,001) i o 1,1% w gru pie otrzy mu ją cej
100 mg (p <0,001).42 Do da nie wil da glip ty -
ny w daw ce 50 mg raz na do bę przez
52 ty go dnie w ran do mi zo wa nym, kon tro -
lo wa nym pla ce bo ba da niu z po dwój nie
śle pą pró bą, któ rym ob ję to 107 cho rych,
pro wa dzi ło do ob ni że nia war to ści HbA 

1C

o 0,7% po 12 ty go dniach od roz po czę cia
ba da nia (p <0,0001) i o 1,1% po 52 ty go -
dniach (p <0,0001).43 In ne, trwa ją ce 24 ty -
go dnie, ba da nie z po dwój nie śle pą pró bą
po rów ny wa ło do da nie wil da glip ty ny lub

pio gli ta zo nu do le cze nia met for mi ną
u 576 cho rych na cu krzy cę ty pu 2. War to -
ści HbA 

1C
zma la ły z wyj ścio wych 8,6%

o 0,9% w gru pie, w któ rej do le cze nia do -
da no wil da glip ty nę i o 1% w gru pie z pio -
gli ta zo nem.44

W in nym wie lo ośrod ko wym, ran do mi -
zo wa nym ba da niu, kon tro lo wa nym pla ce -
bo z po dwój nie śle pą pró bą, wil da glip ty nę
lub pla ce bo za sto so wa no u cho rych, u któ -
rych le cze nie sul fo ny lo mocz ni kiem nie 
po mo gło w kon tro li cu krzy cy. Wszys cy
uczest ni cy ba da nia (n=515), cho rzy na cu -
krzy cę ty pu 2, otrzy my wa li gli me pi ryd
w daw ce 4 mg raz na do bę plus lek przy pi -
sa ny pro to ko łem ba da nia. Wil da glip ty nę
po da wa no w daw ce 50 mg raz lub dwa ra zy
na do bę. Obie daw ki wil da glip ty ny by ły
sku tecz niej sze od pla ce bo pod wzglę dem
po pra wy war to ści HbA 

1C
. Róż ni ce w HbA 

1C

mię dzy gru pa mi wil da glip ty ny a pla ce bo
wy nio sły -0,6% dla otrzy mu ją cej 50 mg wil -
da glip ty ny raz na do bę i -0,7% dla otrzy mu -
ją cej lek w daw ce 50 mg dwa ra zy na do bę
(p <0,001 vs pla ce bo).45

Po dob ną po pra wę war to ści HbA 
1C

, wy -
no szą cą ~0,5-1% ob ser wo wa no, do da jąc
wil da glip ty nę do le cze nia pio gli ta zo nem
lub in su li ną.46,47

Dzia ła nia nie po żą da ne opi sy wa ne 
w ba da niach kli nicz nych na ogół by ły zbli -
żo ne do ob ser wo wa nych w gru pie pla ce -
bo i obej mo wa ły ka szel, nie żyt no sa
i gar dła, ból gło wy, hi po gli ke mię, za wro ty
gło wy, nie straw ność, mdło ści, za par cia
i bie gun kę. W więk szo ści ba dań przyj mo -
wa nie wil da glip ty ny po zo sta wa ło bez
wpły wu na ma sę cia ła ba da nych.

Trwa, za le co ne przez FDA, ba da nie oce -
nia ją ce bez pie czeń stwo sto so wa nia wil da -
glip ty ny u cho rych na cu krzy cę ty pu 2
z cięż ką nie wy dol no ścią ne rek.48

Ana lo gi glu ka go no po dob ne go
pep ty du 1 (GLP -1)
Ana lo gi GLP -1 dzia ła ją za po śred nic twem
za leż nej od glu ko zy sty mu la cji wy dzie la nia
in su li ny, ha mo wa nia wy dzie la nia glu ka go -
nu, zwol nie nia opróż nia nia żo łąd ka i ogra -
ni cze nia ape ty tu. Pierw szym do stęp nym na
ryn ku ana lo giem GLP -1 był eks e na tyd, za -
apro bo wa ny przez FDA w 2005 r. Eks e na -
tyd jest obec nie sto so wa ny ja ko do da tek
do le cze nia met for mi ną, sul fo ny lo mocz ni -
kiem, met for mi ną z sul fo ny lo mocz ni kiem
lub met for mi ną z tia zo li dy ne dio nem. Apli -
ka cja  sto so wa nia eks e na ty du w mo no te ra -
pii w cu krzy cy ty pu 2 jest obec nie
roz pa try wa na przez FDA.

Przed ło żo no rów nież apli ka cję do ty czą cą
sto so wa nia li ra glu ty du. Wie le in nych ana lo -
gów GLP -1 znaj du je się obec nie w trak cie
ba dań III fa zy, w tym AVE 0010/ZP -10, 

LY 2189265, ta spo glu tyd oraz eks e na tyd
w po sta ci do sto so wa nia raz w ty go dniu,
o na zwie eks e na tyd LAR.

Eks e na tyd po da je się pod skór nie dwa
ra zy na do bę. Więk szość pro duk tów, nad
któ ry mi obec nie trwa ją pra ce, po da je się
pod skór nie raz na do bę (li ra glu tyd, 
AVE 0010/ZP -10) lub raz w ty go dniu (eks e -
na tyd LAR, LY 2189265, al bi glu tyd,
NN9535, ta spo glu tyd).49,50

AVE 0010/ZP -10
Dys po nu je my ogra ni czo ną ilo ścią da nych
kli nicz nych na te mat AVE 0010/ZP -10. Wy -
ni ki ba da nia obej mu ją ce go 542 le czo nych
met for mi ną cho rych na cu krzy cę ty pu 2
przed sta wio no w po sta ci stresz cze nia na
zjeź dzie na uko wym. War tość HbA 

1C
spa dła

o 0,28-0,69% w po rów na niu do pla ce bo,
przy za kre sie da wek od 5 mµ raz na do bę
do 30 mµ dwa ra zy na do bę, po da wa nych
w po sta ci pod skór nych wstrzyk nięć. Sku -
tecz ność sche ma tu po da wa nia raz i dwa
ra zy na do bę by ła po dob na. Spa dek ma sy
cia ła w gru pie le czo nej AVE 0010/ZP -10 
był wyż szy niż wśród otrzy mu ją cych 
pla ce bo przy daw kach 20 i 30 mµ dwa 
ra zy na do bę i 30 mµ raz na do bę. Naj -
częst szy mi ob ja wa mi nie po żą da ny mi by ły
nudno ści i wy mio ty.50 Trwa na bór do kil ku
ba dań III fa zy, któ rych ce lem jest oce na
AVE 0010/ZP -10 w mo no te ra pii oraz ja ko
do dat ku do in su li ny pod sta wo wej, met -
for mi ny, sul fo ny lo mocz ni ka lub pio gli ta -
zo nu u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 oraz
ba da nia po rów nu ją ce go AVE 0010/ZP -10
z eks e na ty dem w po łą cze niu z met for mi -
ną u cho rych na cu krzy cę ty pu 2.51-57

Eks e na tyd LAR
Trwa ją obec nie ba da nia III fa zy oce nia ją ce
eks e na tyd o po wol nym uwal nia niu i prze -
dłu żo nym dzia ła niu (long -ac ting re le ase,
LAR). Za mie rze niem pro du cen ta jest po -
da wa nie le ku cho rym na cu krzy cę ty pu 2
raz w ty go dniu. 

W rad no mi zo wa nym, kon tro lo wa nym
pla ce bo ba da niu, któ rym ob ję to 45 cho -
rych na cu krzy cę ty pu 2 z nie do sta tecz ną
kon tro lą gli ke mii za po mo cą met for mi ny
lub die ty i ćwi czeń, eks e na tyd LAR po da -
wa ny pod skór nie raz w ty go dniu przez
15 ty go dni ob ni żył war tość HbA 

1C
o 1,4%

(daw ka 0,8 mg) i 1,7% (daw ka 2 mg, dla
obu p <0,0001). U 86% cho rych otrzy mu -
ją cych eks e na tyd LAR w daw ce 2 mg uzy -
ska no war tość HbA 

1C
≤7%. U cho rych w tej

gru pie do szło też do spad ku ma sy cia ła
śred nio o 3,8 kg (p <0,05).58

Prze pro wa dzo no ba da nie po rów nu ją -
ce, czy eks e na tyd LAR w daw ce 2 mg raz
w ty go dniu nie jest gorszy od eks e na ty du
w daw ce 10 mµ po da wa nej dwa ra zy na
do bę u 295 cho rych na cu krzy cę ty pu 2.
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Cho rzy le cze ni eks e na ty dem LAR uzy ska li
więk szą re duk cję war to ści HbA 

1C
w 30 ty -

go dniu ba da nia w po rów na niu do uczest -
ni ków otrzy mu ją cych eks e na tyd dwa ra zy
na do bę (-1,9 vs 1,5%, 95% PU -0,54 do -
0,12%, p=0,0023). War tość HbA 

1C
≤7% uzy -

ska no u 77% le czo nych eks e na ty dem LAR
w po rów na niu do 61% le czo nych eks e na -
ty dem dwa ra zy na do bę (p=0,0039). Spa -
dek ma sy cia ła w obu gru pach był
po dob ny. Naj częst szy mi ob ja wa mi nie po -
żą da ny mi by ły nudno ści i swę dze nie
w miej scu po da nia.59 Po 30 ty go dniach 258
cho rych otrzy mu ją cej eks e na tyd LAR włą -
czo no do ba da nia otwar te go. U cho rych
kon ty nu ują cych le cze nie eks e na ty dem raz
w ty go dniu przez 52 ty go dnie po pra wa
war to ści HbA

1C
utrzy my wa ła się (-2% w

stosunku do war to ści wyj ścio wej). War to -
ści HbA 

1C
wśród cho rych, któ rzy prze szli

z eks e na ty du przyj mo wa ne go dwa ra zy na
do bę na eks e na tyd LAR, przyj mo wa ny raz
w ty go dniu, by ły po dob ne (-2% w sto sun -
ku do war to ści wyj ścio wej). W 52 ty go dniu
ba da nia cho rzy w obu gru pach stra ci li
śred nio ~4 kg ma sy cia ła. W obu gru pach
po pra wi ły się war to ści ci śnie nia krwi i pro -
fi le li pi do we.60

Li ra glu tyd
Trwa ją ba da nia oce nia ją ce sku tecz ność 
li ra glu ty du w le cze niu cho rych na cu krzy -
cę ty pu 2, ja ko do dat ku do die ty i ćwi czeń,
w po sta ci mo no te ra pii lub w po łą cze niu
z po wszech nie sto so wa ny mi le ka mi prze -
ciw cu krzy co wy mi, w tym sul fo ny lo mocz -
ni kiem i met for mi ną. W ba da niach
kli nicz nych li ra glu tyd wią zał się z ob ni że -
niem war to ści HbA 

1C
i stę żeń glu ko zy na

czczo oraz ze spad kiem lub utrzy ma niem
na nie zmie nio nym po zio mie ma sy cia ła.
Istotne ob ni że nie war to ści HbA 

1C
ob ser -

wo wa no przy daw kach 0,1-2 mg po da wa -
nych pod skór nie raz na do bę.

Ran do mi zo wa ne po dwój nie  śle pe ba -
da nie po rów na ło do da nie li ra glu ty du
do le cze nia gli me pi ry dem z mo no te ra pią
gli me pi ry dem lub do da niem ro si gli ta zo nu
do gli me pi ry du u 1041 cho rych na cu krzy -
cę ty pu 2 z wyj ścio wą war to ścią HbA 

1C

8,4%. Cho rych po dzie lo no na gru py 
otrzy mu ją ce li ra glu tyd w daw ce 0,6, 1,2
lub 1,8 mg/24 h w po łą cze niu z gli me pi ry -
dem, pla ce bo plus gli me pi ryd w daw ce 
2-4 mg/24 h lub ro si gli ta zon w daw ce 4 mg
raz na do bę plus gli me pi ryd przez 26 ty go -
dni. War tość HbA 

1C
spa dła o 1,08% w gru -

pie otrzy mu ją cej li ra glu tyd w daw ce
1,2 mg i o 1,13% w gru pie le czo nej daw ką
1,8 mg w po rów na niu do re duk cji o 0,44%
w gru pie otrzy mu ją cej do dat ko wo ro si gli -
ta zon i wzro stu o 0,23% w mo no to re pii
gli me pi ry dem (p <0,0001). War tość 
HbA 

1C
<6,5% uzy ska no u 22% le czo nych

li ra glu ty dem w daw ce 1,2 mg plus gli me -
pi ryd i u 21% le czo nych li ra glu ty dem
w daw ce 1,8 mg plus gli me pi ryd, w po -
rów na niu do 4% w gru pie le czo nej sa-
mym gli me pi ry dem i 10% w gru pie le czo -
nej ro si gli ta zo nem plus gli me pi ryd
(p <0,0003).61 W ko lej nym, trwa ją cym
52 ty go dnie, ba da niu obej mu ją cym 746
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 po rów na no
mo no te ra pię li ra glu ty dem z mo no te ra pią
gli me pi ry dem. Po 52 ty go dniach war tość
HbA 

1C
zma la ła o 0,51% w gru pie le czo nej

gli me pi ry dem w daw ce 8 mg/24 h,
o 0,84% w gru pie otrzy mu ją cej li ra glu tyd
w daw ce 1,2 mg raz na do bę (p=0,0014)
i o 1,14% w gru pie otrzy mu ją cej li ra glu tyd
w daw ce 1,8 mg raz na do bę
(p <0,0001).62

Li ra glu tyd oce nia no też w po łą cze niu
z met for mi ną w ran do mi zo wa nym ba da -
niu z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym 
ob ję to 1091 cho rych na cu krzy cę ty pu 2
z wyj ścio wą war to ścią HbA 

1C
8,4%. Cho rzy

otrzy my wa li li ra glu tyd w daw kach 0,6, 1,2
lub 1,8 raz na do bę ja ko do da tek do met -
for mi ny w daw ce 1 g dwa ra zy na do bę lub
pla ce bo plus met for mi nę, lub gli me pi ryd
w daw ce 4 mg raz na do bę plus met for mi -
nę przez 26 ty go dni. War tość HbA 

1C

spa dła o 0,7% w gru pie le czo nej li ra glu ty -
dem w daw ce 0,6 mg i o 1% otrzy mu ją cej
1,2 mg lub 1,8 mg li ra glu ty du plus met -
for mi nę w po rów na niu do wzro stu o 0,1%
w gru pie le czo nej sa mą met for mi ną
i spad ku o 1% w gru pie le czo nej met -
for mi ną z gli me pi ry dem (p <0,05 vs
li ra glu tyd plus met for mi na vs pla ce bo plus
met for mi na). War tość HbA 

1C
po ni żej 6,5%

uzy ska no u 11,3% le czo nych li ra glu ty dem
w daw ce 0,6 mg plus met for mi na, 19,8%
w gru pie le czo nej li ra glu ty dem w daw ce
1,2 mg plus met for mi na, 24,6% wśród le -
czo nych li ra glu ty dem w daw ce 1,8 mg,
w po rów na niu do 4,2% w gru pie otrzy mu -
ją cej pla ce bo plus met for mi nę i 22,2%
w gru pie le czo nej gli me pi ry dem z met for -
mi ną. Spa dek ma sy cia ła był wyż szy we
wszyst kich gru pach le czo nych li ra glu ty -
dem i met for mi ną, w po rów na niu do 
gru py le czo nej gli me pi ry dem z met for-
mi ną.63

W in nym, trwa ją cym 26 ty go dni ba da -
niu, któ rym ob ję to 533 cho rych, li ra glu tyd
do da no do met for mi ny i ro si gli ta zo nu.
War tość HbA 

1C
spa dła o 1,48% w gru pach

le czo nych li ra glu ty dem w daw ce 1,2 lub
1,8 mg raz na do bę w po łą cze niu z met -
for mi ną i ro si gli ta zo nem, w po rów na niu
do 0,54% u cho rych otrzy mu ją cych 
pla ce bo z met for mi ną i ro si gli ta zo nem
(p <0,05 dla obu da wek li ra glu ty du w po -
rów na niu do pla ce bo). War tość HbA 

1C
po -

ni żej 7% uzy ska no u 58% le czo nych
li ra glu ty dem w daw ce 1,2 mg i 54% otrzy -

mu ją cych 1,8 mg w po rów na niu do 28%
w gru pie pla ce bo (p <0,05 dla obu da wek
li ra glu ty du vs pla ce bo). Spa dek ma sy cia ła
był więk szy w obu gru pach le czo nych li ra -
glu ty dem (-1,02 i -2,02 kg vs +0,6 kg).64

Li ra glu tyd po rów na no też do glar gi ny,
ja ko do da tek do le cze nia met for mi ną i gli -
me pi ry dem w ba da niu, któ rym ob ję to 581
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 z wyj ścio wym
HbA 

1C
rów nym 8,2%. Cho rzy otrzy my wa li

li ra glu tyd w daw ce 1,8 mg raz na do bę,
pla ce bo lub glar gi nę, ja ko do da tek do le -
cze nia met for mi ną w daw ce 1 g dwa ra zy
na do bę i gli me pi ry dem 2-4 mg raz na do -
bę przez 26 ty go dni. War tość HbA 

1C
spa dła

o 1,33% w gru pie, w któ rej do sche ma tu
le cze nia do da no li ra glu tyd, o 0,24% w gru -
pie pla ce bo i o 1,09% w gru pie otrzy mu ją -
cej glar gi nę (p <0,05 dla li ra glu ty du vs
pla ce bo i glar gi na). War tość HbA 

1C
po ni żej

6,5% uzy ska no u 37,1% le czo nych li ra glu -
ty dem w po rów na niu do 10,9% z gru py
pla ce bo i 23,6% otrzy mu ją cych glar gi nę.
W gru pie le czo nej li ra glu ty dem od no to wa -
no spa dek ma sy cia ła o 1,81 kg w po rów -
na niu do spad ku o 0,42 kg w gru pie
pla ce bo i przy ro stu o 1,62 kg w gru pie
otrzy mu ją cej in su li nę.65

Dzia ła nia nie po żą da ne to wa rzy szą ce le -
cze niu li ra glu ty dem obej mo wa ły ból gło -
wy, za wro ty gło wy, nudno ści i wy mio ty.

LY 2189265
Wy ni ki ba dań po świę co nych LY 2189265 nie
zo sta ły opu bli ko wa ne. Trwa na bór do ba da -
nia II/III fa zy, w któ rym LY 2189265 zo sta nie
po rów na ne z si ta glip ty ną u cho rych na cu -
krzy cę ty pu 2 le czo nych met for mi ną.66

Ta spo glu tyd
W dwóch krót kich ba da niach wy ka za no,
że u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 do da nie
do le cze nia met for mi ną ta spo glu ty du, 
po da wa ne go pod skór nie raz w ty go dniu,
wią że się z ob ni że niem stę że nia glu ko zy
we krwi na czczo, po pra wą war to ści HbA 

1C

i spad kiem ma sy cia ła.67,68 Trwa na bór
do ba dań, w któ rych ta spo glu tyd bę dzie
oce nia ny w mo no te ra pii wstęp nej oraz
w po łą cze niu z met for mi ną, met for mi ną
i pio gli ta zo nem, met for mi ną i sul fo ny lo -
mocz ni kiem oraz met for mi ną i tia zo li dy -
ne dio nem. W wie lu z tych ba dań
ta spo glu tyd bę dzie jed no cze śnie po rów -
ny wa ny z eks e na ty dem, glar gi ną i si ta glip -
ty ną.69-73

Agoniści receptora
aktywowanego proliferatorem
peroksysomów (PPAR)
Dzia ła nie ago ni stów PPAR -γ po le ga na
zwięk sze niu wraż li wo ści na in su li nę,
zmniej sze niu stę żeń glu ko zy na czczo
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nę mia recz ko wa ną do 1000 mg dwa ra zy
na do bę. Po ro ku le cze nia war tość HbA 

1C

zma la ła z wyj ścio wej 8,7% o 1% w gru pie
le czo nej wil da glip ty ną i o 1,4% w le czo nej
met for mi ną (obie gru py p<0,001 w po -
rów na niu do war to ści wyj ścio wej). W gru -
pie wil da glip ty ny ma sa cia ła po zo sta ła
nie zmie nio na (0,3; p=0,17), ale zma la ła
o 1,9 kg (p <0,001) w gru pie le czo nej
met for mi ną.39

Wil da glip ty nę po rów na no z pio gli ta zo -
nem i kom bi na cją dwóch in nych le ków
w ko lej nym 24-ty go dnio wym ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym ob ję to
607 wcze śniej nie le czo nych cho rych na
cu krzy cę ty pu 2. War tość HbA 

1C
spa dła

z wyj ścio wej ~8,7% o: 1,4% w gru pie le -
czo nej pio gli ta zo nem w daw ce 30 mg raz
na do bę w mo no te ra pii, 1,7% w gru pie le -
czo nej wil da glip ty ną w daw ce 50 mg dwa
ra zy na do bę plus pio gli ta zon 15 mg raz na
do bę, 1,9% w gru pie le czo nej wil da glip ty -
ną (100 mg) plus pio gli ta zon (30 mg) raz
na do bę i 1,1% w gru pie le czo nej wil da -
glip ty ną w mo no te ra pii w daw ce 100 mg
raz na do bę.40

Mo no te ra pię wil da glip ty ną po rów na no
z mo no te ra pią ro si gli ta zo nem w ko lej nym
24-ty go dnio wym ba da niu z po dwój nie 
śle pą pró bą, któ rym ob ję to 786 wcze śniej
niele czo nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2. 
Cho rzy otrzy my wa li wil da glip ty nę w daw ce
50 mg dwa ra zy na do bę lub ro si gli ta zon
w daw ce 8 mg raz na do bę. War tość HbA 

1C

spa dła o 1,1% w gru pie le czo nej wil da glip-
ty ną i o 1,3% w gru pie otrzy mu ją cej ro si gli -
ta zon (dla obu le ków p <0,001 w po rów na -
niu z wyj ścio wą war to ścią). Ma sa cia ła
po zo sta wa ła bez zmian w gru pie otrzy mu ją -
cej wil da glip ty nę (0,3 kg) i wzro sła o 1,6 kg
w gru pie ro si gli ta zo nu (p <0,001 vs wil da -
glip ty na).41

Wil da glip ty nę oce nia no też w po łą cze -
niu z met for mi ną u cho rych na cu krzy cę
ty pu 2 z nie wy star cza ją cą kon tro lą gli ke -
mii. Do da nie do le cze nia wil da glip ty ny
w daw ce 50 lub 100 mg raz na do bę przez
24 ty go dnie w ran do mi zo wa nym ba da niu
kon tro lo wa nym pla ce bo, z po dwój nie śle -
pą pró bą, obej mu ją cym 544 cho rych, pro -
wa dzi ło do zmniej sze nia war to ści HbA 

1C

o 0,7% w gru pie otrzy mu ją cej 50 mg
(p <0,001) i o 1,1% w gru pie otrzy mu ją cej
100 mg (p <0,001).42 Do da nie wil da glip ty -
ny w daw ce 50 mg raz na do bę przez
52 ty go dnie w ran do mi zo wa nym, kon tro -
lo wa nym pla ce bo ba da niu z po dwój nie
śle pą pró bą, któ rym ob ję to 107 cho rych,
pro wa dzi ło do ob ni że nia war to ści HbA 

1C

o 0,7% po 12 ty go dniach od roz po czę cia
ba da nia (p <0,0001) i o 1,1% po 52 ty go -
dniach (p <0,0001).43 In ne, trwa ją ce 24 ty -
go dnie, ba da nie z po dwój nie śle pą pró bą
po rów ny wa ło do da nie wil da glip ty ny lub

pio gli ta zo nu do le cze nia met for mi ną
u 576 cho rych na cu krzy cę ty pu 2. War to -
ści HbA 

1C
zma la ły z wyj ścio wych 8,6%

o 0,9% w gru pie, w któ rej do le cze nia do -
da no wil da glip ty nę i o 1% w gru pie z pio -
gli ta zo nem.44

W in nym wie lo ośrod ko wym, ran do mi -
zo wa nym ba da niu, kon tro lo wa nym pla ce -
bo z po dwój nie śle pą pró bą, wil da glip ty nę
lub pla ce bo za sto so wa no u cho rych, u któ -
rych le cze nie sul fo ny lo mocz ni kiem nie 
po mo gło w kon tro li cu krzy cy. Wszys cy
uczest ni cy ba da nia (n=515), cho rzy na cu -
krzy cę ty pu 2, otrzy my wa li gli me pi ryd
w daw ce 4 mg raz na do bę plus lek przy pi -
sa ny pro to ko łem ba da nia. Wil da glip ty nę
po da wa no w daw ce 50 mg raz lub dwa ra zy
na do bę. Obie daw ki wil da glip ty ny by ły
sku tecz niej sze od pla ce bo pod wzglę dem
po pra wy war to ści HbA 

1C
. Róż ni ce w HbA 

1C

mię dzy gru pa mi wil da glip ty ny a pla ce bo
wy nio sły -0,6% dla otrzy mu ją cej 50 mg wil -
da glip ty ny raz na do bę i -0,7% dla otrzy mu -
ją cej lek w daw ce 50 mg dwa ra zy na do bę
(p <0,001 vs pla ce bo).45

Po dob ną po pra wę war to ści HbA 
1C

, wy -
no szą cą ~0,5-1% ob ser wo wa no, do da jąc
wil da glip ty nę do le cze nia pio gli ta zo nem
lub in su li ną.46,47

Dzia ła nia nie po żą da ne opi sy wa ne 
w ba da niach kli nicz nych na ogół by ły zbli -
żo ne do ob ser wo wa nych w gru pie pla ce -
bo i obej mo wa ły ka szel, nie żyt no sa
i gar dła, ból gło wy, hi po gli ke mię, za wro ty
gło wy, nie straw ność, mdło ści, za par cia
i bie gun kę. W więk szo ści ba dań przyj mo -
wa nie wil da glip ty ny po zo sta wa ło bez
wpły wu na ma sę cia ła ba da nych.

Trwa, za le co ne przez FDA, ba da nie oce -
nia ją ce bez pie czeń stwo sto so wa nia wil da -
glip ty ny u cho rych na cu krzy cę ty pu 2
z cięż ką nie wy dol no ścią ne rek.48

Ana lo gi glu ka go no po dob ne go
pep ty du 1 (GLP -1)
Ana lo gi GLP -1 dzia ła ją za po śred nic twem
za leż nej od glu ko zy sty mu la cji wy dzie la nia
in su li ny, ha mo wa nia wy dzie la nia glu ka go -
nu, zwol nie nia opróż nia nia żo łąd ka i ogra -
ni cze nia ape ty tu. Pierw szym do stęp nym na
ryn ku ana lo giem GLP -1 był eks e na tyd, za -
apro bo wa ny przez FDA w 2005 r. Eks e na -
tyd jest obec nie sto so wa ny ja ko do da tek
do le cze nia met for mi ną, sul fo ny lo mocz ni -
kiem, met for mi ną z sul fo ny lo mocz ni kiem
lub met for mi ną z tia zo li dy ne dio nem. Apli -
ka cja  sto so wa nia eks e na ty du w mo no te ra -
pii w cu krzy cy ty pu 2 jest obec nie
roz pa try wa na przez FDA.

Przed ło żo no rów nież apli ka cję do ty czą cą
sto so wa nia li ra glu ty du. Wie le in nych ana lo -
gów GLP -1 znaj du je się obec nie w trak cie
ba dań III fa zy, w tym AVE 0010/ZP -10, 

LY 2189265, ta spo glu tyd oraz eks e na tyd
w po sta ci do sto so wa nia raz w ty go dniu,
o na zwie eks e na tyd LAR.

Eks e na tyd po da je się pod skór nie dwa
ra zy na do bę. Więk szość pro duk tów, nad
któ ry mi obec nie trwa ją pra ce, po da je się
pod skór nie raz na do bę (li ra glu tyd, 
AVE 0010/ZP -10) lub raz w ty go dniu (eks e -
na tyd LAR, LY 2189265, al bi glu tyd,
NN9535, ta spo glu tyd).49,50

AVE 0010/ZP -10
Dys po nu je my ogra ni czo ną ilo ścią da nych
kli nicz nych na te mat AVE 0010/ZP -10. Wy -
ni ki ba da nia obej mu ją ce go 542 le czo nych
met for mi ną cho rych na cu krzy cę ty pu 2
przed sta wio no w po sta ci stresz cze nia na
zjeź dzie na uko wym. War tość HbA 

1C
spa dła

o 0,28-0,69% w po rów na niu do pla ce bo,
przy za kre sie da wek od 5 mµ raz na do bę
do 30 mµ dwa ra zy na do bę, po da wa nych
w po sta ci pod skór nych wstrzyk nięć. Sku -
tecz ność sche ma tu po da wa nia raz i dwa
ra zy na do bę by ła po dob na. Spa dek ma sy
cia ła w gru pie le czo nej AVE 0010/ZP -10 
był wyż szy niż wśród otrzy mu ją cych 
pla ce bo przy daw kach 20 i 30 mµ dwa 
ra zy na do bę i 30 mµ raz na do bę. Naj -
częst szy mi ob ja wa mi nie po żą da ny mi by ły
nudno ści i wy mio ty.50 Trwa na bór do kil ku
ba dań III fa zy, któ rych ce lem jest oce na
AVE 0010/ZP -10 w mo no te ra pii oraz ja ko
do dat ku do in su li ny pod sta wo wej, met -
for mi ny, sul fo ny lo mocz ni ka lub pio gli ta -
zo nu u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 oraz
ba da nia po rów nu ją ce go AVE 0010/ZP -10
z eks e na ty dem w po łą cze niu z met for mi -
ną u cho rych na cu krzy cę ty pu 2.51-57

Eks e na tyd LAR
Trwa ją obec nie ba da nia III fa zy oce nia ją ce
eks e na tyd o po wol nym uwal nia niu i prze -
dłu żo nym dzia ła niu (long -ac ting re le ase,
LAR). Za mie rze niem pro du cen ta jest po -
da wa nie le ku cho rym na cu krzy cę ty pu 2
raz w ty go dniu. 

W rad no mi zo wa nym, kon tro lo wa nym
pla ce bo ba da niu, któ rym ob ję to 45 cho -
rych na cu krzy cę ty pu 2 z nie do sta tecz ną
kon tro lą gli ke mii za po mo cą met for mi ny
lub die ty i ćwi czeń, eks e na tyd LAR po da -
wa ny pod skór nie raz w ty go dniu przez
15 ty go dni ob ni żył war tość HbA 

1C
o 1,4%

(daw ka 0,8 mg) i 1,7% (daw ka 2 mg, dla
obu p <0,0001). U 86% cho rych otrzy mu -
ją cych eks e na tyd LAR w daw ce 2 mg uzy -
ska no war tość HbA 

1C
≤7%. U cho rych w tej

gru pie do szło też do spad ku ma sy cia ła
śred nio o 3,8 kg (p <0,05).58

Prze pro wa dzo no ba da nie po rów nu ją -
ce, czy eks e na tyd LAR w daw ce 2 mg raz
w ty go dniu nie jest gorszy od eks e na ty du
w daw ce 10 mµ po da wa nej dwa ra zy na
do bę u 295 cho rych na cu krzy cę ty pu 2.
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Cho rzy le cze ni eks e na ty dem LAR uzy ska li
więk szą re duk cję war to ści HbA 

1C
w 30 ty -

go dniu ba da nia w po rów na niu do uczest -
ni ków otrzy mu ją cych eks e na tyd dwa ra zy
na do bę (-1,9 vs 1,5%, 95% PU -0,54 do -
0,12%, p=0,0023). War tość HbA 

1C
≤7% uzy -

ska no u 77% le czo nych eks e na ty dem LAR
w po rów na niu do 61% le czo nych eks e na -
ty dem dwa ra zy na do bę (p=0,0039). Spa -
dek ma sy cia ła w obu gru pach był
po dob ny. Naj częst szy mi ob ja wa mi nie po -
żą da ny mi by ły nudno ści i swę dze nie
w miej scu po da nia.59 Po 30 ty go dniach 258
cho rych otrzy mu ją cej eks e na tyd LAR włą -
czo no do ba da nia otwar te go. U cho rych
kon ty nu ują cych le cze nie eks e na ty dem raz
w ty go dniu przez 52 ty go dnie po pra wa
war to ści HbA

1C
utrzy my wa ła się (-2% w

stosunku do war to ści wyj ścio wej). War to -
ści HbA 

1C
wśród cho rych, któ rzy prze szli

z eks e na ty du przyj mo wa ne go dwa ra zy na
do bę na eks e na tyd LAR, przyj mo wa ny raz
w ty go dniu, by ły po dob ne (-2% w sto sun -
ku do war to ści wyj ścio wej). W 52 ty go dniu
ba da nia cho rzy w obu gru pach stra ci li
śred nio ~4 kg ma sy cia ła. W obu gru pach
po pra wi ły się war to ści ci śnie nia krwi i pro -
fi le li pi do we.60

Li ra glu tyd
Trwa ją ba da nia oce nia ją ce sku tecz ność 
li ra glu ty du w le cze niu cho rych na cu krzy -
cę ty pu 2, ja ko do dat ku do die ty i ćwi czeń,
w po sta ci mo no te ra pii lub w po łą cze niu
z po wszech nie sto so wa ny mi le ka mi prze -
ciw cu krzy co wy mi, w tym sul fo ny lo mocz -
ni kiem i met for mi ną. W ba da niach
kli nicz nych li ra glu tyd wią zał się z ob ni że -
niem war to ści HbA 

1C
i stę żeń glu ko zy na

czczo oraz ze spad kiem lub utrzy ma niem
na nie zmie nio nym po zio mie ma sy cia ła.
Istotne ob ni że nie war to ści HbA 

1C
ob ser -

wo wa no przy daw kach 0,1-2 mg po da wa -
nych pod skór nie raz na do bę.

Ran do mi zo wa ne po dwój nie  śle pe ba -
da nie po rów na ło do da nie li ra glu ty du
do le cze nia gli me pi ry dem z mo no te ra pią
gli me pi ry dem lub do da niem ro si gli ta zo nu
do gli me pi ry du u 1041 cho rych na cu krzy -
cę ty pu 2 z wyj ścio wą war to ścią HbA 

1C

8,4%. Cho rych po dzie lo no na gru py 
otrzy mu ją ce li ra glu tyd w daw ce 0,6, 1,2
lub 1,8 mg/24 h w po łą cze niu z gli me pi ry -
dem, pla ce bo plus gli me pi ryd w daw ce 
2-4 mg/24 h lub ro si gli ta zon w daw ce 4 mg
raz na do bę plus gli me pi ryd przez 26 ty go -
dni. War tość HbA 

1C
spa dła o 1,08% w gru -

pie otrzy mu ją cej li ra glu tyd w daw ce
1,2 mg i o 1,13% w gru pie le czo nej daw ką
1,8 mg w po rów na niu do re duk cji o 0,44%
w gru pie otrzy mu ją cej do dat ko wo ro si gli -
ta zon i wzro stu o 0,23% w mo no to re pii
gli me pi ry dem (p <0,0001). War tość 
HbA 

1C
<6,5% uzy ska no u 22% le czo nych

li ra glu ty dem w daw ce 1,2 mg plus gli me -
pi ryd i u 21% le czo nych li ra glu ty dem
w daw ce 1,8 mg plus gli me pi ryd, w po -
rów na niu do 4% w gru pie le czo nej sa-
mym gli me pi ry dem i 10% w gru pie le czo -
nej ro si gli ta zo nem plus gli me pi ryd
(p <0,0003).61 W ko lej nym, trwa ją cym
52 ty go dnie, ba da niu obej mu ją cym 746
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 po rów na no
mo no te ra pię li ra glu ty dem z mo no te ra pią
gli me pi ry dem. Po 52 ty go dniach war tość
HbA 

1C
zma la ła o 0,51% w gru pie le czo nej

gli me pi ry dem w daw ce 8 mg/24 h,
o 0,84% w gru pie otrzy mu ją cej li ra glu tyd
w daw ce 1,2 mg raz na do bę (p=0,0014)
i o 1,14% w gru pie otrzy mu ją cej li ra glu tyd
w daw ce 1,8 mg raz na do bę
(p <0,0001).62

Li ra glu tyd oce nia no też w po łą cze niu
z met for mi ną w ran do mi zo wa nym ba da -
niu z po dwój nie śle pą pró bą, któ rym 
ob ję to 1091 cho rych na cu krzy cę ty pu 2
z wyj ścio wą war to ścią HbA 

1C
8,4%. Cho rzy

otrzy my wa li li ra glu tyd w daw kach 0,6, 1,2
lub 1,8 raz na do bę ja ko do da tek do met -
for mi ny w daw ce 1 g dwa ra zy na do bę lub
pla ce bo plus met for mi nę, lub gli me pi ryd
w daw ce 4 mg raz na do bę plus met for mi -
nę przez 26 ty go dni. War tość HbA 

1C

spa dła o 0,7% w gru pie le czo nej li ra glu ty -
dem w daw ce 0,6 mg i o 1% otrzy mu ją cej
1,2 mg lub 1,8 mg li ra glu ty du plus met -
for mi nę w po rów na niu do wzro stu o 0,1%
w gru pie le czo nej sa mą met for mi ną
i spad ku o 1% w gru pie le czo nej met -
for mi ną z gli me pi ry dem (p <0,05 vs
li ra glu tyd plus met for mi na vs pla ce bo plus
met for mi na). War tość HbA 

1C
po ni żej 6,5%

uzy ska no u 11,3% le czo nych li ra glu ty dem
w daw ce 0,6 mg plus met for mi na, 19,8%
w gru pie le czo nej li ra glu ty dem w daw ce
1,2 mg plus met for mi na, 24,6% wśród le -
czo nych li ra glu ty dem w daw ce 1,8 mg,
w po rów na niu do 4,2% w gru pie otrzy mu -
ją cej pla ce bo plus met for mi nę i 22,2%
w gru pie le czo nej gli me pi ry dem z met for -
mi ną. Spa dek ma sy cia ła był wyż szy we
wszyst kich gru pach le czo nych li ra glu ty -
dem i met for mi ną, w po rów na niu do 
gru py le czo nej gli me pi ry dem z met for-
mi ną.63

W in nym, trwa ją cym 26 ty go dni ba da -
niu, któ rym ob ję to 533 cho rych, li ra glu tyd
do da no do met for mi ny i ro si gli ta zo nu.
War tość HbA 

1C
spa dła o 1,48% w gru pach

le czo nych li ra glu ty dem w daw ce 1,2 lub
1,8 mg raz na do bę w po łą cze niu z met -
for mi ną i ro si gli ta zo nem, w po rów na niu
do 0,54% u cho rych otrzy mu ją cych 
pla ce bo z met for mi ną i ro si gli ta zo nem
(p <0,05 dla obu da wek li ra glu ty du w po -
rów na niu do pla ce bo). War tość HbA 

1C
po -

ni żej 7% uzy ska no u 58% le czo nych
li ra glu ty dem w daw ce 1,2 mg i 54% otrzy -

mu ją cych 1,8 mg w po rów na niu do 28%
w gru pie pla ce bo (p <0,05 dla obu da wek
li ra glu ty du vs pla ce bo). Spa dek ma sy cia ła
był więk szy w obu gru pach le czo nych li ra -
glu ty dem (-1,02 i -2,02 kg vs +0,6 kg).64

Li ra glu tyd po rów na no też do glar gi ny,
ja ko do da tek do le cze nia met for mi ną i gli -
me pi ry dem w ba da niu, któ rym ob ję to 581
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 z wyj ścio wym
HbA 

1C
rów nym 8,2%. Cho rzy otrzy my wa li

li ra glu tyd w daw ce 1,8 mg raz na do bę,
pla ce bo lub glar gi nę, ja ko do da tek do le -
cze nia met for mi ną w daw ce 1 g dwa ra zy
na do bę i gli me pi ry dem 2-4 mg raz na do -
bę przez 26 ty go dni. War tość HbA 

1C
spa dła

o 1,33% w gru pie, w któ rej do sche ma tu
le cze nia do da no li ra glu tyd, o 0,24% w gru -
pie pla ce bo i o 1,09% w gru pie otrzy mu ją -
cej glar gi nę (p <0,05 dla li ra glu ty du vs
pla ce bo i glar gi na). War tość HbA 

1C
po ni żej

6,5% uzy ska no u 37,1% le czo nych li ra glu -
ty dem w po rów na niu do 10,9% z gru py
pla ce bo i 23,6% otrzy mu ją cych glar gi nę.
W gru pie le czo nej li ra glu ty dem od no to wa -
no spa dek ma sy cia ła o 1,81 kg w po rów -
na niu do spad ku o 0,42 kg w gru pie
pla ce bo i przy ro stu o 1,62 kg w gru pie
otrzy mu ją cej in su li nę.65

Dzia ła nia nie po żą da ne to wa rzy szą ce le -
cze niu li ra glu ty dem obej mo wa ły ból gło -
wy, za wro ty gło wy, nudno ści i wy mio ty.

LY 2189265
Wy ni ki ba dań po świę co nych LY 2189265 nie
zo sta ły opu bli ko wa ne. Trwa na bór do ba da -
nia II/III fa zy, w któ rym LY 2189265 zo sta nie
po rów na ne z si ta glip ty ną u cho rych na cu -
krzy cę ty pu 2 le czo nych met for mi ną.66

Ta spo glu tyd
W dwóch krót kich ba da niach wy ka za no,
że u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 do da nie
do le cze nia met for mi ną ta spo glu ty du, 
po da wa ne go pod skór nie raz w ty go dniu,
wią że się z ob ni że niem stę że nia glu ko zy
we krwi na czczo, po pra wą war to ści HbA 

1C

i spad kiem ma sy cia ła.67,68 Trwa na bór
do ba dań, w któ rych ta spo glu tyd bę dzie
oce nia ny w mo no te ra pii wstęp nej oraz
w po łą cze niu z met for mi ną, met for mi ną
i pio gli ta zo nem, met for mi ną i sul fo ny lo -
mocz ni kiem oraz met for mi ną i tia zo li dy -
ne dio nem. W wie lu z tych ba dań
ta spo glu tyd bę dzie jed no cze śnie po rów -
ny wa ny z eks e na ty dem, glar gi ną i si ta glip -
ty ną.69-73

Agoniści receptora
aktywowanego proliferatorem
peroksysomów (PPAR)
Dzia ła nie ago ni stów PPAR -γ po le ga na
zwięk sze niu wraż li wo ści na in su li nę,
zmniej sze niu stę żeń glu ko zy na czczo
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i war to ści HbA 
1C

. Pierw szą kla są ago ni stów
PPAR -γ zaaprobowanych do le cze nia cu -
krzy cy by ły tia zo li dy ne dio ny. Ba la gli ta zon
i ri wo gli ta zon są dwo ma tia zo li dy ne dio na -
mi bę dą cy mi obec nie w trak cie ba dań kli -
nicz nych III fa zy z udzia łem cho rych na
cu krzy cę ty pu 2. Ba la gli ta zon jest ago ni stą
czę ścio wym, ri wo gli ta zon peł nym. Czę -
ścio wi ago ni ści PPAR -γ, okre śla ni też mia -
nem se lek tyw nych mo du la to rów PPAR,
zo sta li opra co wa ni w ce lu ogra ni cze nia
dzia łań nie po żą da nych to wa rzy szą cych
sto so wa niu ago ni stów peł nych, przy jed -
no cze snym utrzy ma niu dzia ła nia te ra peu -
tycz ne go.74-76 Obec nie nie dys po nu je my
wy star cza ją cą licz bą da nych, aby po twier -
dzić, że se lek tyw ne mo du la to ry PPAR
istot nie bę dą mia ły mniej dzia łań nie po żą -
da nych. W świe tle nie daw nych do świad -
czeń z ro si gli ta zo nem, ko niecz ne bę dą
dłu go trwa łe ba da nia, aby uzy skać po zwo -
le nie na sto so wa nie ja kie go kol wiek no we -
go le ku z tej kla sy.

In ni ago ni ści PPAR, znaj du ją cy się obec -
nie w fa zie ba dań, obej mu ją po dwój nych
ago ni stów, ina czej gli ta za ry, sty mu lu ją ce
za rów no re cep to ry PPAR -α, jak i PPAR -γ,
wpły wa ją ce na in su li no opor ność i dys li pi -
de mię, oraz tzw. panago ni stów, od dzia łu ją -
cych z re cep to ra mi PPAR -α,  γ i δ. Te le ki
tak że mo gą oka zać się sku tecz ne w le cze -
niu cu krzy cy, dys li pi de mii i oty ło ści.74

Ba la gli ta zon
Ba la gli ta zon jest se lek tyw nym, czę ścio -
wym ago ni stą PPAR -γ. Su ge ru je się, że czę -
ścio wi ago ni ści PPAR -γ mo gą mieć lep szy
pro fil dzia łań nie po żą da nych w po rów na -
niu do peł nych ago ni stów PPAR -γ, pio gli ta -
zo nu i ro si gli ta zo nu. Nie dys po nu je my
jed nak jesz cze peł ny mi wy ni ka mi ba dań
bez po śred nio po rów nu ją cych te dwie kla -
sy le ków.73 Trwa na bór do ba da nia III fa zy,
któ re go ce lem bę dzie oce na sku tecz no ści
i bez pie czeń stwa sto so wa nia ba la gli ta zo nu
u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 le czo nych
in su li ną.77

Ri wo gli ta zon
Ri wo gli ta zon jest sil nym ago ni stą PPAR -γ
oce nia nym w trwa ją cym ba da niu III fa zy,
w któ rym po rów ny wa ny jest z pla ce bo
i pio gli ta zo nem u cho rych na cu krzy cę 
ty pu 2 z nie wy star cza ją cą kon tro lą gli ke mii
za po mo cą die ty i ćwi czeń lub mo no te ra -
pii le ka mi hipoglikemizującymi, in ny mi
niż tia zo li dy ne dio ny.78 W prze pro wa dzo -
nym wcze śniej, trwa ją cym 6 ty go dni, ba da -
niu otwar tym ri wo gli ta zon w daw kach 2
i 5 mg raz na do bę pro wa dził do więk -
szych spad ków stę że nia glu ko zy we krwi
na czczo niż pio gli ta zon w daw ce 30 mg,
jed nak te daw ki ri wo gli ta zo nu wią za ły się
też z częst szym wy stę po wa niem obrzę ków

i przy ro stem ma sy cia ła.79 W trwa ją cym 26
ty go dni ba da niu z po dwój nie śle pą pró bą,
po rów nu ją cym ri wo gli ta zon z pio gli ta zo -
nem u cho rych na cu krzy cę ty pu 2, ri wo -
gli ta zon w daw ce 2 i 3 mg wią zał się
z więk szym spad kiem war to ści HbA 

1C
niż

pio gli ta zon w daw ce 45 mg, jed nak
i w tym przy pad ku ri wo gli ta zon częściej
po wo do wał wy stę po wa nie obrzę ków
i wzrost ma sy cia ła.80 Trwa ba da nie, w któ -
rym po rów nu je się ri wo gli ta zon w daw -
kach 1 i 1,5 mg z pio gli ta zo nem w daw ce
45 mg.78

Inhibitory selektywnego
transportera typu 2 jonów
sodu i glukozy
In hi bi to ry se lek tyw ne go trans por te ra 
ty pu 2 jo nów so du i glu ko zy sta no wią no -
wą kla sę le ków. Trans por ter ty pu 2 jo nów
so du i glu ko zy (so dium glu co se co tran s-
por ter ty pe 2, SGL T2) znaj du je się w bło -
nie pla zma tycz nej ko mó rek wy ście ła ją cych
kanaliki prok sy mal ne i po śred ni czy w ab -
sorp cji więk szo ści glu ko zy w ner kach.
Obec na we krwi glu ko za jest sta le fil tro wa -
na przez kłę busz ki ner ko we, a na stęp nie
jest re ab sor bo wa na przez SGL T2
(w mniej szym stop niu SGL T1) obec ne
w kanalikach prok sy mal nych. Ten pro ces
za po bie ga utra cie glu ko zy z mo czem. Kon -
ku ren cyj ne in hi bi to ry SGL T2 pro wa dzą
do usu wa nia glu ko zy przez ner ki, co mo że
mieć wpływ na ob ni że nie stę że nia glu ko zy
we krwi u cho rych na cu krzy cę.80 Ocze ku -
je się, że te le ki bę dą po pra wiać stę że nie
glu ko zy w oso czu oraz pro wa dzić do
spad ku ma sy cia ła u cho rych na cu krzy cę
ty pu 2, nie po wo du jąc przy tym hi po gli ke -
mii.81 Je dy nym le kiem z tej gru py te sto wa -
nym obec nie w ba da niach III fa zy jest
da pa gli flo zy na.

Da pa gli flo zy na
Da pa gli flo zy na znaj du je się we wcze snych
eta pach ba dań III fa zy, oce nia ją cych jej
sku tecz ność w mo no te ra pii lub w po łą cze -
niu z in ny mi do ust ny mi le ka mi hi po gli ke -
mizującymi. Wcze sne ba da nia kli nicz ne
wska zu ją na do brą to le ran cję le ku. Naj -
częst szy mi dzia ła nia mi nie po żą da ny mi są
za ka że nia dróg mo czo wych, za wro ty i ból
gło wy, zmę cze nie, ból ple ców i nie żyt no sa
i gar dła.82

W trwa ją cym 12 ty go dni, ran do mi zo wa -
nym, kon tro lo wa nym pla ce bo ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, oce nia ją cym róż -
ne za kre sy da wek, któ rym ob ję to 389 nie le -
czo nych wcze śniej cho rych na cu krzy cę
ty pu 2, da pa gli flo zy na w daw kach 2,5-50 mg
po da wa na raz dzien nie wią za ła się z więk -
szym spad kiem war to ści HbA 

1C
niż pla ce bo

(-0,55 do -0,9% vs -0,18%; p <0,01). Stę że -

nia glu ko zy na czczo ma la ły w gru pach
otrzy mu ją cych lek w daw kach w za kre sie 
5-50 mg raz na do bę w po rów na niu z pla ce -
bo (-19,3 do -30,5 vs -5,8 mg/ml, p <0,01).
W gru pach le czo nych da pa gli flo zy ną 
wy da la nie glu ko zy z mo czem wy no si ło 
51,8-85 g/24 h w 12 ty go dniu w po rów na niu
do 5,8-10,9 g/24 h po cząt ko wo i 5,7 g/24 h
w 12 ty go dniu ba da nia w gru pie pla ce bo.
Śred ni spa dek ma sy cia ła w 12 ty go dniu 
się gał 2,5-3,2% w gru pach otrzy mu ją cych
da pa gli flo zy nę w po rów na niu do 1,2%
w gru pie pla ce bo.82,83

Da pa gli flo zy na jest obec nie oce nia na
w wie lu ba da niach III fa zy ana li zu ją cych jej
sku tecz ność w mo no te ra pii u cho rych na
cu krzy cę ty pu 2, któ rzy nie uzy sku ją do -
brej kon tro li gli ke mii za po mo cą die ty
i ćwi czeń. Trwa ją też ba da nia oce nia ją ce
da pa gli flo zy nę w po łą cze niu z met for mi -
ną, sul fo ny lo mocz ni kiem, tia zo li dy ne dio -
nem lub in su li ną.84-91

Gli ni dy
Gli ni dy, w tym na te gli nid, re pa gli nid i mi ty -
gli nid, są le ka mi na si la ją cy mi wydzielanie
in su li ny w cza sie po sił ku i ogra ni cza ją cy mi
hi per gli ke mię po po sił ko wą. Na te gli nid i re -
pa gli nid są do stęp ne w Sta nach Zjed no czo -
nych od po wied nio od 2000 i 1997 ro ku.

Mi ty gli nid
Mi ty gli nid zo stał do pusz czo ny do użyt ku
w Ja po nii w 2004 r. Obec nie trwa ją ba da -
nia III fa zy w Sta nach Zjed no czo nych. 
Wy ka za no, że lek dzia ła bar dziej se lek tyw -
nie w po rów na niu do na te gli ni du i re pa -
gli ni du w ko mór kach β na za leż ne
od ade no zy no tri fos fo ra nu ka na ły po ta so -
we i nie ma ak tyw nych me ta bo li tów oraz
nie wy ka zu je in te rak cji z cy to chro mem
P450.92,93

Kil ka nie daw no opu bli ko wa nych ba dań
przeprowadzonych w Ja po nii oce nia ło
sku tecz ność mi ty gli ni du po da wa ne go
przed po sił kiem wraz z przyj mo wa ną raz
na do bę glar gi ną i dwa ra zy na do bę
mieszanką in su li ny.94-96 W ba da niu po rów -
nu ją cym mi ty gli nid z akar bo zą u star szych
cho rych po 6 mie sią cach trwa nia ba da nia
kon tro la gli ke mii by ła lep sza w gru pie le -
czo nej mi ty gli ni dem (HbA

1C
7,43% w gru -

pie mi ty gli ni du, w po rów na niu do 7,75%
w gru pie le czo nej akar bo zą, p <0,001).92

W ba da niu oce nia ją cym mi ty gli nid w po łą -
cze niu z met for mi ną, w po rów na niu
do mo no te ra pii met for mi ną lub mi ty gli ni -
dem, po 7 mie sią cach od roz po czę cia ba -
da nia kon tro la gli ke mii by ła lep sza
w gru pie otrzy mu ją cej oba le ki (HbA 

1C

7,13 vs 7,7% w gru pie le czo nej sa mą met -
for mi ną, p <0,001).92,93 Trwa ją do dat ko we
ba da nia oce nia ją ce mi ty gli nid w po łą cze -
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niu z met for mi ną w po rów na niu do mo -
no te ra pii met for mi ną.97

In su li ny
Trwa ją pra ce nad wie lo ma róż ny mi pre pa -
ra ta mi in su li n, w tym in su li na mi do po da -
wa nia za po mo cą in ha la to rów, do no sa
lub do ust nie, oraz ana lo ga mi in su li ny po -
da wa ny mi w po sta ci wstrzyk nięć.

In su li na wziew na Tech no sphe re
In su li na wdziew na Tech no sphe re jest 
opra co wy wa nym obec nie pre pa ra tem in su -
li no wym do zo wa nym za po mo cą ak ty wo -
wa ne go od de chem in ha la to ra wiel ko ści
dło ni. Na Tech no sphe re skła da ją się 
czą stecz ki in su li ny ludz kiej upa ko wa ne
w czą st ce di ke to pi pe ra zy ny. Cząst ki te roz -
pusz cza ją się gwał tow nie w fi zjo lo gicz nym
pH, co po zwa la na szyb ką ab sorp cję in su li -
ny w płu cach.98 In su li na Tech no sphe re jest
ab sor bo wa na w cią gu 15 mi nut, jej dzia ła -
nie za czy na się ok. 25-30 mi nut po po da niu
i utrzy mu je przez ok. 2-3 h.98

W trwa ją cym 12 ty go dni ba da niu, obej -
mu ją cym 111 cho rych na cu krzy cę ty pu 1,
po rów nu ją cym in su li nę Tech no sphe re
z in su li ną li spro, ja ko in su li ny po sił ko we
w po łą cze niu z pod sta wo wą in su li ną glar -
gi ną, in su li na Tech no sphe re wią za ła się
z mniej szą licz bą po po sił ko wych wzro stów
stę że nia glu ko zy, po po sił ko wych hi po gli -
ke mii oraz więk szym spad kiem ma sy cia ła.
W obu gru pach po pra wa HbA 

1C
by ła zbli -

żo na.99 W trwa ją cym 12 ty go dni ba da niu
oce nia ją cym in su li nę Tech no sphe re, 
któ rym ob ję to 126 cho rych na cu krzy cę
ty pu 2 z nie do sta tecz ną kon tro lą za po mo -
cą le ków do ust nych, wziew na in su li na 
ob ni ży ła śred nie war to ści HbA 

1C
o 0,72%

vs 0,3% w gru pie pla ce bo (p=0,003). 
Czę stość po po sił ko wych wzro stów stę że -
nia glu ko zy spa dła o 56%. Ma sa cia ła po zo -
sta ła bez zmian.98 W in nym mniej szym
ba da niu sto so wa nie in su li ny Tech no sphe -
re u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 wią za ło
się z po pra wą kon tro li gli ke mii po po sił ko -
wej oraz kon tro lą gli ke mii, któ rej nie to -
wa rzy szył wzrost ma sy cia ła u cho rych na
cu krzy cę ty pu 1 i 2.100,101

In ne ba da nia po rów nu ją wziew ną in su -
li nę Tech no sphe re z in su li ną aspart u cho -
rych na cu krzy cę ty pu 1 w po łą cze niu
z pod sta wo wą in su li ną glar gi ną ze sche -
ma tem obej mu ją cym in su li nę li spro i glar -
gi nę w cu krzy cy ty pu 1, w po łą cze niu
z pod sta wo wą in su li ną z po da wa ną pod -
skór nie mieszanką in su li ny w cu krzy cy 
ty pu 2 oraz w po łą cze niu z met for mi ną
z do ust ny mi le ka mi prze ciw cu krzy co wy mi
u cho rych na cu krzy cę ty pu 2.102-105

W trwa ją cym sześć mie się cy ba da niu,
któ rym ob ję to 306 cho rych na cu krzy cę

ty pu 2, nie stwier dzo no wpły wu in su li ny
Tech no sphe re na czyn ność płuc.106 Obec -
nie trwa do dat ko we, 2-let nie ba da nie oce -
nia ją ce spraw ność ukła du od de cho we go
u cho rych na cu krzy cę ty pu 1 i 2 le czo -
nych in su li ną Tech no sphe re.107

Do ust na in su li na w ae ro zo lu
Ge ne rex Bio tech no lo gy pro wa dzi pra ce
nad do ust ną in su li ną w po sta ci ae ro zo lu.
W Sta nach Zjed no czo nych trwa ba da nie
III fa zy. Ten spray zo stał już zaaprobowany
do sto so wa nia w Ekwa do rze i In diach. 
In su li na wchła nia na jest przez we wnętrz ną
po wierzch nię po licz ków, po po da niu za
po mo cą Ra pid Mist, urzą dze nia zbli żo ne go
do in ha la to rów sto so wa nych w le cze niu
ast my. Pre pa rat po zba wio ny jest sma ku
i za pa chu.108

W po rów na niu z po da niem przed po sił -
kiem krót ko dzia ła ją cej in su li ny w po sta ci
pod skór ne go wstrzyk nię cia po da nie przed
po sił kiem in su li ny w ae ro zo lu wią za ło się
z po dob ny mi stę że nia mi glu ko zy za rów no
przed, jak i po po sił ku.109 W po rów na niu ze
sche ma tem obej mu ją cym przed po sił ko we
wstrzyk nię cia in su li ny i po da wa nie dwa ra -
zy na do bę in su li ny NPH sto so wa nie do -
ust nej in su li ny w ae ro zo lu w po rze po sił ku
(pół daw ki przed i pół daw ki po), plus dwa
ra zy na do bę NPH wią za ło się z większym
spad kiem war to ści HbA 

1C
.110 W trwa ją cym

372 dni le cze niu, w po rów na niu do po da -
wa nej raz na do bę pod skór nie in su li ny
glar gi ny i in su li ny li spro po da wa nej przed
po sił kiem, sche mat le cze nia obej mu ją cy
wstrzyk nię cia in su li ny NPH dwa ra zy na
do bę i sto so wa ną w po rze po sił ku in su li nę
w ae ro zo lu wią zał się z niż szy mi stę że nia mi
glu ko zy przed po sił kiem, niż szy mi war to -
ścia mi HbA 

1C
i fruk to zy.111 Ko lej ne nie wiel -

kie ba da nia wstęp ne oce nia ły sku tecz ność
po da wa nej w po rze po sił ku in su li ny w ae -
ro zo lu u: 1) mło dych do ro słych cho rych
na cu krzy cę ty pu 1, 2) do ro słych cho rych
na cu krzy cę ty pu 2 wy ma ga ją cych po da wa -
nia in su li ny, 3) w po łą cze niu z met for mi ną
u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 bez wy star -
cza ją cej kon tro li gli ke mii za po mo cą le ków
do ust nych oraz 4) ja ko le cze nie wstęp ne
cho rych na cu krzy cę ty pu 2, u któ rych nie
uzy ska no wy star cza ją cej kon tro li za po mo -
cą die ty i ćwi czeń.108,112

Trwa 26-ty go dnio we ba da nie III fa zy 
po rów nu ją ce sku tecz ność do ust ne go 
ae ro zo lu in su li ny z pod skór nie po da wa ną
in su li ną u cho rych na cu krzy cę ty pu 1
przyj mu ją cych dwa ra zy dzien nie in su li nę
NPH. Do ust na in su li na w ae ro zo lu po da wa -
na jest w sche ma cie pół daw ki bez po śred -
nio przed i pół daw ki po po sił ku. In su li na
we wstrzyk nię ciach po da wa na jest 30 mi -
nut przed po sił kiem. Wszys cy cho rzy otrzy -
mu ją dwa ra zy na do bę in su li nę NPH.113

Insulina do wstrzyknięć o szybkim
działaniu (VIAject)
VIA ject jest no wym pre pa ra tem in su li ny
o bar dzo szyb kim dzia ła niu, w któ re go
skład wcho dzi ludz ka roz pusz czal na in su li -
na oraz skład ni ki do bra ne w ta ki spo sób,
aby przy spie szać ab sorp cję (ED TA, kwas
cy try no wy). Te skład ni ki od cią ga ją jo ny
cyn ku od hek sa me rów ludz kiej in su li ny
i ma sku ją ła dun ki na po wierzch ni czą ste -
czek in su li ny, co pro wa dzi do dy so cja cji
hek sa me rów i za po bie ga ich po now nej
aso cja cji, ja ka ma miej sce wte dy, gdy in su -
li na jest po da wa na pod skór nie.114 VIA ject
dzia ła szyb ciej niż in su li na li spro i ludz ka
in su li na roz pusz czal na (czas do wcze snej
ak tyw no ści od po wia da ją cej po ło wie 
ak tyw no ści mak sy mal nej wy no si 33 mi nu -
ty dla VIA ject vs 51 mi nut dla in su li ny 
li spro i 66 dla ludz kiej in su li ny roz pusz -
czal nej, p <0,05).114 Po da na bez po śred nio
przed po sił kiem VIA ject pro wa dzi do po -
pra wy po po sił ko wych stę żeń glu ko zy we
krwi i ob ni że nia hi po gli ke mii w cią gu
pierw szych trzech go dzin po po sił ku oraz
ogra ni cze nia hi po gli ke mii w cią gu 8 h
w po rów na niu ze stan dar do wą ludz ką 
in su li ną.115

Nie daw no za koń czo no ba da nia III fa zy
po rów nu ją ce VIA ject z krót ko dzia ła ją cą 
in su li ną ludz ką u cho rych na cu krzy cę 
ty pu 1 i 2.116,117

In ne le ki
Trwa ją też pra ce nad wie lo ma in ny mi le ka -
mi do wy ko rzy sta nia w le cze niu cu krzy cy
ty pu 1 lub 2.

Bro mo kryp ty na
Bro mo kryp ty na jest ago ni stą re cep to ra do -
pa mi ny D2, za apro bo wa nym do le cze nia za -
bu rzeń zwią za nych z hi per pro lak ty ne mią,
akro me ga lią i cho ro bą Par kin so na. Od kil ku
lat trwa ją ba da nia nad jej wy ko rzy sta niem
do le cze nia cu krzy cy ty pu 2. W 2006 r. FDA
wy da ła zgo dę na sto so wa nie te go le ku,
w po sta ci o szyb kim uwal nia niu, w le cze niu
cu krzy cy. Przed przy ję ciem le ku do użyt ku
ko niecz ne by ło jed nak prze pro wa dze nie
przy naj mniej jed ne go do dat ko we go ba da -
nia oce nia ją ce go bez pie czeń stwo sto so wa -
nia z te go wska za nia.118

Wy ni ki ba dań za miesz czo nych wraz
z wnio skiem o zgo dę na ta kie za sto so wa -
nie nie zo sta ły opu bli ko wa ne. W jed nym
ma łym ba da niu, obej mu ją cym cho rych na
cu krzy cę ty pu 2, po da wa nie bro mo kryp ty -
ny pro wa dzi ło do ob ni że nia stę żeń glu ko -
zy na czczo i war to ści HbA 

1C
.119 Wy ma ga ne

rocz ne ba da nie kon tro lo wa ne pla ce bo,
z po dwój nie śle pą pró bą ob ję ło 3070 cho -
rych na cu krzy cę ty pu 2. W ba da niu tym
wy ka za no, że war tość HbA 

1C
spa dła o 0,6%
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i war to ści HbA 
1C

. Pierw szą kla są ago ni stów
PPAR -γ zaaprobowanych do le cze nia cu -
krzy cy by ły tia zo li dy ne dio ny. Ba la gli ta zon
i ri wo gli ta zon są dwo ma tia zo li dy ne dio na -
mi bę dą cy mi obec nie w trak cie ba dań kli -
nicz nych III fa zy z udzia łem cho rych na
cu krzy cę ty pu 2. Ba la gli ta zon jest ago ni stą
czę ścio wym, ri wo gli ta zon peł nym. Czę -
ścio wi ago ni ści PPAR -γ, okre śla ni też mia -
nem se lek tyw nych mo du la to rów PPAR,
zo sta li opra co wa ni w ce lu ogra ni cze nia
dzia łań nie po żą da nych to wa rzy szą cych
sto so wa niu ago ni stów peł nych, przy jed -
no cze snym utrzy ma niu dzia ła nia te ra peu -
tycz ne go.74-76 Obec nie nie dys po nu je my
wy star cza ją cą licz bą da nych, aby po twier -
dzić, że se lek tyw ne mo du la to ry PPAR
istot nie bę dą mia ły mniej dzia łań nie po żą -
da nych. W świe tle nie daw nych do świad -
czeń z ro si gli ta zo nem, ko niecz ne bę dą
dłu go trwa łe ba da nia, aby uzy skać po zwo -
le nie na sto so wa nie ja kie go kol wiek no we -
go le ku z tej kla sy.

In ni ago ni ści PPAR, znaj du ją cy się obec -
nie w fa zie ba dań, obej mu ją po dwój nych
ago ni stów, ina czej gli ta za ry, sty mu lu ją ce
za rów no re cep to ry PPAR -α, jak i PPAR -γ,
wpły wa ją ce na in su li no opor ność i dys li pi -
de mię, oraz tzw. panago ni stów, od dzia łu ją -
cych z re cep to ra mi PPAR -α,  γ i δ. Te le ki
tak że mo gą oka zać się sku tecz ne w le cze -
niu cu krzy cy, dys li pi de mii i oty ło ści.74

Ba la gli ta zon
Ba la gli ta zon jest se lek tyw nym, czę ścio -
wym ago ni stą PPAR -γ. Su ge ru je się, że czę -
ścio wi ago ni ści PPAR -γ mo gą mieć lep szy
pro fil dzia łań nie po żą da nych w po rów na -
niu do peł nych ago ni stów PPAR -γ, pio gli ta -
zo nu i ro si gli ta zo nu. Nie dys po nu je my
jed nak jesz cze peł ny mi wy ni ka mi ba dań
bez po śred nio po rów nu ją cych te dwie kla -
sy le ków.73 Trwa na bór do ba da nia III fa zy,
któ re go ce lem bę dzie oce na sku tecz no ści
i bez pie czeń stwa sto so wa nia ba la gli ta zo nu
u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 le czo nych
in su li ną.77

Ri wo gli ta zon
Ri wo gli ta zon jest sil nym ago ni stą PPAR -γ
oce nia nym w trwa ją cym ba da niu III fa zy,
w któ rym po rów ny wa ny jest z pla ce bo
i pio gli ta zo nem u cho rych na cu krzy cę 
ty pu 2 z nie wy star cza ją cą kon tro lą gli ke mii
za po mo cą die ty i ćwi czeń lub mo no te ra -
pii le ka mi hipoglikemizującymi, in ny mi
niż tia zo li dy ne dio ny.78 W prze pro wa dzo -
nym wcze śniej, trwa ją cym 6 ty go dni, ba da -
niu otwar tym ri wo gli ta zon w daw kach 2
i 5 mg raz na do bę pro wa dził do więk -
szych spad ków stę że nia glu ko zy we krwi
na czczo niż pio gli ta zon w daw ce 30 mg,
jed nak te daw ki ri wo gli ta zo nu wią za ły się
też z częst szym wy stę po wa niem obrzę ków

i przy ro stem ma sy cia ła.79 W trwa ją cym 26
ty go dni ba da niu z po dwój nie śle pą pró bą,
po rów nu ją cym ri wo gli ta zon z pio gli ta zo -
nem u cho rych na cu krzy cę ty pu 2, ri wo -
gli ta zon w daw ce 2 i 3 mg wią zał się
z więk szym spad kiem war to ści HbA 

1C
niż

pio gli ta zon w daw ce 45 mg, jed nak
i w tym przy pad ku ri wo gli ta zon częściej
po wo do wał wy stę po wa nie obrzę ków
i wzrost ma sy cia ła.80 Trwa ba da nie, w któ -
rym po rów nu je się ri wo gli ta zon w daw -
kach 1 i 1,5 mg z pio gli ta zo nem w daw ce
45 mg.78

Inhibitory selektywnego
transportera typu 2 jonów
sodu i glukozy
In hi bi to ry se lek tyw ne go trans por te ra 
ty pu 2 jo nów so du i glu ko zy sta no wią no -
wą kla sę le ków. Trans por ter ty pu 2 jo nów
so du i glu ko zy (so dium glu co se co tran s-
por ter ty pe 2, SGL T2) znaj du je się w bło -
nie pla zma tycz nej ko mó rek wy ście ła ją cych
kanaliki prok sy mal ne i po śred ni czy w ab -
sorp cji więk szo ści glu ko zy w ner kach.
Obec na we krwi glu ko za jest sta le fil tro wa -
na przez kłę busz ki ner ko we, a na stęp nie
jest re ab sor bo wa na przez SGL T2
(w mniej szym stop niu SGL T1) obec ne
w kanalikach prok sy mal nych. Ten pro ces
za po bie ga utra cie glu ko zy z mo czem. Kon -
ku ren cyj ne in hi bi to ry SGL T2 pro wa dzą
do usu wa nia glu ko zy przez ner ki, co mo że
mieć wpływ na ob ni że nie stę że nia glu ko zy
we krwi u cho rych na cu krzy cę.80 Ocze ku -
je się, że te le ki bę dą po pra wiać stę że nie
glu ko zy w oso czu oraz pro wa dzić do
spad ku ma sy cia ła u cho rych na cu krzy cę
ty pu 2, nie po wo du jąc przy tym hi po gli ke -
mii.81 Je dy nym le kiem z tej gru py te sto wa -
nym obec nie w ba da niach III fa zy jest
da pa gli flo zy na.

Da pa gli flo zy na
Da pa gli flo zy na znaj du je się we wcze snych
eta pach ba dań III fa zy, oce nia ją cych jej
sku tecz ność w mo no te ra pii lub w po łą cze -
niu z in ny mi do ust ny mi le ka mi hi po gli ke -
mizującymi. Wcze sne ba da nia kli nicz ne
wska zu ją na do brą to le ran cję le ku. Naj -
częst szy mi dzia ła nia mi nie po żą da ny mi są
za ka że nia dróg mo czo wych, za wro ty i ból
gło wy, zmę cze nie, ból ple ców i nie żyt no sa
i gar dła.82

W trwa ją cym 12 ty go dni, ran do mi zo wa -
nym, kon tro lo wa nym pla ce bo ba da niu
z po dwój nie śle pą pró bą, oce nia ją cym róż -
ne za kre sy da wek, któ rym ob ję to 389 nie le -
czo nych wcze śniej cho rych na cu krzy cę
ty pu 2, da pa gli flo zy na w daw kach 2,5-50 mg
po da wa na raz dzien nie wią za ła się z więk -
szym spad kiem war to ści HbA 

1C
niż pla ce bo

(-0,55 do -0,9% vs -0,18%; p <0,01). Stę że -

nia glu ko zy na czczo ma la ły w gru pach
otrzy mu ją cych lek w daw kach w za kre sie 
5-50 mg raz na do bę w po rów na niu z pla ce -
bo (-19,3 do -30,5 vs -5,8 mg/ml, p <0,01).
W gru pach le czo nych da pa gli flo zy ną 
wy da la nie glu ko zy z mo czem wy no si ło 
51,8-85 g/24 h w 12 ty go dniu w po rów na niu
do 5,8-10,9 g/24 h po cząt ko wo i 5,7 g/24 h
w 12 ty go dniu ba da nia w gru pie pla ce bo.
Śred ni spa dek ma sy cia ła w 12 ty go dniu 
się gał 2,5-3,2% w gru pach otrzy mu ją cych
da pa gli flo zy nę w po rów na niu do 1,2%
w gru pie pla ce bo.82,83

Da pa gli flo zy na jest obec nie oce nia na
w wie lu ba da niach III fa zy ana li zu ją cych jej
sku tecz ność w mo no te ra pii u cho rych na
cu krzy cę ty pu 2, któ rzy nie uzy sku ją do -
brej kon tro li gli ke mii za po mo cą die ty
i ćwi czeń. Trwa ją też ba da nia oce nia ją ce
da pa gli flo zy nę w po łą cze niu z met for mi -
ną, sul fo ny lo mocz ni kiem, tia zo li dy ne dio -
nem lub in su li ną.84-91

Gli ni dy
Gli ni dy, w tym na te gli nid, re pa gli nid i mi ty -
gli nid, są le ka mi na si la ją cy mi wydzielanie
in su li ny w cza sie po sił ku i ogra ni cza ją cy mi
hi per gli ke mię po po sił ko wą. Na te gli nid i re -
pa gli nid są do stęp ne w Sta nach Zjed no czo -
nych od po wied nio od 2000 i 1997 ro ku.

Mi ty gli nid
Mi ty gli nid zo stał do pusz czo ny do użyt ku
w Ja po nii w 2004 r. Obec nie trwa ją ba da -
nia III fa zy w Sta nach Zjed no czo nych. 
Wy ka za no, że lek dzia ła bar dziej se lek tyw -
nie w po rów na niu do na te gli ni du i re pa -
gli ni du w ko mór kach β na za leż ne
od ade no zy no tri fos fo ra nu ka na ły po ta so -
we i nie ma ak tyw nych me ta bo li tów oraz
nie wy ka zu je in te rak cji z cy to chro mem
P450.92,93

Kil ka nie daw no opu bli ko wa nych ba dań
przeprowadzonych w Ja po nii oce nia ło
sku tecz ność mi ty gli ni du po da wa ne go
przed po sił kiem wraz z przyj mo wa ną raz
na do bę glar gi ną i dwa ra zy na do bę
mieszanką in su li ny.94-96 W ba da niu po rów -
nu ją cym mi ty gli nid z akar bo zą u star szych
cho rych po 6 mie sią cach trwa nia ba da nia
kon tro la gli ke mii by ła lep sza w gru pie le -
czo nej mi ty gli ni dem (HbA

1C
7,43% w gru -

pie mi ty gli ni du, w po rów na niu do 7,75%
w gru pie le czo nej akar bo zą, p <0,001).92

W ba da niu oce nia ją cym mi ty gli nid w po łą -
cze niu z met for mi ną, w po rów na niu
do mo no te ra pii met for mi ną lub mi ty gli ni -
dem, po 7 mie sią cach od roz po czę cia ba -
da nia kon tro la gli ke mii by ła lep sza
w gru pie otrzy mu ją cej oba le ki (HbA 

1C

7,13 vs 7,7% w gru pie le czo nej sa mą met -
for mi ną, p <0,001).92,93 Trwa ją do dat ko we
ba da nia oce nia ją ce mi ty gli nid w po łą cze -
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niu z met for mi ną w po rów na niu do mo -
no te ra pii met for mi ną.97

In su li ny
Trwa ją pra ce nad wie lo ma róż ny mi pre pa -
ra ta mi in su li n, w tym in su li na mi do po da -
wa nia za po mo cą in ha la to rów, do no sa
lub do ust nie, oraz ana lo ga mi in su li ny po -
da wa ny mi w po sta ci wstrzyk nięć.

In su li na wziew na Tech no sphe re
In su li na wdziew na Tech no sphe re jest 
opra co wy wa nym obec nie pre pa ra tem in su -
li no wym do zo wa nym za po mo cą ak ty wo -
wa ne go od de chem in ha la to ra wiel ko ści
dło ni. Na Tech no sphe re skła da ją się 
czą stecz ki in su li ny ludz kiej upa ko wa ne
w czą st ce di ke to pi pe ra zy ny. Cząst ki te roz -
pusz cza ją się gwał tow nie w fi zjo lo gicz nym
pH, co po zwa la na szyb ką ab sorp cję in su li -
ny w płu cach.98 In su li na Tech no sphe re jest
ab sor bo wa na w cią gu 15 mi nut, jej dzia ła -
nie za czy na się ok. 25-30 mi nut po po da niu
i utrzy mu je przez ok. 2-3 h.98

W trwa ją cym 12 ty go dni ba da niu, obej -
mu ją cym 111 cho rych na cu krzy cę ty pu 1,
po rów nu ją cym in su li nę Tech no sphe re
z in su li ną li spro, ja ko in su li ny po sił ko we
w po łą cze niu z pod sta wo wą in su li ną glar -
gi ną, in su li na Tech no sphe re wią za ła się
z mniej szą licz bą po po sił ko wych wzro stów
stę że nia glu ko zy, po po sił ko wych hi po gli -
ke mii oraz więk szym spad kiem ma sy cia ła.
W obu gru pach po pra wa HbA 

1C
by ła zbli -

żo na.99 W trwa ją cym 12 ty go dni ba da niu
oce nia ją cym in su li nę Tech no sphe re, 
któ rym ob ję to 126 cho rych na cu krzy cę
ty pu 2 z nie do sta tecz ną kon tro lą za po mo -
cą le ków do ust nych, wziew na in su li na 
ob ni ży ła śred nie war to ści HbA 

1C
o 0,72%

vs 0,3% w gru pie pla ce bo (p=0,003). 
Czę stość po po sił ko wych wzro stów stę że -
nia glu ko zy spa dła o 56%. Ma sa cia ła po zo -
sta ła bez zmian.98 W in nym mniej szym
ba da niu sto so wa nie in su li ny Tech no sphe -
re u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 wią za ło
się z po pra wą kon tro li gli ke mii po po sił ko -
wej oraz kon tro lą gli ke mii, któ rej nie to -
wa rzy szył wzrost ma sy cia ła u cho rych na
cu krzy cę ty pu 1 i 2.100,101

In ne ba da nia po rów nu ją wziew ną in su -
li nę Tech no sphe re z in su li ną aspart u cho -
rych na cu krzy cę ty pu 1 w po łą cze niu
z pod sta wo wą in su li ną glar gi ną ze sche -
ma tem obej mu ją cym in su li nę li spro i glar -
gi nę w cu krzy cy ty pu 1, w po łą cze niu
z pod sta wo wą in su li ną z po da wa ną pod -
skór nie mieszanką in su li ny w cu krzy cy 
ty pu 2 oraz w po łą cze niu z met for mi ną
z do ust ny mi le ka mi prze ciw cu krzy co wy mi
u cho rych na cu krzy cę ty pu 2.102-105

W trwa ją cym sześć mie się cy ba da niu,
któ rym ob ję to 306 cho rych na cu krzy cę

ty pu 2, nie stwier dzo no wpły wu in su li ny
Tech no sphe re na czyn ność płuc.106 Obec -
nie trwa do dat ko we, 2-let nie ba da nie oce -
nia ją ce spraw ność ukła du od de cho we go
u cho rych na cu krzy cę ty pu 1 i 2 le czo -
nych in su li ną Tech no sphe re.107

Do ust na in su li na w ae ro zo lu
Ge ne rex Bio tech no lo gy pro wa dzi pra ce
nad do ust ną in su li ną w po sta ci ae ro zo lu.
W Sta nach Zjed no czo nych trwa ba da nie
III fa zy. Ten spray zo stał już zaaprobowany
do sto so wa nia w Ekwa do rze i In diach. 
In su li na wchła nia na jest przez we wnętrz ną
po wierzch nię po licz ków, po po da niu za
po mo cą Ra pid Mist, urzą dze nia zbli żo ne go
do in ha la to rów sto so wa nych w le cze niu
ast my. Pre pa rat po zba wio ny jest sma ku
i za pa chu.108

W po rów na niu z po da niem przed po sił -
kiem krót ko dzia ła ją cej in su li ny w po sta ci
pod skór ne go wstrzyk nię cia po da nie przed
po sił kiem in su li ny w ae ro zo lu wią za ło się
z po dob ny mi stę że nia mi glu ko zy za rów no
przed, jak i po po sił ku.109 W po rów na niu ze
sche ma tem obej mu ją cym przed po sił ko we
wstrzyk nię cia in su li ny i po da wa nie dwa ra -
zy na do bę in su li ny NPH sto so wa nie do -
ust nej in su li ny w ae ro zo lu w po rze po sił ku
(pół daw ki przed i pół daw ki po), plus dwa
ra zy na do bę NPH wią za ło się z większym
spad kiem war to ści HbA 

1C
.110 W trwa ją cym

372 dni le cze niu, w po rów na niu do po da -
wa nej raz na do bę pod skór nie in su li ny
glar gi ny i in su li ny li spro po da wa nej przed
po sił kiem, sche mat le cze nia obej mu ją cy
wstrzyk nię cia in su li ny NPH dwa ra zy na
do bę i sto so wa ną w po rze po sił ku in su li nę
w ae ro zo lu wią zał się z niż szy mi stę że nia mi
glu ko zy przed po sił kiem, niż szy mi war to -
ścia mi HbA 

1C
i fruk to zy.111 Ko lej ne nie wiel -

kie ba da nia wstęp ne oce nia ły sku tecz ność
po da wa nej w po rze po sił ku in su li ny w ae -
ro zo lu u: 1) mło dych do ro słych cho rych
na cu krzy cę ty pu 1, 2) do ro słych cho rych
na cu krzy cę ty pu 2 wy ma ga ją cych po da wa -
nia in su li ny, 3) w po łą cze niu z met for mi ną
u cho rych na cu krzy cę ty pu 2 bez wy star -
cza ją cej kon tro li gli ke mii za po mo cą le ków
do ust nych oraz 4) ja ko le cze nie wstęp ne
cho rych na cu krzy cę ty pu 2, u któ rych nie
uzy ska no wy star cza ją cej kon tro li za po mo -
cą die ty i ćwi czeń.108,112

Trwa 26-ty go dnio we ba da nie III fa zy 
po rów nu ją ce sku tecz ność do ust ne go 
ae ro zo lu in su li ny z pod skór nie po da wa ną
in su li ną u cho rych na cu krzy cę ty pu 1
przyj mu ją cych dwa ra zy dzien nie in su li nę
NPH. Do ust na in su li na w ae ro zo lu po da wa -
na jest w sche ma cie pół daw ki bez po śred -
nio przed i pół daw ki po po sił ku. In su li na
we wstrzyk nię ciach po da wa na jest 30 mi -
nut przed po sił kiem. Wszys cy cho rzy otrzy -
mu ją dwa ra zy na do bę in su li nę NPH.113

Insulina do wstrzyknięć o szybkim
działaniu (VIAject)
VIA ject jest no wym pre pa ra tem in su li ny
o bar dzo szyb kim dzia ła niu, w któ re go
skład wcho dzi ludz ka roz pusz czal na in su li -
na oraz skład ni ki do bra ne w ta ki spo sób,
aby przy spie szać ab sorp cję (ED TA, kwas
cy try no wy). Te skład ni ki od cią ga ją jo ny
cyn ku od hek sa me rów ludz kiej in su li ny
i ma sku ją ła dun ki na po wierzch ni czą ste -
czek in su li ny, co pro wa dzi do dy so cja cji
hek sa me rów i za po bie ga ich po now nej
aso cja cji, ja ka ma miej sce wte dy, gdy in su -
li na jest po da wa na pod skór nie.114 VIA ject
dzia ła szyb ciej niż in su li na li spro i ludz ka
in su li na roz pusz czal na (czas do wcze snej
ak tyw no ści od po wia da ją cej po ło wie 
ak tyw no ści mak sy mal nej wy no si 33 mi nu -
ty dla VIA ject vs 51 mi nut dla in su li ny 
li spro i 66 dla ludz kiej in su li ny roz pusz -
czal nej, p <0,05).114 Po da na bez po śred nio
przed po sił kiem VIA ject pro wa dzi do po -
pra wy po po sił ko wych stę żeń glu ko zy we
krwi i ob ni że nia hi po gli ke mii w cią gu
pierw szych trzech go dzin po po sił ku oraz
ogra ni cze nia hi po gli ke mii w cią gu 8 h
w po rów na niu ze stan dar do wą ludz ką 
in su li ną.115

Nie daw no za koń czo no ba da nia III fa zy
po rów nu ją ce VIA ject z krót ko dzia ła ją cą 
in su li ną ludz ką u cho rych na cu krzy cę 
ty pu 1 i 2.116,117

In ne le ki
Trwa ją też pra ce nad wie lo ma in ny mi le ka -
mi do wy ko rzy sta nia w le cze niu cu krzy cy
ty pu 1 lub 2.

Bro mo kryp ty na
Bro mo kryp ty na jest ago ni stą re cep to ra do -
pa mi ny D2, za apro bo wa nym do le cze nia za -
bu rzeń zwią za nych z hi per pro lak ty ne mią,
akro me ga lią i cho ro bą Par kin so na. Od kil ku
lat trwa ją ba da nia nad jej wy ko rzy sta niem
do le cze nia cu krzy cy ty pu 2. W 2006 r. FDA
wy da ła zgo dę na sto so wa nie te go le ku,
w po sta ci o szyb kim uwal nia niu, w le cze niu
cu krzy cy. Przed przy ję ciem le ku do użyt ku
ko niecz ne by ło jed nak prze pro wa dze nie
przy naj mniej jed ne go do dat ko we go ba da -
nia oce nia ją ce go bez pie czeń stwo sto so wa -
nia z te go wska za nia.118

Wy ni ki ba dań za miesz czo nych wraz
z wnio skiem o zgo dę na ta kie za sto so wa -
nie nie zo sta ły opu bli ko wa ne. W jed nym
ma łym ba da niu, obej mu ją cym cho rych na
cu krzy cę ty pu 2, po da wa nie bro mo kryp ty -
ny pro wa dzi ło do ob ni że nia stę żeń glu ko -
zy na czczo i war to ści HbA 

1C
.119 Wy ma ga ne

rocz ne ba da nie kon tro lo wa ne pla ce bo,
z po dwój nie śle pą pró bą ob ję ło 3070 cho -
rych na cu krzy cę ty pu 2. W ba da niu tym
wy ka za no, że war tość HbA 

1C
spa dła o 0,6%
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u le czo nych bro mo kryp ty ną w po rów na -
niu do pla ce bo i do war to ści wyj ścio wej.
Do ce lo we war to ści HbA 

1C
≤7% uzy ska no

u 32% le czo nych bro mo kryp ty ną w po -
rów na niu do 10% w gru pie pla ce bo
(p=0,0001). W gru pach, w któ rych bro -
mo kryp ty nę do da no do le cze nia wie lo ma
in ny mi le ka mi do ust ny mi, w tym met for -
mi ną, sul fo ny lo mocz ni kiem, tia zo li dy ne -
dio nem czy sche ma ta mi łą czą cy mi te le ki
hi po gli ke micz ne, re duk cja war to ści HbA 

1C

by ła wyż sza niż w gru pie pla ce bo.120

Ote lik sy zu mab
Ote lik sy zu mab jest hu ma ni zo wa nym mo -
no klo nal nym prze ciw cia łem prze ciw ko
CD -3, obec nie oce nia nym w ba da niach 
kli nicz nych z udzia łem cho rych z no wo
roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1. Ote lik sy zu -
mab wią że się z kom plek sem CD3/TCR
i blo ku je peł ną ak ty wa cję lim fo cy tów T,
ich pro li fe ra cję i uwal nia nie cy to kin. 
Przy pusz cza się, że ogra ni cze nie ak tyw no -
ści lim fo cy tów T przez ote lik sy zu mab, 
wią żą cy się do ich re cep to rów, bę dzie 
pro wa dzi ło do za ha mo wa nia au to im mu -
no lo gicz ne go ata ku na ko mór ki β wysp
trzust ki i umoż li wi usta no wie nie dłu go -
trwa łej to le ran cji na dro dze po wsta wa nia
i wzro stu licz by re gu la to ro wych lim fo cy -
tów T, co za po bie gnie dal sze mu znisz cze -
niu tych ko mó rek przez wła sny układ
od por no ścio wy go spo da rza.121

Trwa obec nie ba da nie III fa zy oce nia ją -
ce, czy 8-dnio wa se ria wle wu ote lik sy zu -
ma bu bę dzie pro wa dzić do więk szej
po pra wy w wy dzie la niu in su li ny niż pla ce -
bo u do ro słych w wie ku 18-35 lat z no wo
roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1.122

Rekombinowana ludzka dekarboksylaza
65 kwasu glutaminowego (rhGAD65)
RhGA D65 jest szcze pion ką in du ku ją cą 
im mu no to le ran cję, dzię ki cze mu mo że
pro wa dzić do spo wol nie nia lub w peł ni za -
po bie gać nisz cze niu ko mó rek wysp trzust ki
przez wła sny układ od por no ścio wy go spo -
da rza.123 Prze ciw cia ła prze ciw ko GAD
w chwi li roz po zna nia cu krzy cy ty pu 1 są
obec ne u 80-90% cho rych.124 U cho rych
z au to im mu no lo gicz ną cu krzy cą do ro słych
i prze ciw cia ła mi prze ciw ko GAD po da nie
rhGA D65 wią za ło się z utrzy mu ją cą się re -
duk cją HbA 

1C
oraz wzro stem stę żeń pep ty -

du C na czczo i sty mu lo wa ne go.124,125

Nie daw no roz po czę to dwa ba da nia
III fa zy, któ rych ce lem jest oce na, czy
rhGA D65 w po wią za niu z gli nem po zwa la
na za cho wa nie wła snej zdol no ści do wy -
twa rza nia in su li ny przez cho rych z no wo
roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1. Jed no ba da -
nie obej mu je oso by w wie ku 10-20 lat,
dru gie 8-45 lat. Na wy ni ki obu ba dań 
mu si my po cze kać kil ka lat.123,126

Suk cy no bu kol
Suk cy no bu kol jest sto so wa nym do ust nie
prze ciw u tle nia czem, in hi bi to rem pe rok sy -
da cji li pi dów i an ta go ni stą czą stecz ki przy -
le ga nia ko mó rek na czy nio wych, obec nie
w ba da niach III fa zy oce nia ją cych je go
sku tecz ność w le cze niu miaż dży cy 
i cu krzy cy ty pu 2. Jest to es ter mo no bursz -
ty nia nu pro bu ko lu, w prze szło ści za apro -
bo wa ny do sto so wa nia ja ko lek 
ob ni ża ją cy stę że nie li pi dów.127

W pierw szym z ba dań nie uzy ska no 
pier wot ne go punk tu koń co we go w le cze -
niu cho rych z ostrym ze spo łem wień co -
wym. Ce lem te go wie lo ośrod ko we go,
kon tro lo wa ne go pla ce bo ba da nia z po dwój -
nie śle pą pró bą by ła oce na sku tecz no ści
suk cy no bu ko lu w le cze niu ostre go ze spo łu
wień co we go u 6144 cho rych. Uczest ni ków
ran do mi zo wa no do grup otrzy mu ją cych
suk cy no bu kol (300 mg/24 h) lub pla ce bo.
Pier wot ny zło żo ny punkt koń co wy ba da nia
obej mo wał zgon z po wo dów ser co wo -na -
czy nio wych, skuteczną re ani ma cję po za -
trzy ma niu ak cji ser ca, za wał mięśnia
sercowego, udar, nie sta bil ną dusz ni cę lub
ko niecz ność wy ko na nia an gio pla sty ki wień -
co wej. Wtór ne punk ty koń co we obej mo wa -
ły pier wot ny zło żo ny punkt koń co wy ze
zgo na mi z ja kich kol wiek przy czyn, pier wot -
ny zło żo ny punkt koń co wy bez an gio pla sty -
ki wień co wej oraz pier wot ny zło żo ny punkt
koń co wy bez an gio pla sty ki wień co wej i nie -
sta bil nej dusz ni cy. Po 24 mie sią cach le cze nia
pier wot ny punkt le cze nia osią gnął ta kie sa -
me war to ści w gru pie suk cy no bu ko lu i pla -
ce bo (od po wied nio 17,2 vs 17,3%, p=0,99).
War to ści wtór ne go punk tu koń co we go
w po sta ci czę sto ści zgo nu/za wa łu/uda ru by -
ły jed nak niż sze w gru pie otrzy mu ją cej suk -
cy no bu kol (6,7 vs 8,2%, p=0,028). No we
zda rze nia w po sta ci mi go ta nia przed sion -
ków wy stę po wa ły czę ściej w gru pie le czo nej
suk cy no bu ko lem (ilo raz za gro żeń [ha zard
ra tio, HR] 1,87, 95% PU 1,67-2,09,
p=0,0002). W gru pie otrzy mu ją cej suk cy no -
bu kol rza dziej wy stę po wa ły no we przy pad ki
cu krzy cy (HR 0,37, 95% PU 0,24-0,56,
p <0,0001).128 To ba danie obej mo wa ło 2271
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 z war to ścią
HbA 

1C
w chwi li przy stą pie nia do ba da nia

7,2%, któ rych ob ser wo wa no przez 2 la ta.
W gru pie le czo nej suk cy no bu ko lem stwier -
dzo no spa dek HbA 

1C
. War tość HbA 

1C
<7%

uzy ska no u 68,9% osób otrzy mu ją cych suk -
cy no bu kol w po rów na niu do 57,8% z gru py
pla ce bo (p <0,001).129

Pro du cent le ku przed sta wił wstęp ne
wy ni ki z nie daw no za koń czo ne go ba da nia
III fa zy, któ rym ob ję to 999 cho rych na cu -
krzy cę ty pu 2 le czo nych suk cy no bu ko lem
lub pla ce bo. Pier wot nym punk tem koń co -
wym ba da nia by ła zmia na war to ści HbA

1C

po 6 mie sią cach le cze nia. HbA 
1C

zma la ło

o 0,6% w gru pie le czo nej suk cy no bu ko -
lem w daw ce 150 mg (p <0,001) i o 0,4%
w gru pie przyj mu ją cej 75 mg (p=0,016)
w po rów na niu do war to ści wyj ścio wych,
pod czas gdy w gru pie pla ce bo HbA 

1C
spa -

dło o 0,2%. Przyj mo wa niu suk cy no bu ko lu
nie to wa rzy szył wzrost ma sy cia ła ani hi po -
gli ke mia. U nie wiel kiej licz by cho rych
przyj mu ją cych ten lek stwier dzo no wzrost
ak tyw no ści en zy mów wą tro bo wych.130,131

Ta ga to za
Ta ga to za jest na tu ral nie wy stę pu ją cym, 
ni sko ka lo rycz nym mo no cu krem hek so ke -
to zą o słod kim sma ku, obec nym w pro duk -
tach mlecz nych. Jest to epi mer D -fruk to zy.
Ta ga to zę po cząt ko wo wpro wa dzo no na 
ry nek ja ko sub sty tut cu kru, wy ko rzy sty wa -
ny w kon tro li ilo ści spo ży wa nych ka lo rii
i ma sy cia ła. W 2001 r. FDA przy zna ła ta ga -
to zie sta tus pro duk tu ogól nie uzna ne go za
bez piecz ny do wy ko rzy sty wa nia ja ko sło -
dzik w pro duk tach spo żyw czych i na po -
jach.132

Fir ma Sphe rix, pro du ku ją ca ten pre pa -
rat do le cze nia cu krzy cy, otrzy mu je go na
dro dze izo me ry za cji ga lak to zy uzy ski wa nej
w wy ni ku hy dro li zy lak to zy otrzy my wa nej
z ser wat ki.132 U cho rych na cu krzy cę po da -
nie przed po sił kiem do ust nej ta ga to zy
ogra ni cza po po sił ko wy wzrost stę że nia
glu ko zy.133 Sto so wa nie trzy ra zy w cią gu
do by z po sił ka mi przez cho rych na cu -
krzy cę ty pu 2 wią za ło się ze spad kiem 
ma sy cia ła, ob ni że niem HbA 

1C
i wzro stem

stę że nia cho le ste ro lu HDL.134 Uwa ża się,
że wpływ ta ga to zy na stę że nia glu ko zy po -
po sił ko wej jest wy ni kiem ogra ni cze nia
wchła nia nia glu ko zy w je li tach oraz na si le -
nia syn te zy gli ko ge nu i ogra ni cze nia je go
wy ko rzy sta nia.132,133 Dzia ła nia nie po żą da ne
obej mu ją przede wszyst kim bie gun kę,
nudno ści i wzdę cia.133,134 Trwa jed no rocz ne
ba da nie, któ re go ce lem jest oce na sku -
tecz no ści ta ga to zy ja ko mo no te ra pii w le -
cze niu cu krzy cy ty pu 2. Je go ko niec
prze wi dzia no na 2009 rok.132,135

Te pli zu mab
Te pli zu mab jest hu ma ni zo wa nym prze ciw -
cia łem mo no klo nal nym prze ciw ko CD3.
Po dob nie jak otelk sy zu mab, te pli zu mab
praw do po dob nie ogra ni cza uwal nia nie 
cy to kin i za po bie ga po stę pu ją ce mu 
nisz cze niu ko mó rek β.136

W ba da niach I/II fa zy kon tro lo wa nych
pla ce bo te pli zu mab po da wa no 12 cho rym
z no wo roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1. Lek
po da wa no raz na do bę do żyl nie przez
14 ko lej nych dni w cią gu 6 ty go dni od 
roz po zna nia. Po ro ku oce nio no wy dzie la -
nie in su li ny, któ re utrzy ma ło się na nie -
zmie nio nym po zio mie lub się po pra wi ło
u 9 z 12 cho rych le czo nych te pli zu ma bem,
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w po rów na niu do 2 spo śród 12 w gru pie
pla ce bo (p=0,01). Po ro ku i 2 la tach od le -
cze nia w gru pie otrzy mu ją cej te pli zu mab,
w po rów na niu z pla ce bo, war to ści HbA 

1C

i wy ma ga ne do bo we daw ki in su li ny zma la -
ły. Od po wiedź wy ra żo na stę że nia mi pep ty -
du C po zo sta wa ła bez zmian. Dzia ła nia
nie po żą da ne obej mo wa ły go rącz kę, wy -
syp kę i nie do krwi stość.137,138

Trwa ba da nie III fa zy oce nia ją ce skut ki
po da wa nia te pli zu ma bu do żyl nie przez
14 dni cho rym w wie ku 8-35 lat z no wo
roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1. Le cze nie po -
wta rza ne jest po 6 mie sią cach. Pier wot -
nym punk tem koń co wym ba da nia jest
sku tecz ność kli nicz na wy ra żo na cał ko wi -
tym do bo wym za po trze bo wa niem cho re -
go na in su li nę oraz war to ścią HbA 

1C
po

ro ku od roz po czę cia ba da nia.136,139

Pod su mo wa nie
Trwa ją pra ce nad sze ro kim za kre sem le -
ków, któ re znaj dą za sto so wa nie w le cze niu
cu krzy cy ty pu 1 i 2. Wszyst kie te le ki wy -
da ją się sku tecz nie po pra wiać kon tro lę gli -
ke mii, nie wia do mo jed nak, czy bę dą
mia ły wpływ na prze bieg cho ro by lub czy
zmie nią zwią za ne z nie kon tro lo wa ną cu -
krzy cą kon se kwen cje do ty czą ce ma łych
i du żych na czyń krwio no śnych. Je den z in -
hi bi to rów DPP -4 naj praw do po dob niej już
wkrót ce znaj dzie się na ryn ku, po dob nie
jak li ra glu tyd czy mi ty gli nid. Ago ni ści
PPAR -γ i in hi bi to ry SGL T2 wciąż znaj du ją
się we wstęp nych eta pach ba dań III fa zy.
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u le czo nych bro mo kryp ty ną w po rów na -
niu do pla ce bo i do war to ści wyj ścio wej.
Do ce lo we war to ści HbA 

1C
≤7% uzy ska no

u 32% le czo nych bro mo kryp ty ną w po -
rów na niu do 10% w gru pie pla ce bo
(p=0,0001). W gru pach, w któ rych bro -
mo kryp ty nę do da no do le cze nia wie lo ma
in ny mi le ka mi do ust ny mi, w tym met for -
mi ną, sul fo ny lo mocz ni kiem, tia zo li dy ne -
dio nem czy sche ma ta mi łą czą cy mi te le ki
hi po gli ke micz ne, re duk cja war to ści HbA 

1C

by ła wyż sza niż w gru pie pla ce bo.120

Ote lik sy zu mab
Ote lik sy zu mab jest hu ma ni zo wa nym mo -
no klo nal nym prze ciw cia łem prze ciw ko
CD -3, obec nie oce nia nym w ba da niach 
kli nicz nych z udzia łem cho rych z no wo
roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1. Ote lik sy zu -
mab wią że się z kom plek sem CD3/TCR
i blo ku je peł ną ak ty wa cję lim fo cy tów T,
ich pro li fe ra cję i uwal nia nie cy to kin. 
Przy pusz cza się, że ogra ni cze nie ak tyw no -
ści lim fo cy tów T przez ote lik sy zu mab, 
wią żą cy się do ich re cep to rów, bę dzie 
pro wa dzi ło do za ha mo wa nia au to im mu -
no lo gicz ne go ata ku na ko mór ki β wysp
trzust ki i umoż li wi usta no wie nie dłu go -
trwa łej to le ran cji na dro dze po wsta wa nia
i wzro stu licz by re gu la to ro wych lim fo cy -
tów T, co za po bie gnie dal sze mu znisz cze -
niu tych ko mó rek przez wła sny układ
od por no ścio wy go spo da rza.121

Trwa obec nie ba da nie III fa zy oce nia ją -
ce, czy 8-dnio wa se ria wle wu ote lik sy zu -
ma bu bę dzie pro wa dzić do więk szej
po pra wy w wy dzie la niu in su li ny niż pla ce -
bo u do ro słych w wie ku 18-35 lat z no wo
roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1.122

Rekombinowana ludzka dekarboksylaza
65 kwasu glutaminowego (rhGAD65)
RhGA D65 jest szcze pion ką in du ku ją cą 
im mu no to le ran cję, dzię ki cze mu mo że
pro wa dzić do spo wol nie nia lub w peł ni za -
po bie gać nisz cze niu ko mó rek wysp trzust ki
przez wła sny układ od por no ścio wy go spo -
da rza.123 Prze ciw cia ła prze ciw ko GAD
w chwi li roz po zna nia cu krzy cy ty pu 1 są
obec ne u 80-90% cho rych.124 U cho rych
z au to im mu no lo gicz ną cu krzy cą do ro słych
i prze ciw cia ła mi prze ciw ko GAD po da nie
rhGA D65 wią za ło się z utrzy mu ją cą się re -
duk cją HbA 

1C
oraz wzro stem stę żeń pep ty -

du C na czczo i sty mu lo wa ne go.124,125

Nie daw no roz po czę to dwa ba da nia
III fa zy, któ rych ce lem jest oce na, czy
rhGA D65 w po wią za niu z gli nem po zwa la
na za cho wa nie wła snej zdol no ści do wy -
twa rza nia in su li ny przez cho rych z no wo
roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1. Jed no ba da -
nie obej mu je oso by w wie ku 10-20 lat,
dru gie 8-45 lat. Na wy ni ki obu ba dań 
mu si my po cze kać kil ka lat.123,126

Suk cy no bu kol
Suk cy no bu kol jest sto so wa nym do ust nie
prze ciw u tle nia czem, in hi bi to rem pe rok sy -
da cji li pi dów i an ta go ni stą czą stecz ki przy -
le ga nia ko mó rek na czy nio wych, obec nie
w ba da niach III fa zy oce nia ją cych je go
sku tecz ność w le cze niu miaż dży cy 
i cu krzy cy ty pu 2. Jest to es ter mo no bursz -
ty nia nu pro bu ko lu, w prze szło ści za apro -
bo wa ny do sto so wa nia ja ko lek 
ob ni ża ją cy stę że nie li pi dów.127

W pierw szym z ba dań nie uzy ska no 
pier wot ne go punk tu koń co we go w le cze -
niu cho rych z ostrym ze spo łem wień co -
wym. Ce lem te go wie lo ośrod ko we go,
kon tro lo wa ne go pla ce bo ba da nia z po dwój -
nie śle pą pró bą by ła oce na sku tecz no ści
suk cy no bu ko lu w le cze niu ostre go ze spo łu
wień co we go u 6144 cho rych. Uczest ni ków
ran do mi zo wa no do grup otrzy mu ją cych
suk cy no bu kol (300 mg/24 h) lub pla ce bo.
Pier wot ny zło żo ny punkt koń co wy ba da nia
obej mo wał zgon z po wo dów ser co wo -na -
czy nio wych, skuteczną re ani ma cję po za -
trzy ma niu ak cji ser ca, za wał mięśnia
sercowego, udar, nie sta bil ną dusz ni cę lub
ko niecz ność wy ko na nia an gio pla sty ki wień -
co wej. Wtór ne punk ty koń co we obej mo wa -
ły pier wot ny zło żo ny punkt koń co wy ze
zgo na mi z ja kich kol wiek przy czyn, pier wot -
ny zło żo ny punkt koń co wy bez an gio pla sty -
ki wień co wej oraz pier wot ny zło żo ny punkt
koń co wy bez an gio pla sty ki wień co wej i nie -
sta bil nej dusz ni cy. Po 24 mie sią cach le cze nia
pier wot ny punkt le cze nia osią gnął ta kie sa -
me war to ści w gru pie suk cy no bu ko lu i pla -
ce bo (od po wied nio 17,2 vs 17,3%, p=0,99).
War to ści wtór ne go punk tu koń co we go
w po sta ci czę sto ści zgo nu/za wa łu/uda ru by -
ły jed nak niż sze w gru pie otrzy mu ją cej suk -
cy no bu kol (6,7 vs 8,2%, p=0,028). No we
zda rze nia w po sta ci mi go ta nia przed sion -
ków wy stę po wa ły czę ściej w gru pie le czo nej
suk cy no bu ko lem (ilo raz za gro żeń [ha zard
ra tio, HR] 1,87, 95% PU 1,67-2,09,
p=0,0002). W gru pie otrzy mu ją cej suk cy no -
bu kol rza dziej wy stę po wa ły no we przy pad ki
cu krzy cy (HR 0,37, 95% PU 0,24-0,56,
p <0,0001).128 To ba danie obej mo wa ło 2271
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 z war to ścią
HbA 

1C
w chwi li przy stą pie nia do ba da nia

7,2%, któ rych ob ser wo wa no przez 2 la ta.
W gru pie le czo nej suk cy no bu ko lem stwier -
dzo no spa dek HbA 

1C
. War tość HbA 

1C
<7%

uzy ska no u 68,9% osób otrzy mu ją cych suk -
cy no bu kol w po rów na niu do 57,8% z gru py
pla ce bo (p <0,001).129

Pro du cent le ku przed sta wił wstęp ne
wy ni ki z nie daw no za koń czo ne go ba da nia
III fa zy, któ rym ob ję to 999 cho rych na cu -
krzy cę ty pu 2 le czo nych suk cy no bu ko lem
lub pla ce bo. Pier wot nym punk tem koń co -
wym ba da nia by ła zmia na war to ści HbA

1C

po 6 mie sią cach le cze nia. HbA 
1C

zma la ło

o 0,6% w gru pie le czo nej suk cy no bu ko -
lem w daw ce 150 mg (p <0,001) i o 0,4%
w gru pie przyj mu ją cej 75 mg (p=0,016)
w po rów na niu do war to ści wyj ścio wych,
pod czas gdy w gru pie pla ce bo HbA 

1C
spa -

dło o 0,2%. Przyj mo wa niu suk cy no bu ko lu
nie to wa rzy szył wzrost ma sy cia ła ani hi po -
gli ke mia. U nie wiel kiej licz by cho rych
przyj mu ją cych ten lek stwier dzo no wzrost
ak tyw no ści en zy mów wą tro bo wych.130,131

Ta ga to za
Ta ga to za jest na tu ral nie wy stę pu ją cym, 
ni sko ka lo rycz nym mo no cu krem hek so ke -
to zą o słod kim sma ku, obec nym w pro duk -
tach mlecz nych. Jest to epi mer D -fruk to zy.
Ta ga to zę po cząt ko wo wpro wa dzo no na 
ry nek ja ko sub sty tut cu kru, wy ko rzy sty wa -
ny w kon tro li ilo ści spo ży wa nych ka lo rii
i ma sy cia ła. W 2001 r. FDA przy zna ła ta ga -
to zie sta tus pro duk tu ogól nie uzna ne go za
bez piecz ny do wy ko rzy sty wa nia ja ko sło -
dzik w pro duk tach spo żyw czych i na po -
jach.132

Fir ma Sphe rix, pro du ku ją ca ten pre pa -
rat do le cze nia cu krzy cy, otrzy mu je go na
dro dze izo me ry za cji ga lak to zy uzy ski wa nej
w wy ni ku hy dro li zy lak to zy otrzy my wa nej
z ser wat ki.132 U cho rych na cu krzy cę po da -
nie przed po sił kiem do ust nej ta ga to zy
ogra ni cza po po sił ko wy wzrost stę że nia
glu ko zy.133 Sto so wa nie trzy ra zy w cią gu
do by z po sił ka mi przez cho rych na cu -
krzy cę ty pu 2 wią za ło się ze spad kiem 
ma sy cia ła, ob ni że niem HbA 

1C
i wzro stem

stę że nia cho le ste ro lu HDL.134 Uwa ża się,
że wpływ ta ga to zy na stę że nia glu ko zy po -
po sił ko wej jest wy ni kiem ogra ni cze nia
wchła nia nia glu ko zy w je li tach oraz na si le -
nia syn te zy gli ko ge nu i ogra ni cze nia je go
wy ko rzy sta nia.132,133 Dzia ła nia nie po żą da ne
obej mu ją przede wszyst kim bie gun kę,
nudno ści i wzdę cia.133,134 Trwa jed no rocz ne
ba da nie, któ re go ce lem jest oce na sku -
tecz no ści ta ga to zy ja ko mo no te ra pii w le -
cze niu cu krzy cy ty pu 2. Je go ko niec
prze wi dzia no na 2009 rok.132,135

Te pli zu mab
Te pli zu mab jest hu ma ni zo wa nym prze ciw -
cia łem mo no klo nal nym prze ciw ko CD3.
Po dob nie jak otelk sy zu mab, te pli zu mab
praw do po dob nie ogra ni cza uwal nia nie 
cy to kin i za po bie ga po stę pu ją ce mu 
nisz cze niu ko mó rek β.136

W ba da niach I/II fa zy kon tro lo wa nych
pla ce bo te pli zu mab po da wa no 12 cho rym
z no wo roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1. Lek
po da wa no raz na do bę do żyl nie przez
14 ko lej nych dni w cią gu 6 ty go dni od 
roz po zna nia. Po ro ku oce nio no wy dzie la -
nie in su li ny, któ re utrzy ma ło się na nie -
zmie nio nym po zio mie lub się po pra wi ło
u 9 z 12 cho rych le czo nych te pli zu ma bem,
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w po rów na niu do 2 spo śród 12 w gru pie
pla ce bo (p=0,01). Po ro ku i 2 la tach od le -
cze nia w gru pie otrzy mu ją cej te pli zu mab,
w po rów na niu z pla ce bo, war to ści HbA 

1C

i wy ma ga ne do bo we daw ki in su li ny zma la -
ły. Od po wiedź wy ra żo na stę że nia mi pep ty -
du C po zo sta wa ła bez zmian. Dzia ła nia
nie po żą da ne obej mo wa ły go rącz kę, wy -
syp kę i nie do krwi stość.137,138

Trwa ba da nie III fa zy oce nia ją ce skut ki
po da wa nia te pli zu ma bu do żyl nie przez
14 dni cho rym w wie ku 8-35 lat z no wo
roz po zna ną cu krzy cą ty pu 1. Le cze nie po -
wta rza ne jest po 6 mie sią cach. Pier wot -
nym punk tem koń co wym ba da nia jest
sku tecz ność kli nicz na wy ra żo na cał ko wi -
tym do bo wym za po trze bo wa niem cho re -
go na in su li nę oraz war to ścią HbA 

1C
po

ro ku od roz po czę cia ba da nia.136,139

Pod su mo wa nie
Trwa ją pra ce nad sze ro kim za kre sem le -
ków, któ re znaj dą za sto so wa nie w le cze niu
cu krzy cy ty pu 1 i 2. Wszyst kie te le ki wy -
da ją się sku tecz nie po pra wiać kon tro lę gli -
ke mii, nie wia do mo jed nak, czy bę dą
mia ły wpływ na prze bieg cho ro by lub czy
zmie nią zwią za ne z nie kon tro lo wa ną cu -
krzy cą kon se kwen cje do ty czą ce ma łych
i du żych na czyń krwio no śnych. Je den z in -
hi bi to rów DPP -4 naj praw do po dob niej już
wkrót ce znaj dzie się na ryn ku, po dob nie
jak li ra glu tyd czy mi ty gli nid. Ago ni ści
PPAR -γ i in hi bi to ry SGL T2 wciąż znaj du ją
się we wstęp nych eta pach ba dań III fa zy.
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Często stwierdza się, że chirurgia ba-
riatryczna jest najskuteczniejszą me-
todą redukcji masy ciała w przypadku

skrajnej otyłości.1 W ciągu ostatniej dekady
nastąpił spektakularny wzrost liczby wykony-
wanych zabiegów tego typu. W porównaniu
z latami 1999-2001 liczba operacji przepro-
wadzonych w latach 2002-2004 w Stanach
Zjednoczonych zwiększyła się ponad 9-krot-
nie, osiągając wartość 100 000 zabiegów
rocznie.2

W kilku badaniach wykazano korzyści
z operacji bariatrycznych w chorobach towa-
rzyszących otyłości, w tym nadciśnieniu tęt-
niczym, hiperlipidemii i cukrzycy.3 W miarę
coraz lepszego poznawania korzyści zdro-
wotnych związanych z operacjami bariatrycz-
nymi, zwłaszcza odnoszących się do cukrzycy
typu 2, osoby prowadzące edukację diabeto-
logiczną będą coraz częściej proszone
o udzielanie odpowiedniego wsparcia cho-
rym zarówno przed, jak i po operacji. W tym
artykule przedstawiono niektóre częste pyta-
nia zadawane przez chorych podczas takich
kontaktów, a także odpowiedzi oparte na do-
wodach z badań naukowych.

Py ta nie: Czy wy si łek fi zycz ny i re duk cja
ma sy cia ła przed ope ra cją ba ria trycz ną są
ko rzyst ne?

Od po wiedź: Kwe stia, czy na le ży za chę cać
pa cjen tów do zmniej sze nia ma sy cia ła
przed ope ra cją ba ria trycz ną lub też na wet
te go wy ma gać, po zo sta je dys ku syj na. Naj -
now sze ba da nia wska zu ją jed nak na do -
dat ko we ko rzy ści z nie wiel kiej re duk cji
ma sy cia ła u oty łych osób przed ope ra cją.

Je że li cho dzi o sa mą ope ra cję, to ko rzy -
ści z wcze śniej sze go zmniej sze nia ma sy cia -
ła obej mu ją zmniej sze nie roz mia rów
wą tro by i skró ce nie cza su ope ra cji. Skraj na
oty łość wią że się czę sto z po więk sze niem
i stłusz cze niem wą tro by. Te zwięk szo ne roz -
mia ry wą tro by spra wia ją trud no ści tech nicz -

ne, po nie waż ogra ni cza ją chi rur go wi wi -
docz ność i moż li wo ści ma ni pu la cji, zwłasz -
cza w cza sie za bie gów la pa ro sko po wych.4

Fri s5 oce nił zwią zek mię dzy przed ope ra cyj -
ną re duk cją ma sy cia ła i wiel ko ścią wą tro by,
stwier dza jąc sil ną ko re la cję mię dzy zmniej -
sze niem ma sy cia ła a zmniej sze niem roz -
mia rów wą tro by. Do dat ko wo z nie któ rych
ba dań wy ni ka, że przed ope ra cyj ne zmniej -
sze nie ma sy cia ła mo że pro wa dzić do skró -
ce nia czasu trwa nia ope ra cji.6,7 W jed nym
z ba dań stwier dzo no, że re duk cja ma sy cia ła
przed ope ra cją o >5% spo wo do wa ła skró -
ce nie cza su ope ra cji o 36 mi nut.7

Cho rzy, któ rzy chud ną przed ope ra cją,
mo gą też bar dziej chud nąć po ope ra cji.6

Alva ra do i wsp.7 ba da jąc 90 osób stwier dzi -
li, że zmniej sze nie po cząt ko wej ma sy cia ła
przed ope ra cją o 1% ko re lo wa ło z do dat -
ko wym zmniej sze niem ma sy cia ła o 1,8%
rok po ope ra cji. Rów nież Still i wsp.6 za -
ob ser wo wa li, że u cho rych, któ rzy przed
ope ra cją stra ci li wię cej niż 10% nad mia ru
ma sy cia ła, praw do po do bień stwo osta -
tecz ne go zmniej sze nia nad mia ru ma sy cia -
ła o 70% by ło dwu krot nie więk sze.6

Zwięk sze nie ak tyw no ści fi zycz nej przy -
czy nia się do re duk cji ma sy cia ła przed
ope ra cją i po pra wia wy dol ność fi zycz ną,
co mo że pro wa dzić do zmniej sze nia czę -
sto ści po wi kłań chi rur gicz nych oraz skró -
ce nia cza su re kon wa le scen cji.8 Łą cze nie
wy sił ków ae ro bo wych z tre nin giem si ło -
wym uła twi cho rym re duk cję ma sy cia ła
za rów no przed ope ra cją, jak i po niej,
a tak że póź niej sze utrzy ma nie zmniej szo -
nej ma sy cia ła. Z prze pro wa dzo nych ba -
dań wy ni ka, że oso by, któ re już są ak tyw ne
fi zycz nie lub roz pocz ną pro gram ćwi czeń
przed ope ra cją, pra wie dwu krot nie czę -
ściej kon ty nu ują ćwi cze nia po ope ra cji niż
oso by, któ re nie ćwi czą przed ope ra cją.9,10

Py ta nie: Ja kie jest uza sad nie nie wy eli mi no -
wa nia na po jów ga zo wa nych (na wet nie za -
wie ra ją cych cu kru) oraz ka wy?

Od po wiedź: Więk szość ze spo łów chi rur -
gicz nych za le ca, aby cho rzy uni ka li na po -
jów ga zo wa nych i ko fe iny w ce lu
za po bie ga nia po draż nie niu żo łąd ka i nie -
to le ran cji.11 Nie ma zbyt wie lu do wo dów
na uko wych po twier dza ją cych słusz ność
te go po stę po wa nia. Te za le ce nia opar te są
głów nie na ka zu istycz nych da nych i ob ser -
wa cjach cho rych. Przy szłe ba da nia po zwo -
lą na usta le nie, czy te zmia ny spo so bu
od ży wia nia są ko niecz ne. Obec nie wska za -
ne jest, aby cho rzy po stę po wa li zgod nie
z za le ce nia mi po szcze gól nych chi rur gów.

Do al ter na tyw nych na po jów, zwy kle
do zwo lo nych (oprócz wo dy), na le żą her -
ba ta i ka wa bez ko fe ino wa, nie sło dzo ne na -
po je nie ga zo wa ne oraz nie sło dzo ne wo dy
sma ko we. Na le ży też za chę cać cho rych
do zwra ca nia uwa gi na in for ma cje na ety -
kie tach pro duk tów oraz pi cia je dy nie na -
po jów bez do dat ku cu kru, aby unik nąć
spo ży cia nad mia ru ka lo rii po zba wio nych
war to ści od żyw czych.

Py ta nie: Jak zmie ni się u mnie le cze nie cu -
krzy cy po ope ra cji ba ria trycz nej?

Od po wiedź: Re duk cja ma sy cia ła wią że się
z po pra wą kon tro li gli ke mii i zmniej sze -
niem umie ral no ści wśród cho rych na cu -
krzy cę.12,13 Ope ra cje ba ria trycz ne są
sku tecz ną me to dą zmniej sza nia ma sy cia ła
u oty łych osób, a po nad to wy ka za no, że
po pra wia ją one wy ni ki le cze nia u cho rych
na cu krzy cę.3,14-17 Róż ni ce wy ni ków za le żą
głów nie od ty pu wy ko na nej ope ra cji. Bu -
chwald i wsp.3 stwier dzi li, że ope ra cja omi -
nię cia żo łąd ka po wo do wa ła ustą pie nie
cu krzy cy u oko ło 84% cho rych, a wśród
pod da nych la pa ro sko po we mu za bie go wi
za ło że nia re gu lo wa nej opa ski na żo łą dek
cu krzy ca ustę po wa ła po ope ra cji u oko ło
48% cho rych. Cał ko wi te ustą pie nie cu krzy -
cy po wo du je, że cho rzy mo gą prze rwać
przyj mo wa nie le ków prze ciw cu krzy co -
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