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OMOWIENIE

W, Diabetologii” i Diabetes Care 22 pazdziernika 2008
roku ukazal sie konsensus American Diabetes Association
(ADA) i European Association for the Study of Diabetes (EASD)
dotyczacy leczenia hiperglikemii u chorych na cukrzyce
typu 2 (Nathan D.M., Buse ].B., Davidson M.B., Ferranni-
ni E., Holman R.R., Sherwin R., Zinman B. ,Medical mana-
gement of hyperglycemia in type 2 diabetes: A consensusal-
gorithm for the initiation and adjustment of therapy —
A consensus statement of the American Diabetes Association
and the European Association for the Study of Diabetes”).

Ze strony ADA w pracach nad osiggnieciem konsensu-
su uczestniczyli: D.M. Nathan, J.B. Buse, M.B. Davidson,
R.SherwiniB. Zinman, za$ z ramienia EASD — E. Ferran-
niniiR. Holman [1, 2].

Rozpoczynajac opracowanie, autorzy zwracaja uwage
na coraz wieksza liczbe chorych cierpigcych szczegdlnie
z powodu cukrzycy typu 2. Mimo ze leczenie wystepuja-
cej hiperglikemii u chorych na cukrzyce jest kluczowym
elementem terapii — jak podkreslajg autorzy — elimina-
cjainnych wystepujacych zaburzen, takich jak: dyslipide-
mia, nadci$nienie tetnicze, nadkrzepliwo$¢, otylosc czy in-
sulinoopornoé¢, jest rownie istotna.

Utrzymanie stezenia glukozy we krwi w granicach
osigganych przez osoby bez cukrzycy chroni zaréwno pa-
cjentow z cukrzyca typu 1, jaki typu 2 przed progresja po-
wiklan o charakterze mikroangiopatii. Obnizenie stezenia
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hemoglobiny glikowanej (HbA, ) wptywa réwniez ko-
rzystnie na zmniejszenie ryzyka wystapienia powiklan
sercowo-naczyniowych u chorych na cukrzyce typu 1.
Wyniki badania wsréd osob chorych na cukrzyce typu 2
w tym zakresie s3 mniej jednoznaczne.

Autorzy podkreslajg, ze osiggniety przez nich konsen-
sus w tym wzgledzie jest niezwykle istotny. Przystepujac
do stworzenia konsensusu, wzieli pod uwage dobrze udo-
kumentowane, dostepne, opublikowane wyniki badan
Klinicznych, w ktérych poréwnywano ryzyko wystapienia
powiklan cukrzycy oraz towarzyszacych temu kosztow.

Autorzy uwzglednili zar6wno wiedze, jak i doswiad-
czenie kliniczne. Jak podkreslaja, wszystkim decyzjom
klinicznym, wykorzystujacym wiedze ptynaca z medycy-
ny opartej na faktach, musi towarzyszy¢ doswiadczenie.
Podejmujac decyzje, nalezy ewentualne korzyéci terapeu-
tyczne skonfrontowaé zewentualnym ryzykiem wprowa-
dzanej terapii oraz z jej kosztami. Autorzy podkreélaja, ze
opracowane zasady leczenia hiperglikemii u kobiet cho-
rych na cukrzyce niebedacych w cigzy stanowia przewod-
nik dla prowadzacych leczenie.

W pierwszej kolejnoéci autorzy przyijeli, ze leczenie na-
lezy rozpoczac¢ lub tez dokonac jego modyfikacji w momen-
cie, gdy odsetek HbA, _jest wigkszy lub réowny 7%. Nato-
miast celem postepowania terapeutycznego powinno by¢
uzyskanie warto$ci HbA, . ponizej7%. Podkreslaja, ze lecze-
nie musi by¢ dostosowane indywidualnie do przewidywa-
nego czasu przezycia chorego, ryzyka hipoglikemii oraz
obecnosci powiklaii sercowo-naczyniowych. Wartodci
HbA, zalecane w konsensusie 04 odchylenia standardowe
przekraczaja wartosci osiggane przez niechorujacych na
cukrzyce. Ustalajac takie wartoéci graniczne wyréwnania
metabolicznego, autorzy powolali sie na wynikibadan Dia-
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betes Control and Complications Trial (DCCT), Sztokholm Dia-
betes Study, United Kingdom Perspective Diabetes Study
(UKPDS) i Kumamoto Study. Przy ustaleniu wymienionych
wyzej zalecen wzieto pod uwage efektywnos¢ hipoglike-
mizujacego dzialania lekéw oraz zestawiono ja: z uzyska-
nym obnizeniem HbA, , z bezpieczefistwem stosowania
lekéw, dziataniami niepozadanymi, stopniem tolerancji,
tatwoscig uzycia oraz kosztami. Wzieto pod uwage takze
to, czy stosowany lek hipoglikemizujacy prowadzi dodat-
kowo do nasilenia progresji ryzyka rozwoju choréb ukla-

du sercowo-naczyniowego, czy tez nie. Innymi stowy,
uwzgledniono, czy stosowany lek wplywa na mase ciata,
insulinooporno$¢ i wydzielanie insuliny u chorych na cu-
krzyce typu 2. Autorzy w swoim opracowaniu, w tabeli,
przedstawili wszystkie rekomendowane leki wraz z po-
tencjalnie uzyskanymi obnizeniami wartoéci HbA, i ste-
zeniami glukozy oraz dzialaniami niepozadanymi to-
warzyszacymi przyjmowaniu tych lekéw. Ponizej (patrz
tab. 1), autor niniejszego artykutu prezentuje grupy lekéw
rekomendowane przez ADA i EASD.

Tabela 1. Efektywnos$¢ lekéw obnizajgcych stezenie glukozy zgodnie zdanymi American Diabetes Association (ADA)

i European Association for the Study of Diabetes (EASD) [1, 2]

Rodzaj Oczekiwane obnizenie
interwenciji wartosci HbA, . (%)
w przypadku
stosowania
monoterapii

Poziom 1. Dobrze udokumentowane postepowanie
Krok 1. Terapia poczgtkowa:

1,0-2,0

1,0-2,0

a) zmiana stylu zycia
b) metformina

Krok 2. Terapia dodatkowa:

a) insulina 1,5-3,5

b) pochodne
sulfonylomocznika

1,020

Poziom 2. Postgpowanie gorzej udokumentowane:

a) tiazolidinediony 0,5-1,4
b) agonisci GLP-1 0,5-1,0
c) inne leki:
blokery 0,5-0,8
a-glukozydazy
glinidy 0,5-1,5
pramlintyd 0,5-1,0
blokery DPP-4 0,5-0,8

Korzysci ze stosowania
danej interwencji

Szerokie korzysci

Brak wptywu
namase ciata

Szybkie dziatanie,
poprawa profilu
lipidowego
Szybkie dziatanie

Poprawa profilu lipidowego
(pioglitazon), zmniejszenie
ryzyka zawatu serca
(pioglitazon)

Zmniejszenie masy ciata

Brak wptywu na masg ciata

Szybie dziafanie

Zmniejszenie masy ciafa

Brak wptywu na mase ciata

Wady stosowania danej interwenciji

Zwykle nieskuteczna do roku

Czeste objawy niepozgdane ze strony przewodu
pokarmowego; lek przeciwwskazany u chorych
z niewydolnoscig nerek (GFR < 30 ml/min)

1-4 iniekcji dziennie; konieczno$¢é monitorowania
glikemii; zwiekszenie masy ciafa, wysoki koszt
analogéw

Ryzyko zwiekszenia masy ciata oraz ryzyko hipogli-
kemii (gtéwnie w przypadku stosowania glibenklamidu)

Retencja ptynow, rozwoj niewydolnosci serca,
zwigkszenie masy ciata, wzrost ryzyka ztaman;
wysoki koszt; potencjalnie wzrost ryzyka wystg-
pienia zawatu serca (rosiglitazon)

Konieczno$¢ wykonywania iniekcji 2 razy dziennie;
czesto objawy niepozgdane ze strony przewodu
pokarmowego; nie ustalono diugoterminowego
bezpieczenstwa stosowania; wysoki koszt

Czesto objawy niepozadane ze strony przewodu
pokarmowego; konieczno$¢ podawania 3 razy
dziennie

Zwiekszenie masy ciafa; konieczno$¢ podawania

3 razy dziennie; ryzyko wystgpienia hipoglikemii;
wysoki koszt

Konieczno$¢ wykonywania iniekcji 3 razy dziennie;
czesto objawy niepozgdane ze strony przewodu
pokarmowego; wysoki koszt; brak danych na temat
odlegtego bezpieczenstwa stosowania

Wysoki koszt; brak danych na temat odlegtego
bezpieczenstwa stosowania

GLP-1 (glukagon-like peptide 1) — glukagonopodobny peptyd 1; DPP-4 (dipeptidylpeptidase 4) — dipeptydylopeptydaza 4; GFR (glomerular filtration rate) — wskaz-

nik filtracji kigbuszkowej
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POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE
Zmniejszenie masy ciata i wysitek fizyczny

W pierwszej kolejnosci autorzy sugeruja, ze kazde le-
czenie u chorych na cukrzyce typu 2 powinno by¢ rozpo-
czete od zmiany stylu zycia. Terapeutycznie efektywne
zmniejszenie masy ciala i towarzyszace temu efekty ple-
jotropowe oraz bezpieczenstwo i stosunkowo niski koszt
powoduja, ze takie leczenie jest najbardziej ekonomiczne.
Zmiany te majg polega¢ na redukcji masy ciala oraz na
zwiekszeniu aktywnodci fizycznej. Autorzy jednak jasno
stwierdzaja, ze efekt terapeutyczny jest zadowalajacy, je-
zeli masa ciata obnizy sie o 4 kg lub wiecej. Chorzy na cu-
krzyce typu 2 to zwykle osoby charakteryzujace sie nad-
waga i otylodcig oraz osoby malo aktywne. Autorzy pod-
kreslaja wiec, ze — zalecajac choremu zwiekszenie wysil-
ku fizycznego — nalezy by¢ ostroznym, poniewaz musi
by¢ on dostosowany indywidualnie do konkretnego przy-
padku, bo moze sta¢ sie przyczyna uszkodzenia miesni, jak
réwniez prowadzi¢ do wzrostu ryzyka rozwoju stopy cu-
krzycowej. Jest to najbardziej efektywny sposéb leczenia
cukrzycy pod warunkiem, ze mozliwe jest kontynuowa-
nie go przez diuzszy czas.

Leczenie farmakologiczne

Jak wiadomo, cukrzyca jest chorobg postepujaca. Wraz
z uptywem czasu dochodzi do systematycznego pogor-
szenia wyréwnania metabolicznego. Nalezy wéwczas
w pierwszej kolejnosci zastosowac leki zmniejszajace wa-
trobowa produkcje glukozy. Autorzy sugeruja, aby jako
pierwsza stosowac¢ metformine. Powoduje ona obnizenie
warto$ci HbA; 0 okoto 1,5% (1,0-2,0%) i jest ogélnie do-
brze tolerowana przez pacjentéw. Jej stosowaniu, de facto,
nie towarzyszy ryzyko rozwoju hipoglikemii. Moze by¢
rowniez bezpiecznie stosowana u 0s6b z prediabetes. Nale-
zy jednak pamietaé, ze lek ten powoduje zaburzenie
wchianiania witaminy B,,. Mimo to jej przyjmowanie
przez chorych bardzo rzadko powoduje ciezka niedokrwi-
sto$¢. Metformina korzystnie wplywa na zmniejszenie
ryzyka wystapienia powikian sercowo-naczyniowych.
U chorych z niewydolnoscia nerek (wskaznik filtracji kle-
buszkowej [GFR, glomerular filtration rate] < 30 ml/min)
stosowanie metforminy jest przeciwwskazane. Ryzyko
wystapienia kwasicy mleczanowej (niebezpiecznej dla
zycia) jest jednak niewielkie (1 przypadek/100 000 leczo-
nych) (tab. 1).

Insulina najefektywniej z wszystkich lekéw obniza ste-
zenie glukozy we krwi. To najstarszy dostepny lek prze-

ciwcukrzycowy. Stosowana w odpowiedniej dawce obni-
za stezenie HbA, _ do wartosci zalecanych jako cele tera-
peutyczne. W przeciwienstwie do innych lekdw nie istnie-
je maksymalna dawka insuliny, jaka mozna zastosowac.
Zwykle u chorych na cukrzyce typu 2 niezbedne jest za-
stosowanie dawki leku wiekszej niz u chorych na cukrzy-
ce typu 1 (zwykle > 1 ju/kg). Przyczyna jest obecno$c in-
sulinoopornosci u pacjentéw chorych na cukrzyce typu 2.
Zasady rozpoczynania i kontynuowania terapii insuling
pozostaja w znacznej czesci niezmienne w stosunku do po-
przednich zalecen, dlatego nie ma potrzeby, by szerzej
omawiac¢ ten problem (tab. 1).

Ponadto autorzy piszg, ze analogi szybko- i dlugo-
dziatajace obnizaja wartos¢ HbA,; podobnie jak insuliny
klasyczne. Wykazano natomiast, ze zaréwno stosowaniu
bezszczytowych dlugodzialajacych analogéw insulino-
wych, jak i krétkodziatajacych analogéw insuliny towa-
rzyszy zmniejszenie ryzyka wystgpienia incydentéw hi-
poglikemii.

Kolejng, opisang w komentowanym konsensusie,
grupa lekéw sa pochodne sulfonylomocznika. Powoduja
one wzrost wydzielania insuliny i obnizajg odsetek HbA, .
ookolo1,5% (1,0-2,0%). Gléwnym dzialaniem niepozada-
nym stosowania lekéw z tej grupy jest wystepowanie hi-
poglikemii, co dotyczy glibenklamidu. U pacjentéw przyj-
mujacych nowe leki z tej grupy (gliklazid, glipizid, glime-
pirid) ryzyko wystapienia hipoglikemii znamiennie male-
je. Stosowaniu lekéw z grupy pochodnych sulfonylomocz-
nika towarzyszy zwiekszenie masy ciala, wynoszace zwy-
kle 2 kg po rozpoczeciu terapii. Jednak leki te szybko ob-
nizajg warto$¢ HbA, w poréwnaniu z tiazolidynodiona-
mi (TZD, thiazolidinediones). W badaniach UKPDS i Action
in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR
Controlled Evaluation (ADVANCE) wykazano, ze po zasto-
sowaniu lekéw z tej grupy nie wzrasta ryzyko wystapie-
nia powiklan sercowo-naczyniowych. Zwykle efekt tera-
peutyczny udaje sie osiagna¢, gdy lek podaje sie w dawce
pdélmaksymalnej (tab. 1).

Tiazolidynodiony sa agonistami receptoréw PPARy.
Leki te zwiekszajg wrazliwo$¢ na insuline w miesniach,
w watrobie oraz w tkance ttuszczowej. Obnizaja odsetek
HbA.00,5-1,4%. Utrzymuja dobre wyréwnanie glikemii
przez diuzszy czas niz pochodne sulfonylomocznika.
W badaniach dowiedziono, ze rosiglitazon zwieksza ryzy-
ko wystapienia zawatu serca 0 30-40%. Pioglitazon nie po-
wodowal tego typu dzialania. Stosowaniu pioglitazonu to-
warzyszylo ponadto zmniejszenie ryzyka zgonu, zawatu
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sercaiudarumézgu o16%. Obecnie w Stanach Zjednoczo-
nych TZD sa zaaprobowane do stosowania w terapii zto-
zonej z metforming, pochodnymi sulfonylomocznika, gli-
nidami i insuling (tab. 1).

Glukagonopodobny peptyd 1 (GLP-1, glukagon-like pep-
tide 1) jest zbudowany z 31 aminokwaséw. Jest syntetyzo-
wany w komorkach jelita cienkiego. Eksendim 4 (exenatide),
agonista GLP-1, to zwigzek homologiczny z GLP-1, ale ce-
chujacy sie dluzszym okresem péttrwania. Glukagonopo-
dobny peptyd 1 wiaze sie z receptorami na powierzchni
komorek 3 i pobudza wydzielanie insuliny. W przypadku
stosowania tego leku rzadko wystepuje hipoglikemia, cze-
$ciej natomiast stwierdza sie zaburzenia zolagdkowo-jelito-
we (u 30-45% chorych pojawiaja sie epizody nudnosci,
wymiotéw lub biegunki). Stosowaniu leku z tej grupy towa-
rzyszy zmniejszenie masy ciala o 2-3 kg w czasie 6 miesie-
cy. W Stanach Zjednoczonych stosuje sie je z pochodnymi
sulfonylomocznika, metforming i TZD (tab. 1).

Kolejna opisana grupa lekéw to inhibitory a-glukozyda-
zy, ktére zmniejszaja wchianianie polisacharydéw w czesci
proksymalnej przewodu pokarmowego. Obnizaja glike-
mie popositkowa. Ryzyko wystapienia hipoglikemii jest
matle. Leki te obnizajg wartos¢ HbA,_ o okoto 0,5-0,8%.
U 25-45% leczonych wystepuja objawy niepozadane ze
strony uktadu pokarmowego, co nierzadko prowadzi do
zaprzestania przyjmowania leku. W jednym z badan wy-
kazano, ze akarboza obniza ryzyko rozwoju cukrzycy
u 0s6b z zaburzong tolerancjg glukozy oraz ryzyko wysta-
pienia ciezkich powikian sercowo-naczyniowych. Wyma-
ga to jednak potwierdzenia w innych badaniach (tab. 1).

Podobnie jak pochodne sulfonylomocznika glinidy
pobudzaja wydzielanie insuliny, wykazuja jednak krotszy
czas polowicznego zaniku. Leki z tej grupy, takie jak repa-
glinid czy metaglinid, obnizaja wartos¢ HbA, o okoto
1,5%. Bardziej efektywny, zar6wno w monoterapii, jak
i terapii Iaczonej, jest jednak repaglinid. Ryzyko wystapie-
nia hipoglikemii jest niewielkie (tab. 1).

Pramlintyd to syntetyczny analog amyliny. Lek ten jest
podawany podskérnie przed positkiem. Zwalnia opréz-
nianie zoladka, hamuje synteze glukagonu i zmniejsza
popositkowy wzrost glikemii. Jego stosowanie powoduje
obnizenie HbA; 00,5-1,0%. Najczestsze objawy niepoza-
dane dotycza przewodu pokarmowego. Po zastosowaniu
leku stwierdzono zmniejszenie masy ciala o 1-1,5 kg na
miesigc. Obecnie w Stanach Zjednoczonych jest on zaapro-

bowany do stosowania tacznie z insuling lub z analogiem
insuliny (tab. 1).

Glukagonopodobny peptyd-1 jest hormonem rozkia-
danym przez dipeptydylo-peptydaze 4 (DPP-4, dipeptidyl-
peptidase 4). Blokery DPP-4 znosza dzialanie tego enzymu
poprzez hamowanie rozkladu GLP-1 oraz przyczyniaja sie
do zwiekszenia wydzielania insuliny i zmniejszenia uwal-
niania glukagonu. Pierwszym doustnym antagonista
DPP-4 jest sitogliptyna, zarejestrowana do leczenia cho-
rych na cukrzyce zaréwno w monoterapii, jak i w terapii
skojarzonej z metforming lub TZD. Obecnie na rynku jest
obecny kolejny lek z tej grupy — wildagliptyna, ktéra po-
woduje obnizenie warto$ci HbA,; 0 0,5-0,8%. Jest dobrze
tolerowanainie wplywa na mase ciala, ale moze zwieksza¢
ryzyko infekcji uktadu oddechowego.

JAK ROZPOCZYNAC | INTENSYFIKOWAC LECZENIE
CUKRZYCY TYPU 2?

W opracowaniu autorzy przedstawili, zaréwno w formie
opisowej, jak i w formie schematu, swoje uwagi dotyczace
wdrazania oraz intensyfikacji leczenia cukrzycy typu 2.

Za wartoéci docelowe przyjeli: HbA,  ponizej 7%, gli-
kemie na czczo i przed positkiem w zakresie 70-130 mgy/dl
oraz glikemie popositkowa ponizej 180 mg/dl.

Postepowania terapeutyczne, ktére maja doprowadzi¢
do osiggniecia celu, podzielili na tak zwane dobrze udoku-
mentowane i gorzej udokumentowane (ryc. 1). W obu
przypadkach sugeruja, aby terapie rozpocza¢ od zmiany
stylu zycia (wdrozenie odpowiedniego postepowania die-
tetycznego, zwiekszenie wysiltku fizycznego) oraz od po-
dania metforminy. Jezeli nie przyniesie to pozadanego
efektu, w ramach terapii dobrze udokumentowanej, pro-
ponuja dolgczenie insuliny bazalnej lub pochodnej sulfo-
nylomocznika. Jezeli oczekiwany efekt nadal pozostaje
nieosiggniety, proponuja przejscie na intensywna insuli-
noterapie.

W terapii, ktéra posiada gorsza dokumentacje, auto-
rzy proponuja, by w przypadku braku efektéw po wdro-
zeniu zmiany stylu zycia i metforminy doda¢ do leczenia
pioglitazon lub agoniste GLP-1. W dalszej kolejnosci, przy
braku efektu w grupie leczonych pioglitazonem, sugeruja
dodanie pochodnej sulfonylomocznika, a w grupie przyj-
mujacej GLP-1—zmiane leku nainsuling bazalng. Nastep-
nie autorzy proponuja zmieni¢ leczenie na intensywna in-
sulinoterapie (ryc. 1).
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KROK 1. KROK 2.

Zmiana stylu zycia
+ metformina
+ insulina bazalna
Po rozpoznaniu
cukrzycy typu 2
zmiana stylu zycia
+ metformina

Zmiana stylu zycia
+ metformina
+ pochodna

sulfonylomocznika

Postepowanie dobrze udokumentowane
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+ metformina
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KROK 3.

Zmiana stylu zycia
+ metformina
+ intensywna
insulinoterapia

Zmiana stylu zycia
+ metformina + pioglitazon
+ sulfonylomocznik

Zmiana stylu zycia
+ metformina
+ insulina bazalna

Rycina 1. Algorytm leczenia zaburzen metabolicznych u chorych na cukrzyce typu 2 (wg American Diabetes Association [ADA]
i European Association for the Study of Diabetes [EASD] [1, 2]); GLP-1 (glukagon-like peptide 1) — glukagonopodobny peptyd 1
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Po raz pierwszy od 2006 roku, zaréwno American
Diabetes Association (ADA), jak i European Association for
the Study of Diabetes (EASD), w dwéch poczytnych cza-
sopismach towarzystw naukowych (,Diabetologii”
i Diabetes Care) przedstawily wspélne stanowisko do-
tyczace wyréwnania glikemii u chorych na cukrzyce
typu 2. Publikacja okazata si¢ niezwykle ciekawa i ,na

czasie”, zwlaszcza ze ostatnio pojawilo sie wiele niesci-
slosci i watpliwosci w zakresie tego zagadnienia.

W trakcie wnikliwej analizy tekstu (dostepnego
obecnie jedynie w formie elektronicznej) moja uwa-
ge zwrocily dobrze udokumentowane wyniki rando-
mizowanych badan klinicznych stanowiacych pod-
stawe tego konsensusu (a wiec podstawe stanowifa
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medycyna faktow), jak réwniez doswiadczenie kli-
niczne, na podstawie ktérego stworzono opracowa-
nie. Jednak autorzy, mimo odniesienia w konsensusie
do duzych badan, podkreslajg, ze postepowanie z cho-
rym musi by¢ zindywidualizowane. Podejmujac decy-
zje o rodzaju leczenia, nalezy wzig¢ pod uwage prze-
widywany czas przezycia chorego, ryzyko wystapie-
nia hipoglikemii czy tez obecnos¢ powiklan sercowo-
-naczyniowych.

Autorzy za cel terapeutyczny przyjeli wartosé
HbA, . ponizej 7%, glikemie na czczo w granicach 70—
-130 mg/dl i glikemie poposilkowa mniejsza niz
180 mg/dL. Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (PTD)
za cel terapeutyczny przyjmuje inne wartosci, ponie-
waz prezentuje nieco inne podejscie do terapii cukrzy-
cy niz ADA1EASD. W swoich zaleceniach PTD sugeru-
je dazenie do osiagniecia wartosci HbA, , ktéra pozwoli
uchroni¢ chorego przed rozwojem powiklan, z kolei
ADA1EASD swoje zalecenia opiera na wynikach badan,
w ktorych doszto do zmniejszenia ryzyka rozwoju po-
wiklan. Jednak cele wszystkich towarzystw zmierzaja
do ograniczenia ryzyka rozwoju powiktan cukrzycy.

Autorzy zgodnie podkreélajg, ze leczenie powinno sie
rozpoczynac od zmiany stylu zycia oraz od wiaczenia

metforminy. Jestem usatysfakcjonowany ich krytycz-
nym i realnym podejsciem. Piszg, ze efekt mozna uzy-
skac przy zmniejszeniu masy ciata o ponad 4 kg, co nie
zawsze jest mozliwe do osiggniecia. Zwrdcili réwniez
uwage na ewentualne ryzyko i konieczno$¢ indywidu-
alnego doboru wysitku fizycznego, ktory bezwzglednie
musi by¢ dostosowany do ogélnego stanu pacjenta.

Podejscie to wydaje sie niezwykle stuszne. W ten
spos6b autorzy dostrzegaja wartos¢ zaréwno lekow
starszych, jak i nowej generacji.

W zaprezentowanym wyzej schemacie terapeu-
tycznym autorzy konsensusu przedstawiaja kilka moz-
liwych, optymalnych dla chorego, drég do osiggniecia
celu terapeutycznego, ktére zaktadaja maksymalne
korzysci oraz minimum dzialan niepozadanych.

Na uwage zastuguje rowniez stosunkowo szybko za-
lecane rozpoczynanie insulinoterapii. De facto nieosig-
gniecie zalozonego celu powinno szybko skutkowac in-
tensyfikacjg leczenia, w tym réwniez wdrozeniem insu-
linoterapii. Wymaga to jednak szeroko zakrojonych
dzialan edukacyjnych wsrdd lekarzy rodzinnychileka-
rzy podstawowej opieki zdrowotnej w zakresie zasad
wlgczaniainsuliny doleczenia, a to—niewatpliwie duze
wyzwanie — warte jest jednak podjecia.
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