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Akarboza — nowe spojrzenie

Acarbose — the new look

STRESZCZENIE

W pracy opisano budowe i dziatanie akarbozy, jak
i jej wptyw na glikemie popositkowa. Akarboza jest
waznym lekiem hamujacym powstanie jawnej cukrzy-
cy i zmniejszajacym ryzyko sercowo-naczyniowe
u 0s6b ze stanem przedcukrzycowym. Zaréwno dzia-
fanie, jak i charakter skutkéw ubocznych akarbozy
jest bardzo zblizony do lekéw inkretynowych. By¢
moze mechanizm dziatania tego leku czesciowo wig-
Ze sie z osig jelitowo-trzustkowa. Gtéwnymi benefi-
cjentami akarbozy sa pacjenci z cukrzycg typu 2
z wysoka glikemig popositkowa i osoby ze stanem
przedcukrzycowym. Podsumowujgc, akarboza moze
by¢ przepisywana na kazdym etapie leczenia cukrzy-
cy typu 2. (Diabet. Klin. 2012; 1, 4: 159-164)

Stowa kluczowe: inhibitory alfa-glukozydazy,
akarboza, hiperglikemia popositkowa, inkretyny,
wskazania do akarbozy

ABSTRACT

The structure and mechanism of action of acarbose
as well as its role in normalization of postprandial
hiperglycaemia is described. Acarbose is very
important drug in reduction of risk of development
of overt diabetes and in reduction of cardiovascular
risk among persons with prediabetes state. The
action as well as character of additional effects of
acarbose is very similar to its described by incretins.
Perhaps the mechanism of action of acarbose is
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partially connected with its effect on intestine-
pancreatic axis. The beneficients of acarbose are
patients with type 2 diabetes with high postprandial
glycaemia as well persons with prediabetes. In
summary, acarbose can be prescribed in every stage
of treatment of type 2 diabetes. (Diabet. Klin. 2012;
1, 4: 159-164)

Key words: alfa-glucosidase inhibitors, acarbose,
postprandial hiperglycaemia, incretins, indications
to acarbose

Budowa i mechanizm dziatania

Akarboza nalezy do grupy lekéw hamujgcych
dziatanie alfa-glukozydaz. W Polsce jest jedynym
dostepnym przedstawicielem tej grupy lekow.
W niektorych krajach dostepne s3 jeszcze wogliboza
i miglitol, niemniej najbardziej rozpowszechnionym
preparatem, z ktérym przeprowadzono najwiecej
badan klinicznych, jest wtasnie akarboza. Budowe
tego leku przedstawiono na rycinie 1 [1]. Jak wyni-
ka z ryciny, w wyniku podobienstwa do koncowego
fragmentu wielocukréw, jednak zaakcentowanego
réznicg wywotang obecnoscig pseudomaltozy, spro-
wadzajacq sie do obecnosci aminocukru z wigzaniem
C-N, nie moze ulega¢ hydrolizie przez alfa-glukozy-
dazy. Akarboza taczy sie z alfa-glukozydaza, posia-
dajac nawet 100 000-krotnie wieksze powinowac-
two niz oligosacharydy pochodzace z rozpadu we-
glowodanéw zawartych w positkach, uniemozliwia
w ten sposob dziatanie tych enzymoéw w jelitach,
hamujac rozpad wielocukrow do monosacharydéw
i uposledzajgc ich wchtanianie. Powoduje to zmniej-
szenie i spowolnienie wzrostu stezenia glukozy we
krwi, szczegolnie w okresie wchtaniania substratéw
pokarmowych po positku [1].

W wyniku kompetencyjnego blokowania alfa-
glukozydazy przez akarboze rozktadane w poczat-
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Rycina 1. Budowa akarbozy w zestawieniu ze struktura oli-
gosacharyddéw po trawieniu skrobi

kowej czesci jelita cienkiego weglowodany, resor-
bujac sie duzo wolnej, przesuwajg sie do dalszych
odcinkéw przewodu pokarmowego. W zwigzku
z tym spowolnieniem wchtaniania weglowodanéw
dochodzi do zmniejszenia wzrostu glikemii po spo-
zyciu positku weglowodanowego. Cate dziatanie
akarbozy nastepuje w jelicie cienkim, a preparat nie
wchtania sie praktycznie z przewodu pokarmowe-
go. Ocenia sie, ze tylko sladowa ilos¢ 1-2% akarbo-
zy wchfania sie z przewodu pokarmowego, dajgc
tak mate stezenie we krwi, ze nie zagraza ono ha-
mowaniu glukozydaz watrobowych [1].

Dziatanie akarbozy
w hiperglikemii popositkowej

Wozrost glikemii po positku, jako jeden z ele-
mentéw dobowej zmiennosci stezenia glukozy, ma
niewatpliwy wptyw na przebieg i wyréwnanie cu-
krzycy. Wptyw ten manifestuje sie szczegdlnie
w odniesieniu do dziatania na ukfad krazenia [2]. Jak
wykazano w badaniach doswiadczalnych i klinicz-
nych, wptyw glikemii popositkowej manifestuje sie
w efekcie zaréwno krétkotrwatym, jak i dtugotrwa-
tym, generujgc zmiany o charakterze miazdzycowym,
ale tez zmiany mikroangiopatyczne. W duzej meta-
analizie dotyczacej prawie 200 tysiecy badanych
wykazano, ze o ile wptyw aterogenny glikemii na
czczo pojawia sie dopiero od pewnej wartosci pro-
gowej, o tyle glikemia popositkowa w sposéb linij-

ny koreluje ze wzrostem ryzyka choréb uktadu kra-
zenia [3]. Wptyw glikemii popositkowej na wyrow-
nanie cukrzycy mierzony odsetkiem hemoglobiny
glikowanej (HbA, ) uwydatnia sig¢ coraz wyrazniej
w miare obnizania stezenia HbA,_ [4], a wigc jest
widoczny przy niezbyt wysokiej glikemii, np. na po-
czatku cukrzycy typu 2, lub tez przy zblizaniu sie do
celéw terapeutycznych osigganych przy stosowaniu
leczenia. Efekty proaterogenne glikemii popositko-
wej polegaja na dziataniach zaréwno metabolicz-
nych, jak i hemodynamicznych [5]. Gwattowne zwyz-
ki glikemii po positku generujg uruchomienie pato-
logicznych reakgji srédbfonka, utrudniajgc uwalnia-
nie tlenku azotu, a co sie z tym wigze, uposledzajac
mozliwosci rozszerzania naczyn krwionosnych [6-8].
Hiperglikemia jest istotnym generatorem stresu oksy-
dacyjnego. Scista zaleznos¢ ze wzrostem glikemii
popositkowej wykazano w odniesieniu do takich
parametrow stresu oksydacyjnego, jak molekuty
adhezyjne, nitrotyrozyna, metyloglioksal czy prosta-
glandyna PGF,_ [9, 10].

Glikemia popositkowa wydaje sie niezaleznym
i silniej skorelowanym czynnikiem ryzyka miazdzycy
i powstawania incydentéw sercowo-naczyniowych
niz glikemia na czczo i odsetek HbA, [11, 12]. Wy-
kazano, ze czestos¢ zawatow serca i zgonow serco-
wo-naczyniowych zwigzana jest z pogorszeniem
kontroli glikemii popositkowej [13].

Jak wynika z tych danych, glikemia popositko-
wa jest istotnym zjawiskiem w rozwoju powiktan
cukrzycy i obnizanie jej jest uzasadnione mozliwo-
$cig zapobiegania rozwojowi tych powiktan. Hamo-
wanie wchtfaniania jelitowego glukozy przez akar-
boze bardzo dobrze utrafia w mozliwosci opano-
wania wzrostu glikemii popositkowej [14]. Skutecz-
nos¢ stosowania akarbozy w obnizeniu glikemii po-
positkowej wykazano zaréwno w monoterapii tym
preparatem, jak i w sytuacji jego dotaczenia do do-
tychczasowego leczenia pochodng sulfonylomocz-
nika i metforming [15, 16]. Warto doda¢, ze w ob-
serwacyjnym polskim badaniu dotyczacym mono-
terapii akarbozg wykazano, oprécz wyraznego ob-
nizenia glikemii popositkowej, takze korzysci w ob-
nizaniu stezenia aterogennych triglicerydow [15].
W metaanalizie 17 badan obejmujacych zastosowanie
akarbozy po nieskutecznosci leczenia dietetyczne-
go w grupie ponad 1700 chorych z cukrzyca typu 2
wykazano, ze przy obnizeniu HbA, o0 0,74% uzyska-
no spadek glikemii na czczo 0 21,6 mg/dI, przy obni-
zeniu glikemii popositkowej az o blisko 49 mg/dl
[17]. Trzeba tez doda¢, ze wspomniany efekt obni-
zenia glikemii, zwtaszcza popositkowej, osigga sie
podczas stosowania akarbozy jedynie przy bardzo
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niewielkim, w poréwnaniu z przestarzatymi pochod-
nymi sulfonylomocznika, wzroscie stezenia insuliny
[17, 18]. Skutecznos¢ akarbozy w hamowaniu gli-
kemii popositkowej znalazta odzwierciedlenie
w wykazie lekéw i sposobdw obnizania tej formy
hiperglikemii sformutowanym w zaleceniach Migdzy-
narodowej Federacji Diabetologicznej (IDF, Interna-
tional Diabetes Federation) dotyczacych wtasnie za-
gadnienia postepowania w diagnostyce i zwalcza-
niu glikemii popositkowej oraz jej znaczenia [19].
Podsumowujac dane na temat skutecznosci i celo-
wosci stosowania akarbozy w obnizaniu glikemii
popositkowej, nalezy podkresli¢ duzg efektywnosc
tego preparatu w zwalczaniu tego aterogennego,
grozacego przewlektymi powiktaniami zjawiska
w patogenezie i klinice cukrzycy.

Zastosowanie akarbozy
w prewencji cukrzycy

Postepowanie zapobiegajgce cukrzycy jest
obecnie jednym z podstawowych dziatan majacych
na celu zmniejszenie epidemii tego schorzenia. Wy-
kazano, ze zmiana stylu zycia moze by¢ skuteczna
w prewencji cukrzycy, jednak wdrozenie tego po-
stepowania, podobnie jak w leczeniu jawnej cukrzy-
cy, natrafia na duze trudnosci w codziennym poste-
powaniu lekarskim. Z tego powodu poszukiwanie
mozliwosci skutecznej i bezpiecznej interwencji far-
makologicznej w celu zapobiegania cukrzycy typu 2
jest w petni uzasadnione. W duzym badaniu STOP-
-NIDDM (Study To Prevent Non-Insulin-Dependent
Diabetes Mellitus) wykazano znaczenie akarbozy
w zapobieganiu przejsciu stanu przedcukrzycowego
do jawnej cukrzycy [20]. Badanie polegato na stoso-
waniu akarbozy u 1429 oso6b z nieprawidfowa tole-
rancjg glukozy przez srednio okoto 5 lat. Wykaza-
no, ze ryzyko wystgpienia cukrzycy zmniejszyto sie
u 0so6b stosujacych akarboze o 25% (ryc. 2). Stwier-
dzono takze, ze wskutek podawania tego leku wzro-
sta liczba oséb, u ktérych nastgpita normalizacja
tolerancji glukozy [20]. Na rycinie 3 pokazano wyni-
ki badania STOP-NIDDM dotyczace zmniejszenia ry-
zyka wystgpienia cukrzycy u oséb z nieprawidtowa
tolerancjg glukozy. Skutecznosci stosowania akar-
bozy w prewencji cukrzycy towarzyszyta takze sku-
tecznos¢ w obnizaniu ryzyka sercowo-naczyniowe-
go w badanej grupie. Wykazano zmniejszenie ryzy-
ka pojawienia sie nadcisnienia tetniczego o 34%,
a efekt ten dotyczyt zaréwno cisnienia skurczowego,
jak i rozkurczowego. Ogdélne wzgledne ryzyko po-
wiktan sercowo-naczyniowych zmniejszyto sie
0 49%, natomiast ryzyko zawatu serca o 91%, ko-

Cukrzyca rozpoznana na podstawie
184 dwdch kolejnych wynikéw o
OGTT = 11,1 mmol/l Placebo

Akarboza
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Rycina 2. Efekt prewencyjny akarbozy w badaniu STOP-
-NIDDM (zmodyfikowano na podstawie [20])
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Rycina 3. Ustepowanie dziatan niepozadanych akarbozy
w miare trwania leczenia (zmodyfikowano na podstawie [1])

niecznosci rewaskularyzacji o 39%, dtawicy piersio-
wej 0 55%, udaru mézgu o 44%, a zgonu sercowo-
naczyniowego o 45% [21]. W badaniu STOP-NIDDM
wykazano takze korzystny wptyw akarbozy u oséb
z nietolerancjg glukozy na spowolnienie progresji
miazdzycy wyrazone wielkoscig wskaznika intima—
—-media [22]. W metaanalizie 7 badah odnotowano
réwniez skutecznos¢ akarbozy w zmniejszeniu ryzy-
ka zawatu serca [23].

Wyniki tych badan stanowia podstawe do
wprowadzenia w wielu krajach, takze w niektérych
krajach Unii Europejskiej, rejestracji akarbozy do ce-
6w prewencyjnych. Grupa konsultacyjna ds. prewen-
cji cukrzycy IDF zaleca stosowanie akarbozy w pre-
wengji cukrzycy w przypadku oséb z duzym ryzy-
kiem wystapienia jawnej cukrzycy skojarzonej ze
znacznym ryzykiem sercowo-naczyniowym [24].
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Efekt inkretynowy akarbozy

Stosowanie akarbozy u czesci pacjentoéw jest
ograniczone wystepowaniem niekorzystnych dzia-
tan niepozadanych ze strony przewodu pokarmo-
wego. Warto zwréci¢ uwage na fakt, ze efekty te
nie stanowia ryzyka dla zdrowia chorego, ale moga
stanowi¢ pewien dyskomfort w leczeniu. Duza czes¢
tych dziatan ubocznych wynika jednak z btedéw
popetnianych w toku leczenia. Podstawowg zasada
we wprowadzaniu stosowania akarbozy jest bardzo
stopniowe zwiekszanie dawki leku. Drugim proble-
mem, na ktéry nalezy zwrécic¢ uwage, jest fakt stop-
niowego wygaszania sie dolegliwosci ze strony prze-
wodu pokarmowego. Na rycinie 3 przedstawiono
przebieg zmniejszania sie dolegliwosci ze strony
przewodu pokarmowego w toku leczenia akarboza.
Oczywiscie czes¢ dolegliwosci pozostaje, jednak
w stopniu znacznie mniejszym niz na poczatku le-
czenia. Warto zwrdcic¢ uwage, ze znaczna czesc dole-
gliwosci ze strony przewodu pokarmowego po sto-
sowaniu akarbozy, jak wzdecia, biegunki czy nud-
nosci, jest bardzo podobna do obserwowanych pod-
czas stosowania preparatéw inkretynowych. Wyni-
ka to z faktu duzego udziatu mechanizmu ,inkrety-
nopodobnego” w dziataniu akarbozy [25]. Niewchto-
niete w gérnym odcinku przewodu pokarmowego
ilosci cukrow powoduja pobudzenie w jelicie czczym
komorek L do wydzielania glukagonopodobnego
peptydu 1 (GLP-1, glucagon-like peptide 1) i dziatanie
jego podwyzszonego stezenia na docelowe komorki
z receptorami tego peptydu [26]. Wykazano, ze po
dtugotrwatym stosowaniu akarbozy dochodzito do
podwyzszenia stezenia GLP-1 w surowicy [27, 28]. Stad
tez efektéw ubocznych akarbozy, ale tez wptywu ob-
nizajacego glikemie nalezy upatrywac nie tylko w miej-
scowym dziataniu leku na sluzéwke jelita, ale tez
w oddziatywaniu na mechanizmy neurohormonalne
zwigzane z osig inkretynowgq [25, 29]. Na rycinie 4
przedstawiono mechanizm wptywu akarbozy na os
inkretynowa. Ten ,inkretynopodobny” mechanizm
dziatania akarbozy nie tylko ttumaczy szereg dziatan
niepozadanych tego leku, ale skfania réwniez do wzie-
cia pod uwage wykorzystania w terapii tego dziafa-
nia, tak zblizonego do dziatania szeroko obecnie dys-
kutowanej grupy lekéw inkretynowych.

Pacjenci odnoszacy szczegélne
korzysci ze stosowania akarbozy

W swietle powyzszych danych dotyczacych
wptywu akarbozy na glikemie popositkowa, zasto-
sowan prewencyjnych i znajomosci mechanizméw
dziatan niepozadanych oraz sposobéw ich unikania
mozna wskazac¢ grupy pacjentow odnoszacych

Stymulacja
substratowa

Aminokwasy

Kwasy Transmisja
ttuszczowe neuronalna
Jony

wodorowe

Transmisja
hormonalna

Jelito Wyspy
trzustkowe

Rycina 4. Mechanizm wptywu akarbozy na os inkretynowg
(zmodyfikowano na podstawie [25])

szczegoblne korzysci ze stosowania akarbozy. Niewat-
pliwie beda to osoby chore na cukrzyce, u ktérych
stopien zaawansowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej nie jest zbyt duzy, a wiec pacjenci
w poczatkowych etapach cukrzycy typu 2. W tym
okresie dominuje witasnie nieprawidfowos¢ w zakre-
sie wzrostu glikemii popositkowej, ktéra jest gtow-
nym celem dziatania akarbozy. Poniewaz wedtug
obecnych schematéw leczenie cukrzycy typu 2 (patrz
nizej) rozpoczyna sie od zmiany stylu zycia i stoso-
wania metforminy, w przypadku jej nietoleranc;ji
waznym i wygodnym rozwigzaniem moze by¢ zale-
canie przyjmowania akarbozy. W tej sytuacji jest czas
na stopniowe wprowadzanie leku, co zabezpiecza
przed skutkami ubocznymi, a i dawka leku nie musi
by¢ maksymalna. Pozytywne wyniki doswiadczen
i zalecenia IDF dotyczace stosowania akarbozy w pre-
wencji cukrzycy [20, 21, 24] pozwalajg na postulo-
wanie stosowania preparatu w stanach przedcukrzy-
cowych, w ktdrych takze najistotniejszym zaburze-
niem jest najpierw podwyzszenie glikemii poposit-
kowej. Nalezy oczekiwac, ze rejestracja do tego celu
w Polsce jest tylko kwestig czasu. Do pacjentow
z cukrzyca typu 2 mogacych odniesc korzysci ze sto-
sowania akarbozy nalezg tez osoby, u ktérych uda-
to sie poprawic¢ wyréwnanie cukrzycy, podajac inne
leki, co manifestuje sie obnizeniem HbA, , jednak
nadal wystepuja u nich aterogenne zwyzki glikemii
popositkowej. W ten sposéb stosowanie akarbozy
utatwia normalizacje zbyt wysokich dobowych wa-
han glikemii. Waznym rozwigzaniem w przypadku
akarbozy jest leczenie skojarzone — moze by¢ ona
stosowana w kombinacji z wszystkimi lekami do-
ustnymi, w tym takze z metforming i pochodnymi
sulfonylomocznika [17, 18, 30]. Celowe jest tez za-
stosowanie akarbozy w celu zmniejszenia zapotrze-
bowania na insuline w cukrzycy typu 2 leczonej juz
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insuling, zwtaszcza u oséb otytych z duzg podaza
insuliny [31]. Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze
umiejetne stosowanie akarbozy, z uwzglednieniem
zasad unikania dziatan niepozadanych, pozwala na
jej podawanie w szerokiej grupie pacjentéw w sytu-
acjach relatywnie niewysokich hiperglikemii, ktérych
unikanie, zwtaszcza w zakresie wzrostéw poposit-
kowych, chroni chorego przed ryzykiem rozwoju
powikfan sercowo-naczyniowych. Takie tez przesta-
nia nalezy odczytac z publikowanych zalecen doty-
czacych leczenia cukrzycy typu 2.

Akarboza w aktualnych wytycznych

W aktualnych zaleceniach Polskiego Towarzy-
stwa Diabetologicznego akarboze wymienia sie
w leczeniu cukrzycy typu 2 na etapie drugim tego po-
stepowania, kiedy do metforminy sg dodawane dwa
inne leki o r6znych mechanizmach dziatania, a wiec
pochodna sulfonylomocznika lub lek inkretynowy
badz akarboza [32]. W swietle coraz mniejszego
znaczenia pochodnych sulfonylomocznika model
z zastosowaniem akarbozy wydaje sie bardzo warto-
sciowy. W najnowszych zaleceniach wspélnych ADA
(American Diabetes Association) i EASD (European
Association for the Study of Diabetes) akarboza
wymieniona w grupie inhibitoréow alfa-glukozydazy
opisana jest jako lek niepowodujacy hipoglikemii
i skutecznie obnizajacy glikemie popositkowa. Pod-
kresla sie rowniez zadowalajacy umiarkowany wptyw
na obnizenie HbA,_ i umiarkowang cene leku [33].
Réwniez i w tych zaleceniach mozna lokowad akar-
boze w drugim etapie leczenia, chociaz jest tez wy-
mieniana w grupie preparatéw, ktére mozna stoso-
wac w wypadku niemoznosci zalecenia metforminy
[33]. Warto powtorzy¢ tutaj opinie, ze ze wzgledu
na minimalne ryzyko ogolnoustrojowych skutkéw
ubocznych akarboze mozna bezpiecznie dodawacd
do kazdego typu terapii [18]. W duzym badaniu
wykazano skutecznosc tego leku dodanego przy nie-
skutecznosci uprzednio stosowanych dwoch innych
preparatéw doustnych, tj. pochodnej sulfonylomocz-
nika i metforminy [30]. W tym kontekscie nalezy tak-
ze przytoczy¢ badania dotyczgce stosowania akar-
bozy przy leczeniu insuling cukrzycy typu 2. Ta kom-
binacja jest uzasadniona faktem udowodnionym
w badaniu z klamrg metaboliczng, w ktérym wyka-
zano zmniejszenie zapotrzebowania na insuline przy
stosowaniu akarbozy [1]. Akarboza, podawana
z insuling, dzieki obnizaniu glikemii popositkowej,
zmniejszata zapotrzebowanie na insuline, co popra-
wiato komfort leczenia i umozliwiato unikanie po-
wiktan wynikajgcych z duzych dawek insuliny, jakie
czesto otrzymuja otyli chorzy na cukrzyce typu 2 [31].

Warto tez doda¢, ze wykazano skutecznos¢ akarbo-
zy w zmniejszaniu dawki insuliny u pacjentéw z cu-
krzycg typu 1, co takze wynikato z obnizenia warto-
sci glikemii popositkowej [34].

Jak wynika z przedstawionych danych, skutecz-
nos¢ akarbozy w leczeniu niewyréwnanej cukrzycy
wykracza znacznie poza miejsce dos¢ wasko okre-
slone w zaleceniach PTD. Mozna stwierdzi¢, co juz
podkreslono, ze moze by¢ ona bezpiecznie stoso-
wana w prewencji cukrzycy (konieczna rejestracja),
w monoterapii, gdy nie mozna podawac metformi-
ny, w leczeniu doustnym skojarzonym z wszystkimi
stosowanymi lekami, wreszcie przy insulinoterapii
w celu zmniejszenia zapotrzebowania na insuline,
zwtaszcza u otytych chorych na cukrzyce typu 2.

Podsumowanie

Akarboza jest waznym lekiem w schematach
leczenia. Jej wartos¢ opiera sie nie tylko na umiar-
kowanej skutecznosci w obnizaniu glikemii, ale
przede wszystkim na utrwalonych i sprawdzonych
wynikach w zapobieganiu cukrzycy. Nalezy tez pod-
kresli¢ brak ryzyka sercowo-naczyniowego, a wrecz
przeciwnie — mozliwosci zapobiegania powikfa-
niom sercowo-naczyniowym w stanie przedcukrzy-
cowym i, dzieki bardzo efektywnemu dziataniu na
hiperglikemie popositkowa, takze mozliwosci op6z-
niania powiktan miazdzycowych w jawnej cukrzycy
typu 2. Warto tez doda¢, ze dolegliwosci wystepu-
jace po przyjmowaniu akarbozy nie sg sytuacjami
zagrazajgcymi zyciu, majg charakter przejsciowy
i czesto wynikajg z nieumiejetnego jej stosowania.
Nalezy stwierdzi¢, ze mozliwosci akarbozy, w tym
jej efekt inkretynopodobny, a takze wskazania pre-
wencyjne nie s3 niewatpliwie w petni wykorzystane
w terapii cukrzycy typu 2. Nalezy zwroci¢ wieksza
uwage na zastosowanie tego preparatu, zwtaszcza
obecnie, kiedy postepowanie terapeutyczne jest co-
raz bardziej indywidualizowane i zgodnie z najnow-
szymi wytycznymi ADA i EASD nastawione i ukierun-
kowane na pacjenta (patient-centered approach [31]).
Wydaje sig, ze akarboza, przy uwzglednieniu wska-
zan i przeciwwskazan, a takze dobrze znanego me-
chanizmu dziatania, powinna by¢ w wiekszym stop-
niu wykorzystana przy planowaniu indywidualnej te-
rapii chorego na cukrzyce typu 2. Jak podkreslono,
w praktyce klinicznej akarboze mozna stosowac we
wszystkich etapach leczenia cukrzycy typu 2.
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