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Gliclazide MR 60 mg — efficacy and better compliance in type 2 diabetic patients

STRESZCZENIE

Cukrzyca typu 2 jest coraz powazniejszym problemem
wspofczesnej medycyny. Pojawiaja sie coraz liczniejsze
dowody na to, ze bardzo dobra kontrola glikemii wigze
sie ze zmniejszeniem ryzyka powiktan mikro- oraz ma-
kronaczyniowych w tej chorobie. Wyzwaniem wspét-
czesnej diabetologii jest wiec wypracowanie takich
schematéw terapeutycznych, aby w jak najwiekszej
grupie pacjentéw uzyskac bardzo dobre wyniki kontroli
metabolicznej. W wypracowanych schematach tera-
peutycznych organizacji miedzynarodowych, a takze
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego pochodne
sulfonylomocznika caly czas zajmuja bardzo wazna
pozycje. Wsréd lekéw tej grupy szczegolne miejsce
zajmuje gliklazyd MR. Lek ten charakteryzuje sie duza
skutecznoscig metaboliczng, a takze bardzo wysokim
profilem bezpieczenstwa z niewielkim ryzykiem hipo-
glikemii. Skutecznos¢, bezpieczenstwo oraz liczne ko-
rzystne dziatania dodatkowe (plejotropowe) tego leku
zostaly wykazane w licznych badaniach klinicznych.
Zalety tego preparatu zostaly takze potwierdzone
w jednej z najwiekszych préb klinicznych przepro-
wadzonych u chorych na cukrzyce typu 2 — badaniu
ADVANCE. Wyniki tych badan sugeruja, ze gliklazyd MR
powinien by¢ brany pod uwage w réznych schematach
terapeutycznych u pacjentéw z cukrzyca typu 2. (Diabet.
Klin. 2012; 1, 6: 239-245)
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ABSTRACT

Type 2 diabetes is a growing problem of modern medi-
cine. There is an increasing number of evidences that
very good glycemic control is associated with a reduced
risk of micro- and macrovascular long-term complica-
tions. The challenge of today’s diabetology is therefore
the development of such therapeutic regimens that
would secure very good results of metabolic control
for the widest range of patients. In recommended
therapeutic regimens of international organisations, as
well as the Polish Diabetes Association, sulfonylureas
still have a very important position. The special place
among drugs in this group occupies gliclazide MR. This
drug is evaluated as highly effective and very safe,
with a low risk of hypoglycemia. Efficacy, safety, and
numerous additional beneficial (pleiotropic) effects of
the drug have been shown in numerous clinical stu-
dies. The advantages of this formulation were finely
confirmed in one of the most major clinical trials con-
ducted in type 2 diabetes patients — ADVANCE study.
The results of these studies suggest that gliclazide MR
should be taken into account in various therapeutic
regimens in type 2 diabetes patients. (Diabet. Klin.
2012; 1, 6: 239-245)

Key words: type 2 diabetes, sulfonylureas, gliclazide,
total mortality and cardiovascular mortality,
hypoglycemia, ADVANCE study

Wstep
W ciggu ostatnich kilku lat mozliwosci terapii
cukrzycy typu 2 znacznie sie zwiekszyty dzieki wprowa-
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dzeniu do terapii cukrzycy grupy lekéw inkretynowych,
a w ostatnich miesigcach inhibitoréw SGLT-2, czyli
gliflozyn. W leczeniu cukrzycy, oprocz terapii niefarma-
kologicznej, metformina caty czas pozostaje podstawg
terapii. W wielu nowych zaleceniach, w tym takze
w zaleceniach Polskiego Towarzystwa Diabetologiczne-
go (PTD) na rok 2012 [1], dotyczacych postepowania
w hiperglikemii, stosowanie lekow inkretynowych
znalazto sie juz na drugim etapie terapii w potgczeniu
z metforming, a w przypadku nietolerancji tego leku
nawet w monoterapii (tylko te preparaty, ktére maja
takie wskazanie rejestracyjne). Warto jednak sie zasta-
nowi¢, czy oznacza to, ze pozostate ,starsze” i dosko-
nale poznane leki hipoglikemizujace, przede wszyst-
kich pochodne sulfonylomocznika, nalezy juz powoli
wycofywad z uzycia na korzys¢ nowych preparatow.
Nalezy pamietac, ze wiele lekéw — nie tylko hipoglike-
mizujacych — dopiero po latach stosowania ujawnito
wiele potencjalnie groznych dziatan niepozadanych, co
w przypadku niektdrych z nich doprowadzito nawet do
wycofania z uzycia. Przyktadem takich lekow sg niektore
preparaty z grupy glitazonéw. Ponadto nalezy bra¢
pod uwage znane powiedzenie, ze najlepiej dziatajq te
leki, ktore s przyjmowane. Jest to szczegdlnie istotne
w realiach leczenia cukrzycy w Polsce. Znacznie wzrosty
koszty zdecydowanej wiekszosci lekéw, co niestety do-
prowadzito do sytuacji, ze wielu chorych nie sta¢ nawet
na najtansze preparaty, a nowe grupy lekéw pozostajg
niedostepne cenowo dla zdecydowanej wiekszosci
pacjentow. W najnowszych wspdlnych zaleceniach
American Diabetes Association (ADA) i European As-
sociation for the Study of Diabetes (EASD) dotyczacych
postepowania w hiperglikemii autorzy w wyborze leku
uwzgledniajg nie tylko bezpieczenstwo czy skutecznosc
danej grupy lekéw (ktéra w przypadku pochodnych
sulfonylomocznika oceniana jest jako wysoka), ale
takze aspekty finansowe, co w przypadku krajéw mniej
zamoznych, do ktérych mozna zaliczy¢ takze Polske,
ma kluczowe znaczenie [2].

Mechanizm dziatania pochodnych
sulfonylomocznika

Pochodne sulfonylomocznika stosuje sie w leczeniu
cukrzycy typu 2 od ponad 60 lat. Leki te wywodzg sie
z rodziny sulfonamidéw powszechnie stosowanej w za-
kazeniach. Sposréd bardzo licznej grupy pochodnych
sulfonylomocznika w terapii cukrzycy wykorzystuje sie
tylko kilkanascie zwigzkow. Wszystkie leki z tej grupy
majg 0golny wzér chemiczny R1-SO2NHOCNH-R2. Do
lekdw pierwszej generacji zalicza sie zwigzki, w ktorych
na koncu R1 wystepuje pierscien fenolowy, a na koncu
R2 pierscien alifatyczny. Do lekéw pierwszej generacji
naleza chlorpropamid i tolbutamid, ktérych praktycz-

nie juz sie nie stosuje ze wzgledu na wysokie ryzyko
dziatan niepozadanych. Leki drugiej generacji zaréwno
na koncu R1, jak i R2 majg pierscienie aromatyczne, co
powoduje ich wiekszg swoistos¢ wigzania z podjednost-
ka SUR kanatu potasowego na komodrkach beta wysp
trzustkowych oraz wiekszg site dziatania. Do lekéw
drugiej generacji zalicza sie miedzy innymi glibenklamid,
glipizyd, glikwidon, glimepiryd oraz gliklazyd. Podsta-
wowym mechanizmem dziatania tej grupy lekéw jest
zwiekszenie wydzielania insuliny. Leki te dziatajg po
zwigzaniu sie z podjednostka regulacyjng SUR kanatu
potasowego ATP-zaleznego zlokalizowanego miedzy
innymi na komérkach beta trzustki. Kanat potasowy skfa-
da sie z 2 podjednostek: podjednostki Kir 6.x tworzacej
Swiatto kanatu i podjednostki regulacyjnej SUR bedacej
receptorem dla pochodnych sulfonylomocznika. Jeden
kanat potasowy jest utworzony przez 4 podjednostki
KIR oraz 4 podjednostki SUR. Opisano 2 wazne geny
dla podjednostki tworzacej swiatto kanatu potasowego:
Kir 6.1 i Kir 6.2. Sklonowano takze 2 geny kodujace
podjednostke regulacyjng: SUR1T oraz SUR2. Wykazano,
ze pochodne sulfonylomocznika oddziatujg na kanat
potasowy w 2 miejscach: w miejscu o niskim powinowa-
ctwie, zlokalizowanym na Kir 6.2, i w miejscu o wysokim
powinowactwie, zlokalizowanym na SUR. Receptory
te wykazujg duzg swoistos¢ dla wigzania pochodnych
sulfonylomocznika drugiej generacji. Potgczenie pochod-
nych sulfonylomocznika z receptorami SUR1 zamyka
kanat potasowy, prowadzac w efekcie do depolaryzacji
btony komarkowej, naptywu jonéw wapnia do komorki
i wydzielania insuliny. Receptory dla pochodnych sulfo-
nylomocznika strukturalnie potgczone z kanatami pota-
sowymi znajduja sie nie tylko w komaérkach beta trzustki
(podjednostka SUR1 receptora), ale i w innych tkankach,
miedzy innymi w miesniu serca, miesniach szkieletowych
i miesniach gtadkich naczyn (SUR2A, SUR2B). Ich rola jest
zrdéznicowana, cho¢ uwaza sie, ze s odpowiedzialne za
utrzymanie potencjatu spoczynkowego komorki [3, 4].

Ossile i czasie dziatania pochodnych sulfonylomocz-
nika decyduje nie tylko powinowactwo do receptora,
ale takze miejsce tego wigzania i jego kinetyka. Silne
i dtugotrwate dziatanie hipoglikemizujace glibenklami-
du wynika z nieodwracalnego wigzania sie z btonowym
receptorem SUR1 za posrednictwem zaréwno grupy
benzamidowej, jak i sulfonylomocznikowej tego pre-
paratu. W przeciwienstwie do glibenklamidu, gliklazyd
niemajacy grupy benzamidowej taczy sie swoiscie
z receptorem SUR1 w trzustce tylko za posrednictwem
grupy sulfonylomocznikowej i dzieki temu tatwo
i szybko dysocjuje od receptora — powoduje to krétsze
i szybsze wydzielanie insuliny.

Oprécz bezposredniego dziatania hipoglikemizu-
jacego za pomocy zwiekszenia wydzielania insuliny
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przez komérki beta trzustki leki te wykazujg zréznico-
wane dziatania pozatrzustkowe. Dziatania te obejmuja
réznoraki wptyw na hepatocyty, komérki miesni szkie-
letowych oraz komorki ttuszczowe. Sugeruje sie, ze
pozatrzustkowe dziatania pochodnych sulfonylomocz-
nika przyczyniajg sie do zmniejszenia insulinooporno-
$ci tkanek obwodowych oraz do zwiekszenia liczby
receptoréw insulinowych, prowadzac do zwiekszenia
insulinowrazliwosci i potegowania dziatania hipogli-
kemizujacego.

Dziatania plejotropowe gliklazydu

Unikatowa budowa chemiczna gliklazydu warun-
kuje jego wyrazng odrebnosc zaréwno pod wzgledem
oddziatywania na receptory zlokalizowane w komorkach
beta trzustki (co juz opisano), jak i licznych dziatan po-
zatrzustkowych. Szczegdlnie istotne sg dziatania plejo-
tropowe, do ktorych nalezg: zmniejszenie stresu oksyda-
cyjnego i zmiatanie wolnych rodnikéw, korzystny wptyw
na profil lipidowy, stymulacja fibrynolizy, ograniczenie
reaktywnosci ptytek krwi, zwiekszenie wrazliwosci tka-
nek obwodowych na dziatanie insuliny, poprawa funkgji
srédbtonka naczyniowego [5-8]. Ponadto stwierdzono
zmniejszenie stezenia markeréw procesu zapalnego
(TNF alfa, tumor necrosis factor alpha) i wzrost stezenia
adiponektyny, co prawdopodobnie wptywa na zmniej-
szenie insulinoopornosci [9]. Dziatania plejotropowe
gliklazydu moga istotnie wptywac na ryzyko postepu
zmian naczyniowych w cukrzycy. W badaniach Katakami
i wsp. [10] wykazano na przyktad ograniczanie progresji
zmian miazdzycowych na podstawie oceny grubosci
intima—media tetnic szyjnych u pacjentéw stosujgcych
gliklazyd w poréwnaniu z glibenklamidem.

Istotnym problemem we wspotczesnej diabetologii
jest ochrona komérek beta. W wielu badaniach wyka-
zano, ze postepujaca wraz z czasem trwania cukrzycy
dysfunkcja komérek beta jest jednym z czynnikéw do-
prowadzajacych do pogorszenia wyréwnania cukrzycy.
Dziatanie antyoksydacyjne gliklazydu zmniejsza apopto-
ze komorek beta wywotang dziataniem hiperglikemii, co
moze wptywac ochronnie na aparat wyspowy trzustki
i w konsekwencji hamowac¢ postepujacg niewydolnosé
komorek beta i opdzniac¢ koniecznosc¢ leczenia insuling
[11-13]. Wszystkie te dodatkowe dziatania gliklazy-
du w potaczeniu ze skutecznym obnizaniem glikemii
wptywaijg na poprawe kontroli glikemii i redukcje ryzyka
wystapienia i progresji powiktan naczyniowych cukrzycy.

Skutecznos¢ gliklazydu oceniana
na podstawie badan klinicznych

Gliklazyd jest zdecydowanie najlepiej przebadang
pochodng sulfonylomocznika zaréwno w warunkach
eksperymentalnych, jak i klinicznych. Jednym z kluczo-

wych badan klinicznych, ktére istotnie wptyneto na
nowe sformufowanie zalecen dotyczacych postepowa-
nia terapeutycznego w cukrzycy typu 2, byto badanie
Action in Diabetes and Vascular Disease (ADVANCE),
w ktérym osiowym lekiem hipoglikemizujagcym w gru-
pie pacjentow leczonych intensywnie byt gliklazyd.
Badanie to byto najwiekszg przeprowadzong dotad pro-
spektywng proba kliniczng dotyczaca cukrzycy typu 2
[14]. W sumie w badaniu tym objeto obserwacja
11 140 chorych, w tym 604 pacjentéw z 17 osrodkdéw
w Polsce. Srednia wieku chorych wtaczonych do bada-
nia wynosita 66 lat, ze srednim 8-letnim czasem trwania
cukrzycy, z wyjsciowym stezeniem hemoglobiny gliko-
wanej (HbA, ) réwnym 7,5%. W badaniu tym pacjenci
zostali losowo przypisani do intensywnego leczenia
(docelowe stezenie HbA, < 7%) lub standardowej
terapii (docelowy odsetek HbA, . zgodny z miejscowymi
wytycznymi). Gtéwnymi punktami koricowymi byty:
taczna czestosc wystepowania powaznych incydentéw
sercowo-naczyniowych (zawat serca niezakonczony
zgonem, udar mdézgu niezakonczony zgonem lub zgon
Z przyczyn sercowo-naczyniowych), a takze czestos¢
wystepowania gtéwnych incydentéw mikronaczynio-
wych (nefropatia i retinopatia) ocenianych oddzielnie
i tacznie. Na koniec srednio 5-letniej obserwacji odsetek
HbA, byt istotnie nizszy w grupie leczonej intensywnie
w poréwnaniu z grupg leczong standardowo (6,6% vs
7.3% ). W grupie leczonej intensywnie incydenty mi-
kro- i makronaczyniowe wystepowaty facznie rzadziej
(18,1% vs 20,0%; HR 0,90; p = 0,01) w poréwnaniu
z grupg leczong standardowo, podobnie jak powiktania
mikronaczyniowe oceniane oddzielnie (9,4% vs 10,9%;
HR 0,86; p = 0,01). Redukcja powiktarn mikronaczynio-
wych w grupie intensywnej kontroli glikemii zalezata
przede wszystkim od zmniejszenia czestosci nefropatii
(4,1% vs 5,2%; HR 0,79, p = 0,006) bez wyraznego
wptywu na redukcje retinopatii (p = 0,50). Umieralnos¢
bytfa nieco nizsza w grupie leczonej intensywnie (8,9%
vs 9,6%; HR 0,93; p = 0,3). Incydenty ciezkiej hipogli-
kemii czesciej wystepowaty w grupie intensywnej (2,7%
vs 1,5%; HR 1,86; p < 0,001). Wyniki badania ADVANCE
nie potwierdzity hipotezy, ze intensywna kontrola gli-
kemii zmniejsza ryzyko powiktarn makronaczyniowych,
cho¢ nalezy zaznaczy¢ pojawiajacy sie pozytywny trend
w tym kierunku (HR 0,88; p = 0,12) (ryc. 1). Na wyniki
tej proby nalezy spojrzec¢ takze przez pryzmat wyni-
kéw uzyskanych w innych badaniach opublikowanych
w podobnym czasie — badaniach Action to Control
Cardiovascular Risk In Diabetes (ACCORD) oraz Veteran
Affairs Diabetes Trial (VADT) [15, 16]. Badanie ACCORD
zakonczono przedwczesnie, poniewaz zauwazono
zwiekszong smiertelnos¢ [1,41 vs 1,14%/rok; 257 vs
203 zgony w czasie $rednio 3,5-rocznej obserwacji; ry-
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Rycina 1. Badanie ADVANCE — skumulowana czestos¢ wystepowania powiktarn mikro- i makronaczyniowych
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Rycina 2. Ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. Gliklazyd MR — jedyna pochodna sulfonylomocznika redukujaca
ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych — Schramm i wsp. [19]

zyko wzgledne (HR, hazard ratio) 1,22; 95-procentowy
przedziat ufnosci (Cl, confidence interval) 1,01-1,46]
w podgrupie pacjentéw leczonych intensywnie (cel le-
czenia HbA, < 6%). Podobnie w badaniu VADT w gru-
pie leczonej intensywnie stwierdzono wiekszg liczbe
zgonodw z przyczyn sercowo-naczyniowych w poréwna-
niu z grupg leczong standardowo (38 vs 29, nagta $mierc
11 vs 4), cho¢ réznica ta nie osiggneta znamiennosci
statystycznej. W przeciwienstwie do przedstawionych
wynikéw, w badaniu ADVANCE nie stwierdzono, aby
w podgrupie pacjentéw leczonych intensywnie wyste-
powato wieksze ryzyko zgonu. Potencjalnych przyczyn
réznic w wynikach tych badan moze by¢ wiele. Podkresla

sie, ze pacjenci zakwalifikowani do tych badan w nie-
wielkim stopniu réznili sie wyjsciowym wiekiem, czasem
trwania cukrzycy, czy tez odsetkiem HbA,_na poczatku
obserwacji. Jednakze bardzo mocno nalezy podkreslic,
ze analizujac wyniki omawianych préb klinicznych,
zauwazono zwigzek miedzy zwiekszong smiertelnoscig
a ryzykiem hipoglikemii, przyrostem masy ciata, czy tez
szybkoscig uzyskania poprawy metabolicznej ocenianej
za pomocg odsetka HbA, . W badaniu ADVANCE ryzyko
ciezkiej hipoglikemii byto zdecydowanie najnizsze w po-
réwnaniu z badaniami ACCORD i VADT mimo uzyskania
na koncu badania bardzo dobrej kontroli metabolicznej
cukrzycy w grupie leczonej intensywnie (HbA, . — 6,6%).
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Etap 1°
(monoterapia doustna)

Metformina (PSM, gliptyny)®

A

Metformina + PSM

Metformina +
+ lek inkretynowy*

Etap 2°
(terapia doustna skojarzona)

A

Metformina +
+ 2 leki o réznych
mechanizmach dziatania
(PSM lub lek inkretynowy<
lub akarboza)

Etap 3°
(insulinoterapia prosta)

Metformina + insulina bazalna

A

Metformina + insulina 2 x dziennie
(bazalna lub

mieszanki)

Etap 4°
(insulinoterapia ztozona)

Metformina + intensywna insulinoterapia

Rycina 3. Praktyczny algorytm farmakoterapii cukrzycy typu 2; 2na kazdym etapie leczenia zalecana jest modyfikacja stylu zycia;
bwskazania do PSM i gliptyn w monoterapii; agonista receptora GLP-1 lub gliptyna; PSM — pochodna sulfonylomocznika

Podobnie analizujac wyniki dotyczace masy ciata w ba-
daniu ADVANCE, nie zanotowano w czasie 5,5 roku
intensywnego leczenia przyrostu masy ciata, mimo ze az
70% pacjentéw przyjmowato na koncu badania dawke
gliklazydu 120 mg [17]. Nalezy jeszcze podkresli¢, ze cel
leczenia w grupie leczonej intensywnie osiggnieto po
dtuzszym czasie w ADVANCE, co dodatkowo wptyneto
na bezpieczenstwo terapii.

www.dk.viamedica.pl

Bezpieczenstwo terapii gliklazydem potwierdzono
takze w analizie dunskich rejestréw krajowych opubli-
kowanych przez Johnsen i wsp. [18] i Schramm i wsp.
[19]. W pierwszej publikacji wykazano, ze zastosowanie
nowych pochodnych sulfonylomocznika, do ktérych
nalezy miedzy innymi gliklazyd, w poréwnaniu ze
starymi preparatami tej grupy (tolbutamid, glipizyd,
glibenklamid) wigzato sie z mniejszym ryzykiem wystg-
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Rycina 4. Stezenie glikazydu (mg/l) przed zmiang leku z Diaprelu MR 30 mg na Diaprel MR 60 mg i po jego zmianie

pienia zawatu serca. W badaniach Schramm i wsp. [19]
poréwnano umieralnos¢ i ryzyko sercowo-naczyniowe
zwigzane z monoterapia dostepnymi preparatami
z grupy pochodnych sulfonylomocznika, w poréwnaniu
z metforming, u pacjentdw z niskim i wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym, okreslanym na podstawie wy-
wiadu w kierunku przebytego zawatu serca. Wydaje
sie, ze monoterapia preparatami sulfonylomocznika,
takimi jak glimepiryd, glibenklamid, glipizyd, tolbu-
tamid, wigze sie ze wzrostem umieralnosci i ryzyka
sercowo-naczyniowego w poréwnaniu z metformina.
Jedynym preparatem z grupy pochodnych sulfony-
lomocznika, w ktdérego przypadku nie stwierdzono
wzrostu umieralnosci i ryzyka sercowo-naczyniowego
i wykazano podobny do metforminy profil bezpieczen-
stwa, byt gliklazyd (ryc. 2).

Miejsce pochodnych sulfonylomocznika
w aktualnych wytycznych Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego

Zgodnie z aktualnymi zaleceniami PTD dotycza-
cymi leczenia hiperglikemii lekiem pierwszego rzutu
u wiekszosci pacjentow powinna by¢ metformina
(ryc. 3). Pochodne sulfonylomocznika moga stanowié
alternatywe dla metforminy u pacjentow bez otytosci,
z przeciwwskazaniami do stosowania metforminy lub
jej nietolerancjg. Skutecznos¢ w monoterapii metformi-
ny jest ograniczona. W codziennej praktyce lekarze sg
zmuszeni stosunkowo szybko intensyfikowac leczenie
z powodu braku uzyskania docelowych parametréw
gospodarki weglowodanowej. Do tej pory najczestszym
pofaczeniem dwulekowym w Polsce byta kombinacja
metforminy i pochodnych sulfonylomocznika. Obecnie

dla tego potaczenia w praktyce klinicznej nie ma innej
alternatywy z powodu kosztéw terapii i u wiekszosci
chorych taki sposéb leczenia trzeba bedzie nadal
wybiera¢. W wyborze preparatu nalezy sie kierowac
profilem bezpieczenstwa leku, a przede wszystkim jak
najmniejszym ryzykiem hipoglikemii i przyrostu masy
ciata. Gliklazyd MR spetnia te wszystkie wymogi.
Dodatkowo niezwykle istotng kwestig w wyborze
preparatu jest compliance, czyli poziom wspodtpracy
pacjenta. Compliance zalezy miedzy innymi od liczby
tabletek leku uzywanych na co dzien przez pacjentéw
oraz od dawkowania raz na dobe. W tym kontekscie
wprowadzenie do uzytku preparatu Gliklazydu MR
w dawce 60 mg jest bardzo wygodne dla chorych,
dodatkowo przejscie na te terapie z dawki 30 mg jest
bardzo proste i — jak wykazano — poprawia wspot-
prace w dtugoterminowym leczeniu cukrzycy (ryc. 4).

Podsumowanie

Skuteczna kontrola glikemii nadal pozostaje wyzwa-
niem wspotczesnej diabetologii mimo wprowadzania
nowych grup lekdw. Rozpoczynanie farmakoterapii cuk-
rzycy typu 2 z zastosowaniem metforminy w wiekszosci
przypadkéw nie budzi kontrowersji. Intensyfikacja
leczenia wigze sie jednak z koniecznoscig wyboru miedzy
lekami doustnymi nalezacymi do réznych grup a insuling.
W wyborze nalezy sie kierowac skutecznoscig obnizania
glikemii, réznorodnie pojetym bezpieczenstwem terapii
uwzgledniajacym ryzyko hipoglikemii, przyrost masy
ciafa, ryzyko sercowo-naczyniowe, czy tez odlegte skutki
terapii. Jednym z elementow, ktére nalezy braé pod uwa-
ge w wyborze kolejnego preparatu, powinny byc¢ aspekty
finansowe zwigzane z kosztami terapii ponoszonymi
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przez pacjentéw. W tym kontekscie wyboér jako kolej-
nego leku Gliklazydu MR, pochodnej sulfonylomocznika
o bardzo wysokim profilu bezpieczenstwa, wydaje sie
rozsadnym i skutecznym rozwigzaniem.
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