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STRESZCZENIE

Celem artukutu jest oméwienie mechanizméw dzia-
fania metorminy i korzysci z jej stosowania w innych
wskazaniach niz cukrzyca typu 2. Stan przedcukrzy-
cowy, zespot metaboliczny nie sg tagodnymi zabu-
rzeniami. Wymagaja one wdrozenia dziatan, ktére
zapobiegna badz odrocza rozpoznanie cukrzycy typu 2
w przyszfosci. Kluczowe znaczenie ma modyfikacja
stylu zycia, chociaz w praktyce nieczesto jest ona
wdrazana z sukcesem przez chorych. W takich przy-
padkach zasadne jest zatem rozwazenie zastosowania
metforminy. Lek ten od lat ma réwniez swoje miejsce
w leczeniu zespotu policystycznych jajnikow (PCOS).
Metformina, zmniejszajac insulinoopornos¢ i wtérna
hiperinsulinemie u pacjentek z PCOS, sprzyja zmniej-
szaniu androgenezy w jajnikach. (Diabet. Klin. 2013;
2,4:120-124)

Stowa kluczowe: metformina, leczenie, PCOS, stan
przedcukrzycowy, zesp6t metaboliczny

ABSTRACT

The aim of this article is to describe mechanisms of
metformin action and advantages of its use in other
indications than type 2 diabetes. Prediabetes, metabo-
lic syndrome are not mild disorders and there is a need
for action to prevent or delay diagnosis of diabetes in
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future. Modification of lifestyle is of key importance,
however it is rarely implemented with success by pa-
tients. In such cases use of metformin should be con-
sidered. This drug for many years is used in treatment
of polycystic ovary syndrome. By reduction of insulin
resistance and secondary hyperinsulinemia in patients
with PCOS metformin diminishes androgenesis in ova-
ries. (Diabet. Klin. 2013; 2, 4: 120-124)

Key words: metformin, treatment, PCOS,
prediabetes, metabolic syndrome

Od wielu lat metformina stanowi , ztoty standard”
w leczeniu cukrzycy typu 2. W opinii najwazniejszych to-
warzystw diabetologicznych jest ona lekiem pierwszego
wyboru u chorych ze swiezo rozpoznang cukrzyca typu 2
i najlepiej, jesli stanowi element terapii skojarzonej
w potaczeniu z pochodng sulfonylomocznika lub lekiem
inkretynowym czy insuling w poézniejszych etapach
leczenia hipoglikemizujgcego [1, 2]. Metformina jest
lekiem, ktory — oprocz dziatania obnizajacego glikemie
— ma korzystny wptyw na mase ciafa [3]. Ma to istotne
znaczenie, poniewaz populacja chorych na cukrzyce
to osoby wyjsciowo otyle badZ z nadwaga. Ostatnio
wprowadzona lista lekéw refundowanych zostata po-
szerzona o refundacje metforminy w przypadku: stanu
przedcukrzycowego, zespotu insulinoopornosci oraz
zespotu policystycznych jajnikdw.

Mechanizm dzialania metforminy
Metformina nie stymuluje wydzielania insuliny
przez komorki B trzustki. Gtéwne mechanizmy jej dzia-
tania to hamowanie watrobowej produkcji glukozy oraz
uwrazliwianie tkanek obwodowych (tkanka miesniowa,
tkanka ttuszczowa) na dziatanie insuliny, zaréwno
endo-, jak i egzogennej. Metformina wptywa na oksy-
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dacje wewnatrzkomoérkowa, wskutek czego dochodzi

do zmniejszenia syntezy ATP. Z kolei zmniegjszenie sto-

sunku ATP/ADP prowadzi do aktywacji AMP-kinazy, be-

dacej energetycznym czujnikiem komorki. AMP-kinaza

ulega pobudzeniu nawet przy nieznacznym niedoborze

ATP. Na skutek jej pobudzenia dochodzi do:

— zmniejszenia watrobowej produkgji glukozy (gli-
kogenolizy i glukoneogenezy);

— zwiekszenia obwodowego zuzycia glukozy (zwiek-
szony wychwyt i utylizacja glukozy przez miesnie);

— zmniejszenia lipogenezy;

— pobudzenia procesu -oksydacji (utylizacja wolnych
kwaséw ttuszczowych);

— zwolnienia wchtfaniania glukozy w przewodzie

pokarmowym [4].

Dodatkowo, metformina uwrazliwia komérki g
trzustki na dziatanie hormondéw inkretynowych —
glukozozaleznego peptydu insulinotropowego (GIP,
glucose-dependent insulinotropic peptide) i glukagono-
podobnego peptydu 1 (GLP-1, glucagon-like peptide 1)
[5, 6]. Z klinicznego punktu widzenia istotny jest
réwniez fakt, ze lek ten zmniejsza zapotrzebowanie
na insuline (w tym podawang egzogennie). Poza tym
nie stymuluje hipoglikemii, czyli jest w tym wzgledzie
lekiem bezpiecznym, a takze nie naraza chorych na
koniecznos¢ spozywania dodatkowych porg;ji kalorii.

Dodatkowe dziatania metforminy
Oprécz obnizania glikemii, metformina dziata réwniez:

— korzystnie na mase ciata poprzez redukcje trzewnej
tkanki ttuszczowej [7];

— kardioprotekcyjnie — w badaniach United King-
dom Prospective Diabetes Study (UKPDS) i UKPDS
10 lat pdézniej wykazano ponad 30-procentowaq
redukcje ryzyka zawatu serca u chorych z nadwaga
stosujacych metformine [8, 9]. Lek ten ma korzyst-
ny wptyw na sciane naczynia poprzez aktywacje
Srodbtonkowej syntazy NO. Wptywa korzystnie na
parametry uktadu krzepniecia: zmniejszenie steze-
nia inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1,
plasminogen activator inhibitor-1) i czynnika von
Willebranda, a zwiekszenie aktywnosci tkankowe-
go aktywatora plazminogenu;

— na parametry gospodarki lipidowej (| LDL, | TG,
1 HDL) [4];

— przeciwnowotworowo — aktywowana przy udziale
metforminy AMP-kinaza hamuje kinaze mTOR (ki-
naza biatkowa treoninowo-serynowa), co prowadzi
do zmniejszenia proliferacji komorek i tym samym
zahamowania wzrostu guza. Obecnie oceniane
sg ewentualne korzysci wynikajace ze stosowania
metforminy jako terapii adjuwantowej przy che-
mioterapii [10, 11].

Stan przedcukrzycowy

Zanim dojdzie do rozwoju cukrzycy typu 2 przez
pewien czas (czesto przez lata) mamy do czynienia
z nieznacznym podwyzszeniem wartosci glikemii wyni-
kajacym z narastania insulinoopornosci i towarzyszacej
jej kompensacyjnej hiperinsulinemii. Stan przedcukrzy-
cowy to: nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG, impa-
red fasting glucose) — stezenie glukozy: 100-125 mg/dI
lub nieprawidfowa tolerancja glukozy (IGT, impaired
glucose tolerance) stwierdzona na podstawie wyniku
testu doustnego obciazenia glukoza (stezenie glukozy
w 2. godzinie: = 140 < 199 wg WHO), lub oba te
zjawiska jednoczesnie [2]. Zaréwno IFG, jak i IGT nie
sg stanami tagodnymi. U chorych z tymi zaburzeniami
istnieje wysokie ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2 i po-
wiktan sercowo-naczyniowych [12]. Wedtug ostatnich
danych stan przedcukrzycowy dotyczy 344 min osob
na $wiecie, a liczba ta stale rosnie [13].

Badaniem, w ktérym wykazano, ze chory ze stanem
przedcukrzycowym moze odnies¢ korzysci ze stoso-
wania metforminy, byto Diabetes Prevention Program
(DPP). Przez 3 lata oceniano wptyw metforminy, pla-
cebo i interwencji behawioralnej (zmiana stylu zycia)
na ryzyko wystapienia cukrzycy w populacji ponad
3000 osdb z IGT i IFG (wiek: 50 lat, masa ciata: ok.
94 kg, BMI: ok. 34 kg/m?, glikemia na czczo: 106 mg/d|,
2 godz. po obcigzeniu glukozg: 165 mg/dl, HbA, :
5,9%). Wykazano zmniejszenie ryzyka wystapienia
cukrzycy typu 2 o0 31% przy stosowaniu metforminy
i 0 58% przy zmianie stylu zycia. Redukcja masy ciata
byta réwniez najwieksza w grupie poddawanej terapii
behawioralnej — wynosita 5,6 kg, przy czym chorzy
stosujgcy metformine (w dawce 2 x 850 mg/d.) zmniej-
szyli mase ciata o 2 kg, w poréwnaniu z 0,1 kg w grupie
placebo. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze osoby w ramieniu
z interwencja behawioralng miaty regularne indywidu-
alne spotkania edukacyjne, dotyczace miedzy innymi
zasad zdrowego zywienia i roli aktywnosci fizycznej (co
najmniej 1 w miesigcu) [14].

Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego u osdb ze stwierdzonym stanem
przedcukrzycowym (IFG lub IGT) konieczne jest zale-
cenie redukcji masy ciata oraz zwiekszenie aktywnosci
fizycznej. ,U pacjentéw z duzym ryzykiem rozwoju
cukrzycy typu 2, zwiaszcza przy wspotistnieniu IFG
i IGT, nalezy rozwazy¢ prewencje farmakologiczna
cukrzycy typu 2 w postaci stosowania metforminy” [2].
Z uwagi na znaczna liczbe pacjentow ze zwiekszonym
ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2, ktérzy nie sq w sta-
nie zmodyfikowad swojego stylu zycia, czyli nie maja
tym samym szansy na osiggniecie wyniku z badania
DPP w ramieniu terapii behawioralnej, celowe wydaje
sie wigczenie metforminy. W takich przypadkach met-
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formina, zmniejszajaca insulinoopornosé i tym samym
kompensacyjng hiperinsulinemie, jest jedyng szansg
na odroczenie rozwoju cukrzycy typu 2. Blokujac wa-
trobowa produkcje glukozy, ktéra ma miejsce gtéwnie
w godzinach nocnych, metfomina poprawia glikemie
na czczo, co przektada sie na zmniejszenie ryzyka po-
wiktan sercowo-naczyniowych. Istnieja réwniez dane
wskazujace, ze u chorych z IGT stosowanie metforminy
wigze sie z obnizeniem cisnienia tetniczego oraz ste-
zenia biatka C-reaktywnego oznaczanego metodami
o duzej czutosci (hs-CRP, high sensivity C-reactive
protein) [15].

Metformina powinna by¢ zatem wdrozona w ramach
profilaktyki cukrzycy typu 2 u oséb z grupy wysokiego
ryzyka, ktore nie potrafig lub nie chcg zmodyfikowac
swojego stylu zycia. Niemniej, chory ze stanem przed-
cukrzycowym wymaga rzetelnej edukacji na temat
roli wtasciwego odzywiania i aktywnosci fizycznej
w profilaktyce cukrzycy oraz powinien by¢ w tym za-
kresie motywowany.

Insulinoopornosc i zespot metaboliczny
Insulinoopornos¢ oznacza brak witasciwej od-
powiedzi organizmu na insuline. Moze ona na wiele
lat wyprzedzac rozwdj cukrzycy typu 2. Jest to stan,
w ktérym zaréwno endo-, jak i egzogenna insulina nie
wywierajg wtasciwego wptywu na wychwyt i utyliza-
cje glukozy, jak w populacji oséb zdrowych. Przez to
dochodzi do ostabienia:
— supresji watrobowej produkcji glukozy;
— tkankowego wychwytu glukozy;
— syntezy glikogenu;
— hamowania lipolizy tkanki ttuszczowej [4].
Powstaniu insulinoopornosci sprzyjajg miedzy inny-
mi zaburzenia ekspresji biatek uczestniczacych w szlaku
dziatania insuliny oraz otytosc trzewna. Tkanka ttuszczo-
wa to nie tylko balast, ale aktywny hormonalnie gruczot,
wydzielajgcy wiele substancji sprzyjajacych rozwojowi
miedzy innymi nadcisnienia tetniczego, cukrzycy i miaz-
dzycy. Istotna jest lokalizacja tkanki ttuszczowej. Adipo-
cyty trzewnej tkanki ttuszczowej maja wieksza objetos¢
i podwyzszong aktywnos¢ metaboliczna, sq tez mniej
wrazliwe na insuline. Najwazniejszg cechg insulinoopor-
nosci tkanki ttuszczowej jest zmniejszone hamowanie
lipolizy przez insuline, co powoduje wzrost stezenia wol-
nych kwasow ttuszczowych. Nadmiar wolnych kwaséw
ttuszczowych zmniejsza wychwyt miesniowy glukozy,
prowadzi rowniez do zaburzen w sygnalizacji insuliny.
Komorki ttuszczowe tkanki podskornej sg z kolei mniegjsze
i ich rola polega gtéwnie na magazynowaniu energii
[4, 16]. Do ostabienia wrazliwosci na insuline dochodzi
takze w sposob naturalny wraz z wiekiem. Dzieje sie
tak prawdopodobnie na skutek zwiekszania sie ilosci

Tabela 1. Kryteria rozpoznawania zespotu metabolicznego [18]

Zwiekszony obwod talii [cm] > 80 cm (u kobiet)

= 94 cm (u mezczyzn)
Wartosci zalezne

od populacji i kraju
Zwiekszone stezenie triglicerydow = 150 mg/d|

lub stosowanie lekow obnizajacych
stezenie triglicerydéw

Obnizone stezenie HDL < 40 mg/dl u mezczyzn
(lub stosowanie lekéw < 50 mg/dl u kobiet
wptywajacych na stezenie HDL)
Nadcisnienie tetnicze (lub stoso- = 130/85 mm Hg
wanie lekdw hipotensyjnych) lub stosowanie lekéw
hipotensyjnych
Podwyzszone stezenie glukozy FPG = 100 mg/dI
na czczo (lub stosowanie lekéw

obnizajacych glikemie)

trzewnej tkanki ttuszczowej i stezenia czynnikéw zapal-
nych oraz odktadania sie triacylogliceroli w komérkach.
Insulinoopornos¢ moze prowadzi¢ do rozwoju stanu
przedcukrzycowego, cukrzycy typu 2, zespotfu meta-
bolicznego i zespotu policystycznych jajnikow (PCOS,
polycystic ovary syndrome). Jest jedng ze sktadowych
zespotu metabolicznego [17].

Zespot metaboliczny (dawna nazwa: zespét insuli-
noopornosci, zespét Raevena) definiuje sie obecnie jako
zbiér wzajemnie powigzanych czynnikdw zwiekszaja-
cych ryzyko rozwoju nadcisnienia tetniczego, miazdzycy
i cukrzycy typu 2 [18]. W tabeli 1 przedstawiono kryteria
rozpoznania zespotu metabolicznego. Aby rozpozna¢
zespo6t metaboliczny, konieczne jest spetnienie 3 z 5 kry-
teridw. Kazde pojedyncze kryterium zespotu metabo-
licznego stanowi czynnik ryzyka wystapienia schorzen
sercowo-naczyniowych, zatem jesli chory spetnia ich
wiecej, ryzyko jest znacznie wieksze. Wobec udowod-
nionego korzystnego dziatania metforminy w leczeniu
insulinoopornosci stosowanie tego leku u chorych z ze-
spofem metabolicznym, szczegdlnie gdy wspdfistnieje
stan przedcukrzycowy, jest jak najbardziej uzasadnione.

Insulinoopornos¢ moze wystepowac réwniez wtér-
nie w przebiegu schorzen, takich jak marskos¢ watroby,
choroby nowotworowe, choroby z autoagresji, mocz-
nica, endokrynopatie — zesp6t Cushinga, akromegalia
czy pheochromocytoma [4].

Okazuje sie, ze nie tylko nadmiar, ale i niedobor
tkanki ttuszczowej prowadzi do insulinoopornosci, co
obserwuje sie miedzy innymi w zespotach lipodystrofii
(lipoatrofii). Zaburzenia te mogg by¢ wrodzone lub
nabyte. Rzadkie genetyczne zespoty insulinoopornosci
sg wynikiem mutacji receptora insulinowego lub obec-
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nosci przeciwciat przeciwko receptorowi dla insuliny
(czesto wystepuje hiperandrogenizm). Wyréznia sie:
zespot lipoatrofii, leprechaunism, zespo6t Rabsona-
-Mendenhalla oraz zespoty insulinoopornosci typu Ai B
[4]. Do nabytych lipodystrofii nalezy zespét lipodystrofii
w przebiegu zakazenia ludzkim wirusem uposledzenia
odpornosci (HIV, human immunodeficiency virus). Cho-
rzy ci s leczeni metforming [19].

Zespot policystycznych jajnikow

Zespot ten dotyczy 4-10% kobiet w wieku rozrod-
czym i jest najczestszg przyczyna nieptodnosci [20]. Kli-
nicznie charakteryzuje sie zaburzeniami miesigczkowa-
nia, brakiem owulacji i w konsekwencji nieptodnoscia.
Pacjentki z PCOS sa czesto otyte (60%) oraz wykazuja
cechy nadmiernej androgenizacji. Do rozpoznania PCOS
wystarczy spetnienie 2 z 3 kryteriéw: oligoowulacja lub
brak owulacji, hiperandrogenizm kliniczny lub bioche-
miczny (hirsutyzm lub hiperandrogenemia), obraz PCOS
w USG: 12 pecherzykéw (2-9 mm) lub objetos¢ jajnika
powyzej 10 ml (kryteria wg Rotterdam ESHRE/ASRM-
-Sponsored PCOS Consensus Workshop Group) [21].

Zespot policystycznych jajnikéw, poza najbar-
dziej dotkliwymi dla pacjentek w wieku rozrodczym
trudnosciami z zajsciem w cigze, do nieptodnosci
wiacznie, niesie z sobg wiele powaznych konsekwencji
wynikajacych z insulinoopornosci. Wykazano, ze u pa-
cjentek z PCOS dochodzi do zaburzen przekaznictwa
wewnatrzkomérkowego po potaczeniu sie insuliny
z receptorem. Wtdrny do insulinoopornosci kompensa-
cyjny hiperinsulinizm wydaje sie miec istotne znaczenie
w powstawaniu hiperandrogenizmu, poniewaz prowa-
dzi do pobudzenia komoérek pecherzykéw, na ktérych
znajduja sie receptory dla IGF-1 i insuliny [22]. Insulina
zwieksza aktywnosc¢ 17a-hydroksylazy — enzymu, ktory
przeksztatca progesteron do 170H progesteronu, a na-
stepnie w androstendion, wptywajac tym samym na
jajnikowg synteze androgendw. Ponadto insulina moze
modyfikowa¢ receptory dla hormonu luteinizujgcego
(LH, luteinizing hormone) na komérkach tekalnych
pecherzykdw, przyczyniajac sie w ten sposéb do zwiek-
szonej androgenezy. Réwnoczesnie wystepujg zatem
opornos¢ tkanek obwodowych i zwiekszona wrazliwos¢
jajnika na insuline. Poza tym hiperinsulinemia zmniej-
sza stezenie biatka nosnikowego dla IGF-1 (IGFBP-1,
IGF binding protein), co powoduje wzrost stezenia
dostepnego IGF-1, ktéry wzmaga stymulacje jajnika
przez LH do produkcji androgenéw. Zwiekszone ste-
zenie insuliny wigze sie réwniez ze zmniejszeniem
stezenia biatka wigzacego hormony ptciowe (SHGB,
sex hormone binding globulin), co skutkuje nadmiarem
czynnego testosteronu [23, 24]. Wykazano, ze insuli-
noopornosc¢ dotyczy nie tylko otytych, ale i szczuptych

kobiet z PCOS. U pacjentek z PCOS ryzyko wystagpienia
zespotu metabolicznego i jego konsekwencji w postaci
powikfan sercowo-naczyniowych oraz stanu przed-
cukrzycowego i cukrzycy typu 2 jest zwiekszone. Wy-
kazano, ze zespot metaboliczny wystepuje 8-krotnie
czesciej w grupie chorych z PCOS w wieku 20-29 lat
w poréwnaniu z populacjg 0gdlng. Podobnie cukrzy-
ca typu 2 wspodtistnieje z PCOS 3-7-krotnie czesciej.
Wobec powyzszego zaréwno swiatowe, jak i krajowe
towarzystwa endokrynologiczne i diabetologiczne za-
lecajg regularne wykonywanie badan przesiewowych
w kierunku cukrzycy typu 2 w tej grupie chorych [22].

Metformina od lat ma swoje miejsce w lecze-
niu PCOS. Lek ten, zmniejszajac insulinoopornos¢
u pacjentek z PCOS, wptywa korzystnie na ptodnos¢
[25]. Reguluje cykle miesieczne, zmniejsza hirsutyzm,
wptywa na redukcje masy ciata, poprawe parametréw
gospodarki lipidowej oraz obnizenie stezenia CRP [26].
Leczenie skojarzone cytrynianem klomifenu i metformi-
ng poprawia czestos¢ owulacji, a tym samym zwieksza
liczbe cigz [27]. Lek ten stosowany jest zatem zaréwno
w leczeniu objawéw PCOS, jak i w leczeniu bezptod-
nosci. Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa
Endokrynologicznego stosowanie metforminy w pota-
czeniu z modyfikacjg stylu zycia (wtasciwa dieta oraz
aktywnos¢ fizyczna) jest podstawowa metodg terapii
kobiet z PCOS.

Wykazano, ze u pacjentek z PCOS stosujacych
metformine przed zajsciem w cigze i w trakcie cigzy
doszto do zmniejszenia liczby samoistnych poronien,
powikfan pofozniczych i wad rozwojowych u ptodu oraz
ryzyka rozwoju cukrzycy cigzowej (GDM, gestational
diabetes mellitus) [28, 29]. Jakkolwiek metformina nie
jest obecnie zarejestrowana do stosowania u kobiet
w cigzy. Bezpieczenstwo tego rodzaju terapii nadal
wymaga potwierdzenia w badaniach klinicznych.

Sposéb dawkowania metforminy

W leczeniu cukrzycy typu 2 metformina w formie
o standardowym uwalnianiu powinna by¢ przyjmo-
wana 2-3 razy dziennie podczas lub bezposrednio
po positku. Aby zminimalizowad ryzyko wystgpienia
dziatan niepozadanych, nalezy rozpoczyna¢ od matej
dawki i stopniowo jg zwiekszac. Zazwyczaj zaczyna sie
od 500 mg metforminy 2 razy dziennie lub 850 mg 1 raz
dziennie z positkiem. Lek nalezy zwieksza¢ o 500 mg
na tydzien lub o 850 mg co 2 tygodnie. Wedtug Food
and Drug Administration (FDA) efektow mozna sie spo-
dziewac dopiero przy dawce co najmniej 1500 mg/dobe
[30]. Efekt dziatania metforminy jest zalezny od dawki.
W badaniu UKPDS przeprowadzonym u oséb z cukrzyca
typu 2 ponad potowa chorych stosowata metformine
w duzej dawce — 2550 mg/dobe. Maksymalna dawka
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leku to 3000 mg/dobe (powinna by¢ przyjmowana
w 3 dawkach podzielonych).

Nie ma danych na temat zalecanej dawki metfor-
miny w stanie przedcukrzycowym czy zespole metabo-
licznym. W badaniu Diabetes Prevention Program (DPP)
u chorych ze stanem przedcukrzycowym stosowano
dawke 850 mg 2 razy dziennie [14].

Rekomendowana dawka metforminy w PCOS to
1500 mg/dobe, maksymalnie do 2000 mg/dobe [14].

Podsumowanie

Wobec stale zwiekszajacej sie liczby chorych cuk-
rzyca stanowi palacy problem wspétczesnej medycyny,
poniewaz wigze sie z ryzykiem rozwoju powiktan
zaréwno mikro-, jak i makroangiopatycznych. Stan
przedcukrzycowy, wczesniejszy etap historii naturalnej
cukrzycy typu 2, rébwniez niesie z sobg ryzyko wysta-
pienia powiktan sercowo-naczyniowych. Zatem juz
na tym etapie powinno sie podejmowac skuteczne
dziatania, ktére po pierwsze zapobiegng rozwojowi
cukrzycy badz go opdznig, a po drugie — zmniejszg
ryzyko powikfan. Rozwigzaniem wydaje sie stosowanie
u tych chorych metforminy, ktéra nie tylko wptywa
korzystnie na wartosci glikemii, ale przede wszystkim
zmniejsza insulinoopornosc lezacg u podtoza cukrzycy
typu 2. Insulinoopornos¢ stanowi réowniez element
zespotu metabolicznego, zatem i w tym przypadku
zasadne moze by¢ wigczenie metforminy, zwtaszcza ze
ma ona takze pozadany wptyw na wartosci cisnienia
tetniczego, parametréw lipidowych i markeréw stanu
zapalnego. Metformina od lat jest z powodzeniem
stosowana u pacjentek z PCOS. Zmniejsza objawy
kliniczne, przywraca cykle owulacyjne i sprzyja zmniej-
szeniu odsetka niepfodnosci w tej grupie chorych.
Rozszerzenie wskazan refundacyjnych dla metforminy
pozwoli na jej szersze zastosowanie w wymienionych
grupach pacjentek i pacjentdw, zwtaszcza ze zazwyczaj
jest lekiem dobrze tolerowanym.
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