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Amhulatoryjne leczenie
cukrzycy typu 2

STRESZCZENIE

Wyniki badan klinicznych wskazuja jednoznacznie, ze obnizenie wartosci glikemii jest
skuteczng metodg zmniejszenia odlegtych powiktan przede wszystkim o charakterze mi-
kroangiopatii. Wedtug najnowszych zalecen dotyczacych stezenia glukozy we krwi, opra-
cowanych przez Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (PTD), ktdre obowiazujq takze
w Unii Europejskiej, stezenie HbA, ; powinno wynosic ponizej 6,5%. Gorna granica warto-
$ci prawidfowych u 0sob niechorujacych na cukrzyce wynosi 6,1% (Srednia wartos¢ HbA, .
5% + 2 SD). W niniejszej pracy przedstawiono algorytm metabolicznej kontroli cukrzy-
cy typu 2, w ktérym poza postepowaniem niefarmakologicznym uwzgledniono dwa pod-
stawowe patomechanizmy stanowigce podioze cukrzycy typu 2, takie jak: insulinoopor-
no$¢ i zaburzenia wydzielania insuliny. Przy podejmowaniu decyzji o wyborze leku w celu
rozpoczecia lub modyfikacji leczenia najwazniejszq role odgrywa aktualna wartos¢ gli-
kemii. W algorytmie zwraca si¢ uwage na mozliwo$¢ wtaczenia metforminy réwnolegle
ze zmianami stylu zycia, niezwtoczne dodanie kolejnego leku, gdy nie osiagnieto lub nie
utrzymano zatozonych celow oraz wezesne wdrozenie insulinoterapii u pacjentoéw niespet-
niajacych kryteriow wyréwnania cukrzycy.

stowa kluczowe: insulinoopornosé, dysfunkcja komarek beta, leczenie hiperglikemii w cukrzycy typu 2,
metformina, pochodne sulfonylomocznika nowej generacji
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WSTEP

Rosnaca czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy
typu 2 i jej przewlekly charakter powoduja,
ze lekarz rodzinny w swojej codziennej prak-
tyce opiekuje si¢ coraz liczniejsza grupa osob
dotknietych ta choroba, rézniaca si¢ pod
wzgledem wymagan terapeutycznych. Sa to
zaréwno chorzy na cukrzyce rozpoznana
w jej stadium przedklinicznym (prediabetes),
jak i pacjenci z jawna cukrzyca o réznym

stopniu zaawansowania. Biorac pod uwage

fakt, ze czestoS¢ cukrzycy wzrasta wraz z wie-
kiem (obecnie uwaza si¢, ze na cukrzyce
choruje ponad 40% oséb > 65 rz.), niemata
grupe stanowia rowniez osoby w podesziym
wieku, u ktérych cukrzyca wymaga odmien-
nego postgpowania. Natomiast alarmujacy
wzrost czesto$ci wystepowania nadwagi
iotytosci wirdd dzieci (otytos¢ uznaje si¢ za
jeden z najwazniejszych czynnikow ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2) przyczynia si¢ do

ujawniania si¢ cukrzycy typu 2 u coraz mtod-
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szych 0s6b i powoduje wczesniejszy rozwdj
miazdzycy. W jednym z badaf wykazano, ze
u92% miodych oséb chorujacych na cukrzy-
ce typu 2 (w wieku 10-19 lat) wystepuja juz
co najmniej dwa czynniki ryzyka sercowo-
-naczyniowego [1].

Badania kliniczne z grupa kontrolna, ta-
kie jak: Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT) [2], Stockholm Diabetes Inte-
rvention Study (3], United Kingdom Prospec-
tive Diabetes Study (UKPDS) [4, 5], Kuma-
moto Study [6], Steno type 2[7], a takze bada-
nia epidemiologiczne [8, 9] wskazuja jedno-
znacznie, ze obnizenie wartoSci glikemii jest
skuteczna metoda zmniejszenia odleglych
powiktan o charakterze mikroangiopatii.
Dlatego zalecenia Mi¢dzynarodowych To-
warzystw Diabetologicznych (ADA, Ameri-
can Diabetes Association; 1DF, International
Diabetes Federation), w tym réwniez Polskie-
go Towarzystwa Diabetologicznego (PTD),
dotyczace glikemii, za cel leczenia przyjmuja
uwickszosci chorych uzyskanie normoglike-
mii. Autorzy zalecen zwracaja uwage na fakt,
ze dla niektdrych pacjentdw taki cel nie jest
wlaSciwy ani bezpieczny, z tego wzgledu za-
lecaja rowniez konieczno$¢ indywidualne;j
oceny klinicznej, w ktorej bierze si¢ pod uwa-
ge potencjalne korzysciizagrozenia (ryzyko
hipoglikemii) wynikajace z bardziej inten-
sywnego sposobu leczenia.

Aby postgpowac zgodnie z ustalonymi
zaleceniami odpowiadajacymi wysokim stan-
dardom jakoSci terapii, lekarze rodzinni,
u ktorych leczy si¢ wigkszos¢ chorych na cu-
krzyce, coraz chetniej realizuja model opie-
kitaczonej, ktory polega na zorganizowanym
i planowym okresowym kontrolowaniu tych
chorych w Poradni Diabetologicznej. Pacjent
pozostaje pod stata opieka lekarza rodzinne-
go, jest jednak takze pod ciagla, planowo
dostepna opieka konsultacyjng Poradni Dia-
betologiczne;.

W ostatnich latach ukazato si¢ wiele pu-
blikacji dotyczacych leczenia cukrzycy. Nie-
watpliwie najcenniejsza z nich dla lekarza
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praktyka jest publikacja przedstawiajaca sta-
nowisko PTD pt.: ,,Zalecenia kliniczne doty-
czace postepowania u chorych na cukrzyce
20077 [10]. Pierwsza taka publikacja ukaza-
ta si¢ w 2005 roku i zgodnie z ustaleniami
autoréw jest ona corocznie modyfikowana
poprzez wprowadzanie na biezaco wszelkich
nowosci diagnostycznych i terapeutycznych.

Niniejsza praca dotyczaca leczenia cu-
krzycy typu 2 u dorostych oséb opiera si¢ na
cytowanych wyzej zaleceniach PTD, a takze
nawieloletnich do§wiadczeniach klinicznych

jej autorki.

STRATEGIA LECZENIA CUKRZYCY TYPU 2
DAWNIEJ | OBECNIE NA PODSTAWIE
NAJNOWSZEJ WIEDZY DOTYCZACEJ

JEJ PATOGENEZY

W cukrzycy typu 2 wystepuja nastepujace
zaburzenia metaboliczne: defekt sekrecji
komorek beta, insulinooporno$é i zwigkszo-
na watrobowa produkcja glukozy.

Epidemiologiczne badania sugeruja, ze
poczatek cukrzycy pojawia si¢ 10-12 lat
przed kliniczng diagnoza. W badaniach
UKPDS wykazano, ze u 50% pacjentow ist-
nialy dowody na uszkodzenie tkanek (retino-
patia, biatkomocz, cechy neuropatii itd.)
w momencie rozpoznania cukrzycy [11].

W najwczes$niejszej fazie choroby, kiedy
funkcja komoérek beta nie jest jeszcze uszko-
dzona (100% wydziela insuling), zdolno$¢
trzustki do hipersekrecji insuliny maskuje
czesto przez wiele lat nieprawidtowa toleran-
cje glukozy (IGT, impaired glucose tolerance),
ktora poprzedza cukrzyce. W fazie IGT gli-
kemia na czczo — FPG (fasting plasma glu-
cose) jest powyzej normy (czyli > 99 mg/dl), ale
ponizej 126 mg/dl, ktéra jest wartoScia pro-
gowa dla cukrzycy. W momencie kiedy funk-
cja komorek beta stopniowo si¢ pogarsza,
tagodna popositkowa (postprandialna) hi-
perglikemia rozwija si¢, odzwierciedlajac
niezdolno$¢ tych komérek do dalszej hiper-
sekrecji insuliny w takim stopniu, aby prze-

famac insulinoopornos$¢. Powoli konczy si¢

Elzbieta Orfowska-Kunikowska
Ambhulatoryjne leczenie
cukrzycy typu 2

Poczatek cukrzycy
pojawia si¢ 10-12 lat
przed kliniczng diagnoza
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Zgodnie

z obowigzujacymi
obecnie celami leczenia
wymaga sie jak
najszybszego uzyskania
i podtrzymywania
normoglikemii
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Czas od rozpoznania (lata)

Rycina 1. Stadia rozwoju cukrzycy typu 2 w odniesieniu do funkcji komorek 3 trzustki

okres przedcukrzycowy, po ktérym nastepu-
jeIfazajawnejcukrzycy typu 2 z towarzyszacy-
mi objawami klinicznymi, utatwiajacymi roz-
poznanie choroby. Warto doda¢, ze w cukrzy-
cy typu 2 objawy kliniczne, bedace konse-
kwencja hiperglikemii, pojawiaja si¢ dos¢
pozno. W ciagu 2 pierwszych lat od momen-
tu rozpoznania cukrzycy funkcja komérek
beta nadal si¢ tak pogarsza, ze zdolnos¢ se-
krecji insuliny w tym czasie stanowi zaledwie
40-70% wartoSci prawidtowej. Nastepnie
cukrzyca wkracza w kolejne fazy: druga,
gdzie konieczna jest intensyfikacja terapii
itrzecia, w ktérej rozpoczynasi¢ leczenie in-
suling z uwagi na jej wzgledny niedobor. Po-
stepujacy charakter cukrzycy jest konse-
kwencja wyczerpywania si¢ zdolnosci sekre-
cyjnych komérek beta, podczas gdy insulino-
oporno$¢ utrzymuje si¢ na jednakowym po-
ziomie. W zwigzku z tym kliniczne ujawnie-
nie si¢ cukrzycy typu 2 nie wynika z narasta-
nia insulinoopornosci, ktora osiaga plateau,
ale z progresji zaburzef funkcji komoérek
beta (ryc. 1).

Spadek sekrecji insuliny jest ciagly i nie
zalezy od rodzaju zastosowanego leczenia.

Niezaleznie od tego, czy stosowano terapi¢
metformina, pochodnymi sulfonylomocznika
(wmonoterapiilub leczeniu skojarzonym) lub
insulina, pogarszala si¢ kontrola cukrzycy.
Leczenie hiperglikemii w tradycyjnym
ujeciu odbywato si¢ etapamiz zachowaniem
nastepujacej kolejnosci (ryc. 2):
— modyfikacja stylu zycia i dieta;

monoterapia;

terapia skojarzona (2 lub 3 leki doustne);
— dodanie insuliny do lekéw doustnych lub
stosowanie wylacznie insuliny.
Ze wzgledu na wolne przechodzenie
zjednego etapu leczenia do kolejnego u pa-
cjenta zbyt dtugo Zle kontrolowano cukrzy-
c¢. Na przyktad w standardach z 2005 roku za-
lecano, aby okres leczenia wytacznie za po-
moca diety u pacjenta z nowo rozpoznang
cukrzyca i tagodna hiperglikemia wynosil az
3 miesiace, p6Zniej skrécono go do 4 tygodni,
a ostatnio tacznie z dietg mozna od razu za-
stosowa¢ metforming.

Zgodnie z obowiazujacymi obecnie cela-
mileczenia wymaga si¢ jak najszybszego uzy-
skania i podtrzymywania normoglikemii, co

w konsekwencji wiaze si¢ z wezedniejszg in-
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tensyfikacja leczenia poprzez skojarzenie le-
kéw lub wiaczenie insuliny (ryc. 3). Koniecz-
ne jest zatem skrocenie czasu trwania po-
szczegOlnych etapow tak, aby narazenie cho-
rego na hiperglikemie trwato jak najkréce;j.
Wiaze si¢ to oczywiscie z koniecznoscia przy-
spieszania wizyt kontrolnych do czasu uzy-

skania stabilnego, dobrego wyréwnania.

JAK ROZPOCZYNAG LECZENIE
CUKRZYCY TYPU 2
Nowy algorytm leczenia cukrzycy zgodnie
z obowiazujacymi standardami PTD zawiera
pewne zmiany w poréwnaniu z wczesniejszy-
mi zaleceniami, ktore autorka niniejszej pra-
cy przedstawi ponizej.
Wigkszo$¢ pacjentdw w celu rozpoczecia
leczenia nie wymaga hospitalizacji.
Poszczegdlne krokiw terapii (1-4) przed-

stawiono na rycinie 4.

Il Krok1

Leczenie niefarmakologiczne, czyli odpo-
wiednia dieta i wigksza aktywno$¢ fizyczna,
odgrywaja kluczowa role od momentu roz-
poznania choroby do konca zycia.

Zgodnie z obowiazujacymi standardami
edukacje¢ w zakresie zmiany dotychczasowe-
go stylu zycia powinna przeprowadzac odpo-
wiednio wyszkolona pielggniarka lub diete-
tyczka. Niestety, w wigkszosci placowek bra-
kuje wykwalifikowanej kadry i z tego wzgle-
du informowanie pacjenta w tym zakresie
spoczywa na lekarzu. Otyly chory na cukrzy-
ce wymaga odtluszczenia, dlatego koniecznie
nalezy zmniejszy¢ porcje positkow, a takze
zawartoS¢ thuszczow nasyconych. U pacjen-
ta bez cech niewydolnosci krazenia istotne
jest, abyw okresie diety niskokalorycznej nie
ograniczac ptynow (koniecznie nalezy prze-
sta¢ pi¢ soki i stodzone napoje). Zalecana
ilo§¢ kalorii dla kobiet wynosi 1000-1200/d.,
natomiast dla me¢zczyzn 1400-1600/d. Tem-
po redukcji masy ciala powinno by¢ nie wiek-
sze niz 0,5 kg/tydzien (1-2 kg/miesiac). Oty-
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Dieta + lek doustny + kolejny lek + leki doustne  + leczenie
wysitek  (monoterapia)  doustny + bazalna insulina insuling
8_ _________________________________________________________
7_ _________________________________________________________
Diagnoza +5 lat +10 lat +15 lat

(Czas trwania cukrzycy

Rycina 2. Tradycyjna strategia leczenia cukrzycy typu 2 i jej konsekwencje

Dieta
i wysitek
10 )
: Leki doustne Intensywna/
+ leki .
9 doustne + bazalna /konwencjonalna
insulina insulinoterapia

N Vo
7 dloocoooot\cacoooooooar SN o ooo T oL o AN o AN e A S e S
6 =

Diagnoza +5 lat +10 lat +15 lat

Czas trwania cukrzycy

Rycina 3. Intensywne leczenie cukrzycy — nowa strategia (wczesne leczenie skojarzone)

cjispozycia thuszczdw, ale takze weglowoda-

néw — zwlaszcza prostych, poniewaz one

ogranicza si¢ dobowego spozycia weglowo-

W cukrzycy jednak powinno sie przede

1y chory na cukrzyce wymaga nie tylko reduk-

przede wszystkim odpowiadaja za hipergli-
kemie¢. Wedlug najnowszych zalecefi nie

danéw ponizej 130 g/d. W poradnikach i r6z-
nych, ogélnodostepnych publikacjach propo-

nuje si¢ wiele diet odchudzajacych.

wszystkim doprowadzi¢ jak najszybciej do
zmiany dotychczasowego stylu zycia i utrwa-
li¢ zmiany w zakresie zZywienia, ktore chory

musi realizowac do kofica zycia.

Tempo redukcji masy
ciata powinno by¢ nie
wieksze niz 0,5 kg/tydzien
(1-2 kg/miesiac)
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Insulina jest
najskuteczniejszym
lekiem
hipoglikemizujacym

Argumentami
przemawiajacymiza
wtaczeniem metforminy
od momentu rozpoznania
$3 poprawa glikemii bez
przyrostu masy ciata

Zalecany algorytm Alternatywny algorytm
= ) ) Dieta + wysitek + insulina w zle kontrolowanej cukrzycy
S Dieta + wysifek + MET (FPG > 250 mg/dl lub przygodna glikemia > 300 mg/dI
= lub HbA;, > 10% lub objawy
Najbardziej skuteczne Jezeli u pacjenta stosujacego 2 leki HbA, wynosi < 8%,
MET + insulina nalezy dodac 3 lek doustny
% Najtanisze leczenie
= MET + SU
l Jezeli u pacjenta stosujgcego 2 leki HbA;,
Brak hipoglikemii wynosi > 8,5% lub wystepuja objawy kliniczne,
MET + TZD nalezy zamienic te leki na insuling + MET

i brak hipoglikemii
138

|

Intensywna insulinoterapia
+ MET + TZD(insulina +
+ TZD nie w Europie)

Krok 4

Rycina 4. Ogélny algorytm leczenia cukrzycy

|

SU + insulina lub metyglinid + insulina

nie sg zalecane

MET — metformina, SU — sulfonylomocznik, TZD — tiazolidynedion

Tabela 1

Metformina — sposéb dawkowania

1. Poczgtkowo mata dawka (500 mg) 1 lub 2 x dziennie z positkiem

2. Po5-7 dniach, o ile nie wystepujg objawy niepozgdane, nalezy zwiekszy¢ dawke do 850 lub

1000 mg przed sniadaniem i przed kolacjg

3. Jesli pojawiajg sie objawy nietolerancji wraz ze zwigkszeniem dawki, wowczas nalezy wréci¢ do naj-

mniejszej dawki i sprébowac zwiekszy¢ jg pdzniej

4. Maksymalna skuteczna dawka zwykle wynosi 850 mg dziennie, z umiarkowanie wzrastajgcg

skutecznoscig przy dawkowaniu do 3 x dziennie

5. Preparat o przedtuzonym dziataniu — Glucophage XR — 500 mg 1-4 tabletek z wieczornym posit-

kiem

NowoScia aktualnych zalecen, o czym
wczesniej juz wspomniano, jest mozliwos$¢
wprowadzenia w momencie rozpoznania
cukrzycy leczenia metforming (zaleca si¢ ja
szczegblnie u 0s6b z nadwaga i otytych) réw-
nolegle zmodyfikacja stylu zycia. Argumen-

tami przemawiajacymi za wlaczeniem met-

forminy od momentu rozpoznania sa popra-
wa glikemii bez przyrostu masy ciata (a nawet
obnizanie masy ciata) i brak hipoglikemii.
Dodatkowa korzyScia jest niski koszt terapii.
Spos6b dawkowania metforminy przedsta-
wionow tabeli 1, a przeciwwskazania do sto-

sowania metforminy w tabeli 2.

www.fmr.viamedica.pl



Tabela 2
Metformina — przeciwwskazania

1. Niewydolno$¢ nerek:
kreatynina w surowicy > 1,5 mg/dl (mgzczyzni)
kreatynina w surowicy > 1,4 mg/dl (kobiety)

2. Ostry zespot wiencowy (mozna zastosowac bezposrednio przed ukonczeniem hospitalizacii)

3. Przed planowang koronarografig nalezy jg odstawi¢ na 24 lub 48 godzin przed zabiegiem. Powroéci¢

do stosowania po 24-48 godzin po koronarografii

4. Uszkodzenie watroby
5. Kwasica mleczanowa w wywiadzie

6. Niewyréwnana niewydolno$c¢ krgzenia

Spodziewane obnizenie stezenia HbA,
po zastosowaniu metforminy w monoterapii
wynosi 1,5%.

Jezeli zmiana stylu zycia i maksymalna,
tolerowana dawka metforminy nie zapewnia
w ciggu 2, najdalej 3 miesiecy skutecznej kon-
troli glikemii (ustalonej dla kazdego chore-
go indywidualnie), nalezy przejs¢ do kolejne-
go kroku. Poniewaz lekarz rodzinny nie za-
wsze dysponuje wartoSciami HbA, , ana tym
gléwnie opiera si¢ nowy algorytm metabo-
licznej kontroli cukrzycy typu 2, podstawo-
wym elementem w podjeciu decyzji o korek-
cie lub uzupetnieniu leczenia jest samokon-
trola stezenia glukozy. Pacjent leczony met-
forming nie musi prowadzi¢ samokontroli,
poniewaz nie powoduje ona hipoglikemii,
jednak pomiary na glukometrze ulatwiaja
lekarzowi modyfikacj¢ leczenia bez koniecz-
noSciwizyt w laboratorium oraz oceng, czy sa
realizowane cele terapeutyczne. Aby wartos¢
HbA,  miescita si¢ w normie, stezenie gluko-
zy na czczo i po positkach powinno si¢ mie-
Sci¢ w zakresie 70-140 mg/dl.

B Krok2
Nowoscia na tym etapie jest mozliwos¢ dota-
czenia do metforminy jednego z 3, a nie jak
dotychczas z 2 grup lekéw: insuliny, pochod-
nej sulfonylomocznika lub tiazolidynedionu,
czyli glitazonu.

Autorka niniejszego artykutu przypusz-

cza, ze tylko nieliczni lekarze rodzinni skorzy-
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staja znowej mozliwosci i dolacza od razu in-
suling w postaci preparatu dtugodziatajacego.

Podstawa wyboru okre§lonego leku hipo-
glikemizujacego jest przede wszystkim jego
skuteczno$¢ w obnizaniu stezenia glukozy,
profil bezpieczefistwa, tolerancja i cena. In-
sulina jest najskuteczniejszym lekiem hipo-
glikemizujacym. Spodziewane obnizenie ste-
zenia HbA, . w monoterapii waha si¢ 1,5-
-2,5% izalezy od dawki. W przeciwienstwie
do innych lekéw nie ma maksymalnej dawki,
powyzej ktérej nie mozna osiagnac dalszej
poprawy.

Na tym etapie terapii cukrzycy lekarz ro-
dzinny intensyfikuje leczenie, dodajac naj-
cze¢sciej pochodng sulfonylomocznika, a nie
insuline, chyba ze u pacjenta wystepuje ob-
jawowa hiperglikemia lub st¢zenie HbA,
powyzej 8,5%. Wtedy zaleca si¢ wlaczenie in-
suliny najlepiej w Poradni Diabetologiczne;j
w ramach opieki taczonej. Wreszcie trzecia
mozliwos$¢ wyboru terapii to dotaczenie do
metforminy, zwlaszcza u otylych pacjentow,
tiazolidynedionu. W praktyce klinicznej rzad-
ko siega sie po lek z tej grupy ze wzgledu na
wysoka ceng.

Skuteczno$¢ hipoglikemizujaca glitazo-
néw w monoterapii pozwala zmniejszy¢ ste-
zenie HbA, o okoto 0,5-1,4%. Leki te powo-
duja niekorzystne dziatania niepozadane
polegajace na zwigkszeniu masy ciala i za-
trzymywaniu ptynéw, ktére prowadza do
obrzekow i moga spowodowaé wystapienie

Elzbieta Orfowska-Kunikowska
Ambulatoryjne leczenie
cukrzycy typu 2

Aby wartosc HbA,
miescita si¢ w normie,
stezenie glukozy na czczo
i po positkach powinno
sie miesci¢ w zakresie
70-140 mg/di
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Pochodne
sulfonylomocznika nowej
generacii (m.in. gliklazyd,
glimepiryd) wykazuija
silniejsze dziatanie
kardioprotekcyjne niz leki
starsze, takie jak
glibenklamid

Poczatkowo moze to by¢
insulina lub analog
dtugodziatajacy, ktore
dodaije sie do tabletek
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nowej lub pogorszenie istniejacej niewydol-
no$ci krazenia.

Zatem najczeSciej na tym etapie cukrzy-
cy chorego leczy si¢ metforming i pochodna
sulfonylomocznika nowej generacji. W Pol-
sce lekarzwybiera jeden z 3 dostepnych pre-
paratéw z tej grupy: gliklazyd, glimepiryd,
glipizyd. Btedem jest kojarzenie 2 lekéw z tej
grupy. Ze wzgledu na niebezpieczenstwo hi-
poglikemii praktycznie wyeliminowano
zuzycia starszy lek z tej grupy — a mianowicie
glibenklamid. Pochodne nowej generacji
charakteryzujg si¢ stosunkowo matym ryzy-
kiem niedocukrzenia. Przez wiele lat dysku-
towano na temat niekorzystnego wplywu
tych lekéw na ryzyko rozwoju choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Zastrzezen tych nie
potwierdzono w badaniu UKPDS [4]. Na
podkreSlenie zastuguje fakt, ze wladnie to
badanie postuzylo do opracowania aktual-
nych zalecen dotyczacych leczenia cukrzycy
typu 2. Niedawno opublikowane badanie
A Diabetes Outcome Progression Trial
(ADOPT) dostarczyto kolejnych dowodéw
na ,bezpieczenstwo kardiologiczne” po-
chodnych sulfonylomocznika. Mimo ze w ba-
daniu tym stosowano glibenklamid, czyli lek
starej generacji, nie obserwowano réznic
w SmiertelnoSci ogélnej w poréwnaniu z met-
formina, a incydenty sercowo-naczyniowe
wystepowaly nawet rzadziej w grupie leczo-
nej pochodna sulfonylomocznika [12].
W najnowszych badaniach dowiedziono, ze
pochodne sulfonylomocznika nowej genera-
cji (m.in. gliklazyd, glimepiryd) wykazuja sil-
niejsze dziatanie kardioprotekcyjne niz leki
starsze, takie jak glibenklamid. Z niecierpli-
woscig oczekuje si¢ na wyniki duzego bada-
nia Action In Diabetes And Vascular Disease:
Preterax And Diamicron MR Controlled Eva-
luation (Advance) z udziatlem 10 000 pacjen-
tow z catego Swiata (réwniez z o§rodka z Pol-
ski), w ktérym takze ocenia si¢ wplyw nowych
lekéw z tej grupy na chorobowos¢ i Smiertel-

nos¢ sercowo-naczyniowa [13].

Niestety, nadal brakuje wiarygodnych
badan klinicznych przedstawiajacych wyniki
bezposSredniego poréwnania tych lekow.

Wydaje si¢, ze przeprowadzenie takich
badan jest konieczne, ze wzgledu na coraz
czeSciej pojawiajace si¢ w piSmiennictwie
doniesienia o specyficznych dziataniach tych
lekéw, miedzy innymi na czynniki ryzyka cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego, a takze
na protekcyjne dziatanie w stosunku do ko-
morek beta.

Skutecznos¢ hipoglikemizujacego dziata-
nia jest poréwnywalna dla wszystkich 3 pre-
paratéw i w monoterapii wynosi 1,5%.

Zamiast pochodnych sulfonylomocznika
mozna zastosowacé w potaczeniu z metfor-
ming meglitinidy (glinidy), ktérych mecha-
nizm dziatania réwniez polega na stymulacji
sekrecji insuliny, ale ze wzgledu na wysoka
ceng sg one rzadko stosowane.

Warto podkresli¢, ze btedne jest stosowa-
nie ich facznie z pochodnymi sulfonylomocz-
nika.

Wreszcie ostatnia grupa lekow — inhibi-
tory alfa glukozydazy — charakteryzujg si¢
stabszym dziataniem hipoglikemizujacym niz
metformina czy pochodne sulfonylomoczni-
ka. Inhibitory alfa glukozydazy obnizaja ste-
zenie HbA, .0 okoto 0,5-0,8%. Z tego powo-
du, jak réwniez ze wzglgdu na czgsto poja-
wiajace si¢ dziatania niepozadane w postaci
gazow, ktore przyczyniaja si¢ do tego, ze leki
przestaje przyjmowac 25-45% pacjentow bio-
racych udziat w badaniach klinicznych, coraz
czesciej sa one wypierane przez wezesne wdra-
zanie insulinoterapii u chorych niespetniaja-

cych kryteriéw wyrdwnania cukrzycy.

B Krok3

Jezeli metformina i kolejny lek (najczesciej

pochodna sulfonylomocznika) nie zapew-

niaja satysfakcjonujacej kontroli cukrzycy,

nalezy wprowadzi¢ do leczenia insuling.
Poczatkowo moze to by¢ insulina §red-

niodtugodziatajaca lub analog dtugodziataja-
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cy, ktére dodaje si¢ do tabletek. Po dotacze-
niu insuliny u 0s6b szczuptych mozna zrezy-
gnowac z kontynuowania podawania metfor-
miny, a u 0séb z nadwaga lub otytoscia zre-
zygnowac z pochodnej sulfonylomocznika.
Inng opcja jest rezygnacja z lekéw doustnych
i wlaczenie insuliny w postaci mieszanek.
Warto pamigtad, ze u 0s6b otytych zaleca si¢
kontynuowanie leczenia metforminag tacznie
zinsulina, niezaleznie od schematu jej poda-
wania. U mtodszych os6b intensyfikacja le-
czenia insuling zwykle polega na wprowadze-
niu dodatkowych wstrzyknig¢ insuliny krot-
kodziatajacejlub analogu szybkodziatajace-
go do positkéw w celu ograniczenia wzrostu
glikemii popositkowej. Kiedy wprowadza si¢
szybkodziatajaca insuling positkowa, nalezy
odstawi¢ leki zwigkszajace wydzielanie insu-
liny, czyli pochodne sulfonylomocznika lub
glinidy.

JesliwartoS¢ HbA, jestbliska celu (< 8%),
mozna rozwazy¢ dodanie trzeciego leku
doustnego, chociaz to rozwigzanie jest droz-

sze i mniej skuteczne od leczenia insuling.

B Krok4
Na tym etapie insuline podaje si¢ w schema-
cie wielokrotnych wstrzykni¢é na dobe lub za
pomoca pompy infuzyjnej. Nalezy pamietac,
ze polaczenie insuliny i metforminy jest
szczegOlnie efektywne i dlatego stosuje si¢
je wszedzie tam, gdzie wystepuje nadwaga
lub otytos¢, a nawet u 0sdb szczuplych, jezeli
wystepuja trudnoSci z uzyskaniem normo-
glikemii.

Leczenie tiazolidynedionem i insuling

nie ma rejestracji w Unii Europejskiej.

Narycinie 4 przedstawiono takze alterna-
tywny algorytm, ktory powinien by¢ zastoso-
wany w szpitalu lub w Poradni Diabetologicz-
nej, poniewaz dotyczy tych przypadkow cu-
krzycy typu 2, gdzie od poczatku trzeba za-

stosowac leczenie insulina.

PODSUMOWANIE

W zwiazku z postgpem w terapii cukrzycy
lekarz rodzinny staje wobec problemu wybo-
ru leku, od ktérego powinien rozpoczac far-
makoterapi¢ u pacjenta zta choroba. Lecze-
nie ostrych objawéw cukrzycy nie jest trud-
ne i odbywa si¢ w warunkach szpitalnych.
Znacznie wigkszym wyzwaniem jest zapobie-
ganie p6Znym powiktaniom tej choroby. Jest
tozagadnienie istotne zaréwno w przypadku
zmian mikronaczyniowych, jak i makrona-
czyniowych, poniewaz najwazniejsza przy-
czyna zgondw chorych na cukrzyce jest cho-
roba sercowo-naczyniowa oraz —w pewnym
stopniu — réwniez choroba nerek, z powo-
du ktérej niektdrzy pacjenci wymagaja diali-
zoterapii. Najskuteczniejszag metoda zapo-
biegania p6Zznym powiktaniom jest wczesne
wykrywanie cukrzycy w grupach ryzyka,
azmomentem jej wykrycia jak najwczesniej-
sze doprowadzenie do normoglikemiiiutrzy-
manie tego stanu, co jest zadaniem bardzo
trudnym ze wzgledu na progresje dysfunkcji
komérek beta. Rozwéj nowych klas lekéw hi-
poglikemizujacych, stosowanie ich w r6znych
kombinacjach, a takze wczesne zastosowanie
insulinoterapii nie zawsze umozliwiaja uzy-
skanie optymalnych wartosci glikemii, dlate-
go oczekuje si¢ wciaz na nowe, bardziej sku-

teczne preparaty.
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