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Komentarz

Wybór optymalnego leku drugiej linii powinien 
być dokonywany z uwzględnieniem jego profilu 
działań niepożądanych oraz chorób współistnieją-
cych u konkretnego chorego. Nilotynib wywołuje 
u części chorych hiperglikemię i może, między in-
nymi w mechanizmie poreceptorowej oporności na 
insulinę, prowadzić do pojawienia się lub nasilenia 
zaburzeń metabolicznych typowych dla cukrzycy. 

Przedstawiony przypadek ilustruje taką właśnie 
sytuację, a skuteczne zapanowanie nad tymi za-
burzeniami poprzez wdrożenie odpowiedniego 
postępowania u chorej, która osiągnęła głęboką 
odpowiedź molekularną, potwierdza słuszność 
zalecenia, zgodnie z którym istnienie lub pojawie-
nie się cukrzycy nie stanowi przeciwwskazania do 
wdrożenia lub kontynuacji leczenia nilotynibem.
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