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Cukrzyca typu 2 – epidemiologia i farmakoterapia
Type 2 diabetes – epidemiology and pharmacotherapy
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Diabetes is a chronic metabolic disorder manifested by hyperglycaemia. 
which is the result of impaired insulin secretion or its improper action. The 
most common form of this disease is type 2 diabetes (T2D), which is based 
on insulin resistance. Type 2 diabetes accounts for approx. 90% of all cases 
of diabetes, and the incidence of T2D is constantly increasing. In contrast to 
type 1 diabetes, where insulin is needed, there are other therapeutic options 
for T2D treatment. The first choice in T2D treatment is Metformin, which 
mainly inhibits hepatic gluconeogenesis, and sulfonylurea, which enhances 
insulin secretion. Other drugs are glinides, whose action is similar to 
sulfonylurea derivatives. The next group of medications are glitazones, which 
are agonists of the PPAR receptors. Another group of drugs are inhibitors 
of the intestinal brush-edge enzyme – α-glucosidase which is responsible 
for the hydrolysis of complex carbohydrates, hence the action of this group 
of drugs is based on reducing the absorption of carbohydrates from the 
gastrointestinal tract. The next group of drugs used in the treatment of 
T2D are incretin drugs, which are analogues of the GLP-1 peptide and act 
via the GLP-1 receptor. Their action is based on increasing insulin secretion 
and inhibiting the secretion of glucagon. Flosins are a relatively new group 
of drugs which are inhibitors of sodium-glucose glucose transporter 2, 
leading to a reduction in the resorption of glucose in the kidneys, and 
hence decreases its concentration in the blood. In the treatment of T2D, 
insulin is also used when there are contraindications for the use of the 
above-mentioned drugs, or their effect is insufficient to regulate glycemia.
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Cukrzyca, to przewlekła choroba metaboliczna objawiająca się 
hiperglikemią, która jest efektem upośledzonego wydzielania insuliny, bądź 
nieprawidłowego jej działania. Najczęściej występującą formą tej choroby 
jest cukrzyca typu 2 (T2D), której podstawą jest insulinooporność. Cukrzyca 
typu 2 stanowi ok. 90% wszystkich przypadków cukrzycy i zapadalność na 
tę chorobę stale wzrasta. W odróżnieniu od cukrzycy typu 1 w terapii, której 
bezwzględnie stosowana jest insulina, w leczeniu T2D istnieją również inne 
możliwości terapeutyczne. Lekiem pierwszego wyboru w terapii T2D jest 
Metformina, która w głównej mierze hamuje glukoneogenezę wątrobową 
oraz pochodne sulfonylomocznika, które wzmagają wydzielanie insuliny. 
Innymi lekami są glinidy, których działanie zbliżone jest do działania 
pochodnych sulfonylomocznika oraz glitazony, które są agonistami 
receptorów PPAR. Kolejną grupę leków stanowią inhibitory enzymu 
komórek rąbka szczoteczkowego jelit – α-glukozydazy, stąd działanie 
tej grupy leków wpływa na zmniejszenie wchłaniania węglowodanów 
z przewodu pokarmowego. Następną grupą leków stosowanych w terapii 
T2D są leki inkretynowe, które są analogami peptydu GLP-1 i działają 
poprzez receptor GLP-1. Swe działanie opierają na zwiększeniu wydzielania 
insuliny oraz hamowaniu wydzielania glukagonu. Stosunkowo nową grupą 
leków są flozyny, które są inhibitorami sodowo-glukozowego transportera 
glukozy 2, prowadząc do zmniejszenia resorpcji zwrotnej glukozy w nerkach 
zmniejszając jej stężenie we krwi. W terapii T2D stosuje się również insulinę 
w sytuacji, gdy są przeciwskazania do stosowania ww. leków bądź ich 
działanie jest niewystarczające do normowania glikemii.

Słowa kluczowe: cukrzyca typu 2, Metformina, pochodne sulfonylomocznika, 
insulina, insulinooporność
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	 Cukrzycą nazywamy grupę chorób metabolicz-
nych charakteryzujących się hiperglikemią, która 
wynika z defektu wydzielania lub działania insuliny. 
Cukrzycę możemy podzielić na: cukrzycę typu 1, 
cukrzycę typu 2, inne specyficzne rodzaje cukrzycy 
oraz cukrzycę ciążową [1]. Najczęściej występujący-
mi formami cukrzycy jest cukrzyca typu 1 i cukrzy-
ca typu 2.
	 Szacuje się, że na cukrzycę choruje ponad 422 mln 
osób na całym świecie, z czego ok. 25-30% to osoby, 
u których choroba jeszcze nie została zdiagnozowana. 

Każdego roku na świecie z powodu cukrzycy umiera 
ok. 1,6 mln osób [2]. Według danych GUS w Polsce 
na cukrzycę cierpi ponad 2 mln osób, co stanowi ok. 
8% populacji dorosłych, z czego 20% osób nie jest tego 
świadoma. Wśród osób po 70 r.ż. ok. 20% choruje na 
cukrzycę. Cukrzyca typu 2 stanowi ponad 80-90% 
wszystkich przypadków cukrzycy [3, 4].
	 Podstawą cukrzycy typu 2 jest insulinooporność, 
czyli stan zmniejszonej wrażliwości tkanek, głównie 
mięśni szkieletowych, wątroby i tkanki tłuszczowej na 
działanie insuliny [5]. Stan ten najczęściej związany 

ARTYKUŁY POGLĄDOWE / REVIEW PAPERS



76 Probl Hig Epidemiol  2019, 100(2): 75-81

insuliny w 1921 r. przez Bantinga, Besta, Collipa 
i Macleoda oraz zastosowaniu jej w 1922 r. u chorego 
na cukrzycę, zainteresowanie doustnymi metodami 
leczenia cukrzycy spadło [12]. Dopiero po II wojnie 
światowej rozpoczęto badania nad doustnymi lekami 
przeciwcukrzycowymi. W połowie lat 50. XX w. fran-
cuski lekarz Jean Sterne w swoich pracach przedstawił 
przeciwcukrzycowe działanie dimetylobiguanidu 
(Metforminy). Od 1960 r. znalazła ona zastosowanie 
w leczeniu cukrzycy [12]. Inne pochodne biguanidu 
(buformina i fenformina) również były stosowane 
w  leczeniu cukrzycy, jednak ze względu na duże 
ryzyko kwasicy mleczanowej zostały wycofane z re-
ceptariusza w wielu krajach [12]. W USA dopiero 
w 1995 r. Agencja Żywności i Leków (Food and Drug 
Administration – FDA) na podstawie badań de Fronzo 
i wsp. oraz Stumvoll i wsp. wydała zgodę na ponowną 
rejestrację leku [13].
	 Metformina w ok. 90% dawki wchłoniętej jest 
wydalana z moczem w przeciągu 12 godzin [14]. 
Badania wykazały, że ten lek jest aktywnie transpor-
towany do hepatocytów przez OCT1 (organic cation 
transporter 1) oraz do komórek nabłonka kanalików 
nerkowych przez OCT2 [15]. Natomiast sekrecję 
Metforminy z tych komórek do żółci i moczu umoż-
liwia białko MATE1 (multidrug and toxin extrusion 
1 protein) [16]. Metformina swoje działanie insulino-
uwrażliwiające realizuje głównie poprzez hamowanie 
glukoneogenezy wątrobowej [17, 18], lecz dokładny 
mechanizm tego działania wciąż pozostaje nieznany. 
Oprócz tego stwierdzono, że Metformina usprawnia 
proces β-oksydacji poprzez aktywację kinazy AMP 
(AMPK), która hamuje aktywności karboksylazy ace-
tylo-CoA (ACC-acetyl CoA carboxylase) i w ten sposób 
hamuje powstawanie malonylo-CoA, który jest inhibi-
torem palmitylotransferazy karnitynowej 1 (carnitine 
palmitoyltransferase 1 – CPT-1), ważnego enzymu 
uczestniczącego w transporcie kwasów tłuszczowych 
do mitochondrium [19]. Ponadto, aktywacja AMPK 
stymuluje wychwyt glukozy przez mięśnie szkieletowe 
[20] oraz indukuje ekspresję transporterów glukozy 
i wpływa na zwiększenie transportu glukozy poprzez 
wzrost zależnej od insuliny translokacji transporterów 
GLUT4 i GLUT1 do błony komórkowej adipocytów 
[21]. Oprócz tego, Metformina poprawia płynność 
i elastyczność błony komórkowej, która jest znacznie 
zmniejszona u pacjentów chorujących na cukrzycę, 
usprawniając w ten sposób metabolizm komórek 
[21]. Metformina znajduje również zastosowanie 
w prewencji cukrzycy. Polskie Towarzystwo Diabeto-
logiczne (PTD) zaleca włączenie do terapii, oprócz 
diety cukrzycowej, Metforminy u pacjentów ze stanem 
przedcukrzycowym [22]. U chorych z nieprawidłową 
tolerancją glukozy lub nieprawidłową glikemią na 
czczo w badaniu Diabetes Prevention Program (DPP) 

jest z otyłością, czyli nadmierną ilością tkanki tłusz-
czowej w organizmie [6]. Nadmiar tkanki tłuszczowej, 
szczególnie w obrębie brzusznym, na co składa się 
podskórna tkanka tłuszczowa i trzewna tkanka tłusz-
czowa, związany jest z występowaniem szeregu zabu-
rzeń metabolicznych, w tym chorób układu krążenia, 
insulinooporności i cukrzycy typu 2 [6, 7]. Przewlekła 
hiperglikemia wiąże się z kolei z uszkodzeniem bądź 
zaburzeniem czynności różnych narządów, zwłaszcza 
narządu wzroku, nerek, serca i naczyń krwionośnych 
[8]. O ile terapia cukrzycy typu 1 zawsze wiąże 
się z egzogennym przyjmowaniem insuliny, o tyle 
w cukrzycy typu 2 istnieją również inne możliwości 
terapeutyczne. Choroba ta wymaga kompleksowego 
leczenia, na które składa się postępowanie niefar-
makologiczne, takie jak zmiana nawyków żywienio-
wych i intensyfikacja aktywności fizycznej [9, 10], 
a także postępowanie farmakologiczne, polegające na 
odpowiednim doborze leków [11]. Najważniejszym 
parametrem oceny skuteczności prowadzonej terapii 
cukrzycy jest kontrola glikemii.
	 Obecnie na rynku istnieje wiele preparatów ob-
niżających stężenie glukozy we krwi. Najczęściej sto-
sowanym lekiem jest jednak Metformina, ze względu 
na działanie antyhiperglikemiczne, niepowodujące 
przyrostu masy ciała, niskie ryzyko hipoglikemii, 
duży profil bezpieczeństwa, korzystne działanie ple-
jotropowe oraz niską jej cenę. Jest ona podstawowym 
lekiem w terapii cukrzycy typu 2. Oprócz Metforminy, 
w terapii cukrzycy typu 2 stosuje się pochodne sulfo-
nylomocznika, glinidy, inhibitory kotransportera  2 
glukozy (SGLT-2), leki inkretynowe, inhibitory 
α‑glukozydaz, glitazony i insulinę.
	 Celem niniejszej pracy jest przegląd aktualnej 
wiedzy na temat leków przeciwcukrzycowych stoso-
wanych w terapii cukrzycy typu 2.

Pochodne biguanidowe

	 Biguanidy, to grupa związków wykazujących dzia-
łanie antyhiperglikemiczne, dzięki czemu znalazły 
one zastosowanie w farmakoterapii cukrzycy typu 2. 
Obecnie jedynym stosowanym lekiem z tej grupy jest 
Metformina. Jest ona doustnym lekiem stosowanym 
od ponad 60 lat w terapii cukrzycy typu 2. Cząsteczkę 
leku stanowi 1,1-dimetylobiguanid. Jego poprzedni-
kiem była galegina, alkaloid otrzymywany na początku 
XIX w. z ekstraktu roślinnego – rutwicy lekarskiej 
(Galega officinalis) [12]. Historia farmakologicznego 
wykorzystania tej rośliny sięga średniowiecza, kiedy 
najprawdopodobniej po raz pierwszy, zastosowano 
rutwicę lekarską w celu zmniejszenia objawów cu-
krzycy (wielomocz). W XVII w. Culpeper w pracy 
The English Physitian or an astrologo-physical discourse 
on the vulgarherbs of this nation, opisał rutwicę jako 
lek przeciwcukrzycowy [13]. Jednakże po odkryciu 
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stosujących preparaty Metforminy ryzyko rozwoju 
cukrzycy było mniejsze w odniesieniu do populacji 
ogólnej o 58% podczas 32 miesięcy obserwacji. Po 
10 latach obserwacji stwierdzono, że pacjenci leczeni 
Metforminą mieli zmniejszoną masę ciała, podczas 
gdy u pacjentów leczonych niefarmakologicznie 
stwierdzono jej przyrost.
	 Coraz więcej danych wskazuje na plejotropowe 
działanie Metforminy. Po publikacji wyników badania 
UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) 
stwierdzono, że Metformina wykazuje działanie kar-
dioprotekcyjne i hamuje rozwój powikłań o charak-
terze makroangiopatii [23]. Istnieje wiele publikacji 
w których udowodniono, że Metformina ma również 
działanie przeciwnowotworowe. Evans i wsp. jako 
jedni z pierwszych zasugerowali zmniejszenie ryzyka 
zachorowania na chorobę nowotworową u chorych 
z cukrzycą typu 2 leczonych Metforminą [24]. Obec-
nie prowadzonych jest wiele badań prospektywnych 
u chorych z  chorobą nowotworową, które mają na 
celu określenie wpływu stosowania Metforminy na 
przebieg chorób nowotworowych. Metformina często 
stosowana jest u kobiet z zespołem policystycznych 
jajników (Polycystic Ovary Syndrome – PCOS). Cheang 
i wsp. wykazali, że terapia Metforminą u pacjentek 
z PCOS powoduje zmniejszenie masy ciała, ciśnienia 
rozkurczowego krwi, stężenia cholesterolu oraz trój-
glicerydów [25, 26]. U kobiet stosujących preparaty 
Metforminy w PCOS obserwowano również obniżenie 
stężenia androstendionu i testosteronu [27, 28]. Po-
jawiły się również publikacje wskazujące, że Metfor-
mina łagodzi postęp choroby Huntingtona i choroby 
Alzheimera [29]. Na dzień dzisiejszy Metformina jest 
najczęściej stosowanym doustnym lekiem przeciwcu-
krzycowym. Metformina, poprzez swoje działanie an-
tyhiperglikemiczne zmniejsza u chorych na cukrzycę 
typu 2, stężenie glukozy na czczo o 25-30%, a odsetek 
HbA1c o ok. 1%. Zgodnie z zaleceniami PTD leczenie 
Metforminą należy inicjować od rozpoznania cukrzy-
cy i kontynuować na każdym etapie leczenia, również 
w trakcie intensywnej insulinoterapii, o ile nie ma 
przeciwskazań do podawania tego leku. Opubliko-
wane wyniki wielu badań potwierdziły jej skuteczne 
działanie antyhiperglikemiczne, działanie zmniejsza-
jące ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych, wysoki 
profil bezpieczeństwa związany z niskim ryzykiem 
hipoglikemii, spadek ciężaru ciała, korzystny wpływ 
na profil lipidowy, ciśnienie tętnicze krwi i poprawę 
funkcji śródbłonka naczyń. Dużym atutem tego leku 
jest niski miesięczny koszt terapii, który w zależności 
od dobowej dawki preparatu wynosi od 3 do 5 zł na 
miesiąc. Prawdopodobnie w niedługim czasie prepa-
raty Metforminy znajdą zastosowanie w onkologii 
i neurologii.

Pochodne sulfonylomocznika

	 Pochodne sulfonylomocznika są najdłużej stoso-
wanymi lekami przeciwcukrzycowymi. Podobnie, jak 
preparaty Metforminy są obecnie najczęściej stosowa-
nymi lekami doustnymi w terapii cukrzycy typu  2. 
Historia leków sięga lat 40. XX w., kiedy we Francji 
podczas poszukiwania leku na dur plamisty Marcel 
Janbon zaobserwował ciężkie hipoglikemie u zwierząt, 
którym podawano pochodną sulfonylomocznika – 
sulfamidotiodiazol [30].
	 Pierwszą pochodną sulfonylomocznika zastoso-
waną do leczenia cukrzycy u ludzi był Tolbutamid, 
który pojawił się na rynku farmaceutycznym w Niem-
czech w 1956 r. Leki te mają silne działanie hipoglike-
mizujące, zwiększają wydzielanie insuliny na skutek 
działania na ATP-zależny kanał potasowy (KATP) 
w błonie komórkowej komórek β trzustki [31]. Istnieją 
sugestie, że pochodne sulfonylomocznika uwrażliwiają 
komórki β trzustki na stężenie glukozy, poprawiają 
insulinowrażliwość tkanek obwodowych, zmniejsza-
ją wątrobowy klirens insuliny i hamują wydzielanie 
glukagonu. Preparaty te są metabolizowane głównie 
w wątrobie i nerkach. Proces wydalania odbywa się 
zżółcią i z moczem, jedynie glikwidon wydalany jest 
drogą pozanerkową.
	 W Polsce stosowane są pochodne sulfonylomocz-
nika nowych generacji: glimepiryd, gliklazyd, glipizyd. 
Glikwidon ze względu na to, że nie jest metabolizo-
wany w nerkach często jest stosowany u pacjentów 
z przewlekłą chorobą nerek, którzy nie wyrażają zgody 
na włączenie do terapii insuliny [32].
	 Leki tej grupy zgodnie z zaleceniami PTD są leka-
mi II rzutu w leczeniu cukrzycy typu 2. W przypadku 
nietolerancji Metforminy, u niektórych pacjentów 
stosowane są w monoterapii. Uważa się je za leki z wy-
boru w cukrzycy MODY 3 oraz w przetrwałej cukrzycy 
noworodkowej związanej z mutacjami w podjednostce 
Kir6.2 KATP [32]. Popularność pochodnych sulfony-
lomocznika wiąże się z dobrą tolerancją tych leków, 
wysoką redukcją odsetka HbA1c, niskim kosztem 
terapii i długoletnim doświadczeniem w stosowaniu 
preparatów tej klasy. Ich wadami jest przyrost masy 
ciała i duże ryzyko hipoglikemii, zaś zaletą niski mie-
sięczny koszt terapii, który wynosi od 5 do 10 zł.

Glinidy

	 Glinidy stanowią stosunkowo nową klasę leków 
hipoglikemicznych, których mechanizm działania 
jest podobny do pochodnych sulfonylomocznika. 
Stymulują one komórki β trzustki do wydzielania insu-
liny poprzez łączenie się z podjednostką SUR1 KATP 
[33]. Glinidy działają szybko i krótko, w związku 
z tym powinny być podawane przed każdym posiłkiem 
i zalecane są w początkowym okresie trwania cukrzycy 
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typu 2, kiedy stwierdza się głównie hiperglikemie po-
posiłkowe [33]. W Polsce ze względu na wysoką cenę 
30 dniowa terapia wynosi od 50 do 100 zł, leki te są 
wyjątkowo rzadko stosowane.

Glitazony

	 Kolejną grupą leków stosowanych w terapii 
cukrzycy typu 2 są glitazony. W Polsce jedynym do-
stępnym lekiem z tej grupy jest Pioglitazon. Na rynku 
farmaceutycznym w innych krajach obecny jest także 
Rosiglitazon. Glitazony zmniejszają insulinooporność 
działając selektywnie i na receptory jądrowe, akty-
wowane przez proliferatory peroksyzomów (PPAR), 
których największa ilość znajduje się w komórkach 
tkanki tłuszczowej [34]. Związki te poprawiają rów-
nież funkcję komórek b oraz wykazują właściwości 
przeciwzapalne (zwiększona synteza adiponektyny 
pod wpływem agonistów PPAR). Ponadto glitazony 
wykazują niskie ryzyko hipoglikemii [35]. W Polsce 
Pioglitazon ze względu na brak refundacji (miesięcz-
ne przyjmowanie tego preparatu kosztuje ok. 50 zł) 
i przeciwskazanie do stosowania, jakim jest niewydol-
ność serca, niezależnie od jej stadium, przyjmowany 
jest przez niewielką grupę pacjentów.

Inhibitory α-glukozydazy

	 Inhibitory α-glukozydazy, do których należy akar-
boza stanowią następną grupę leków przeciwhipergli-
kemicznych. Akarboza jest odwracalnym inhibitorem 
enzymu α-glukozydazy zlokalizowanym w  rąbku 
szczoteczkowym enterocytów. Enzym ten odpowie-
dzialny jest za rozkład węglowodanów złożonych 
do monosacharydów. Prowadzi to do zmniejszenia 
wchłaniania węglowodanów z przewodu pokarmo-
wego, a co za tym idzie do redukcji glikemii popo-
siłkowych [36]. W badaniu STOP-NIDDM (Study 
To Prevent Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus) 
stwierdzono, że leczenie akarbozą w dawce 300 mg/
dobę w przeciągu 3 lat zmniejszyło ryzyko przejścia 
nieprawidłowej tolerancji glukozy (Impaired Glucose 
Tolerance – IGT) w cukrzycę o 25%. Ze względu na 
działania niepożądane: wzdęcia, bóle brzucha, luźne 
stolce, szczególnie nasilone u pacjentów nieprze-
strzegających diety cukrzycowej, lek ten jest rzadko 
stosowany. W większości przypadków stosowany jest 
jako trzeci lek doustny w połączeniu z Metforminą 
i pochodną sulfonylomocznika u pacjentów, którzy 
nie wyrażają zgody na wprowadzenie terapii insuliną 
[36]. Chorzy często „akceptują” ten lek ze względu na 
niski koszt terapii wynoszący w zależności od dawki 
od 5 do 10 zł na miesiąc.

Leki inkretynowe

	 Jedną z najnowszych grup leków przeciwcukrzy-
cowych są leki oddziałujące na oś inkretynową. Efekt 

inkretynowy po raz pierwszy został opisany w latach 
60. XX w. Sprowadza się on do tego, że wydzielanie 
insuliny jest większe po podaniu takiej samej ilości 
glukozy doustnie niż dożylnie. Działanie to powodu-
ją hormony wydzielane przez przewód pokarmowy, 
które nazwano inkretynami. Pierwszym wyizolo-
wanym hormonem był zależny od glukozy peptyd 
insulinotropowy GIP (glucose-dependent insulinotropic 
peptide) wydzielany przez komórki K w jelicie cien-
kim. Kolejnym był glukagonopodobny peptyd typu 1 
GLP-1 (glucakogon-like peptide) produkowany przez 
komórki L w jelicie krętym [37, 38]. Uważa się, że 
w cukrzycy typu 2 efekt inkretynowy jest upośledzony 
poprzez osłabienie wydzielania GLP-1, co prowadzi do 
spadku wydzielania insuliny, natomiast stężenie GIP 
jest prawidłowe. Pozwoliło to na wprowadzenie do 
leczenia cukrzycy typu 2 dwóch leków: stymulujących 
receptor GLP-1 (agonisci GLP-1) oraz inhibitorów 
peptydazy dipeptydylowej 4 (DPP-4) zwiększających 
stężenie endogennego GLP-1 [37]. Spośród agonistów 
receptora GLP-1 w terapii cukrzycy znalazły zastoso-
wanie dwa preparaty: Eksenatyd i Liraglutyd. Oba są 
podawane w postaci iniekcji podskórnych z reguły raz 
na dobę bądź w formie przedłużonej (Exenatide LAR) 
podawany 1 raz w tygodniu. Następstwem aktywacji 
receptora dla GLP-1 w organizmie jest zależna od glu-
kozy stymulacja komórek β trzustki i w związku z tym 
zwiększenie wydzielania insuliny, hamowanie produk-
cji glukagonu, zwiększenie masy komórek β trzustki 
i hamowanie ich apoptozy, spowolnienie opróżniania 
żołądka i redukcja masy ciała [39]. W Polsce z powodu 
bardzo wysokiej ceny – 300-600 zł miesięczna terapia 
oraz formy podawania, analogi GLP-1 stosowane są 
u niewielkiej grupy pacjentów.
	 Drugą grupą leków działających na układ in-
kretynowy stosowaną w terapii cukrzycy typu 2 są 
gliptyny – inhibitory DPP-4. Są to niskocząsteczkowe 
związki podawane w formie doustnej [37] [38]. Leki 
te hamują enzym peptydazę dipeptydylową 4, która 
odpowiedzialna jest za rozkład GLP-1, przez co spra-
wiają, że stężenie tego hormonu jest większe i dłużej 
utrzymuje się na wysokim poziomie. Gliptyny mają 
podobne działanie jak analogi GLP-1, jednak ich dzia-
łanie jest nieco słabsze niż analogów GLP-1. W Polsce 
dostępne są następujące preparaty: Wildagliptyna 
(Galvus), Saksagliptyna (Onglyza), Sitagliptyna (Ja-
nuvia, Ristaben), Liragliptyna (Trajenta). Na uwagę 
zasługuje Trajenta, która ze względu na to, że jest wy-
dalana z żółcią nie wymaga redukcji dawki u pacjentów 
z przewlekłą chorobą nerek. Warto też wspomnieć, 
że efekt inkretynowy maleje wraz z czasem trwania 
cukrzycy. Leki tej grupy stosowane są w naszym kraju 
u zwiększającej się grupy pacjentów ze względu na 
coraz przystępniejszą cenę (ok. 50-100  zł/miesiąc) 
pomimo braku refundacji.
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Inhibitory sodowo-glukozowego transportera 
glukozy 2

	 Najnowszą grupą leków doustnych zarejestrowaną 
w leczeniu cukrzycy typu 2 są inhibitory sodowo-
glukozowego transportera glukozy 2 (sodium-glucose 
cotransporter 2 – SGLT2). Pierwszym dopuszczonym 
do sprzedaży (w 2012 r.) w Europie lekiem z tej grupy 
była Dapagliflozyna. W USA lek ten został dopusz-
czony do sprzedaży w 2013 r. Inhibitory sodowo-glu-
kozowego transportera glukozy 2 potocznie nazywane 
flozynami są odwracalnymi, silnymi, selektywnymi 
i konkurencyjnymi inhibitorami kotransportera so-
dowo-glukozowego 2 [40]. Preparaty te poprawiają 
kontrolę glikemii u chorych na cukrzycę typu  2 
zmniejszając wchłanianie zwrotne glukozy przez 
nerkę. Ilość glukozy usuniętej przez nerki poprzez 
hamowanie transportera SGLT2 zależy od stężenia 
glukozy we krwi i od wielkości filtracji kłębuszkowej. 
Przeciętne dobowe wydalanie glukozy w moczu sięga 
od 60 do 100 g na dobę, co przekłada się na utratę 
240‑400  kcal dziennie. Prowadzi to do obniżenia 
stężenia glukozy oraz zmniejszenia masy tkanki 
tłuszczowej. Glukozuria stwierdzana podczas leczenia 
flozynami wiąże się z łagodną diurezą osmotyczną 
i natriurezą, co prowadzi do obniżenia ciśnienia tęt-
niczego [41]. Mechanizm działania flozyn nie zależy 
od czynności komórek β trzustki, co powoduje niskie 
ryzyko hipoglikemii. W 2015 r. opublikowano wyni-
ki badania EMPA-REG OUTCOME (Empagliflozin, 
Cardiovascular Outcomes, and Mortality in Type 2 Dia-
betes) wskazujące na 14% redukcję ryzyka złożonego 
pierwotnego punktu końcowego, na który składał się 
zawał mięśnia sercowego, udar mózgu niezakończony 
śmiercią i zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych. 
Główny drugorzędowy złożony punkt końcowy ba-
dania obejmował pierwszorzędowe wyniki oraz ho-
spitalizacje z powodu niestabilnej dławicy piersiowej. 
Kolejne punkty końcowe wykazały obniżenie częstości 
zgonów sercowo-naczyniowych o 38%, śmiertelności 
całkowitej o 32% i hospitalizacji z powodu niewydol-
ności serca o 35% [42, 43]. Przeprowadzone zostały 
również badania określające wpływ flozyn na powi-
kłania cukrzycy, w tym na makroangiopatię.
	 Na podstawie wyników dotychczas przepro-
wadzonych badań można prognozować, że leki tej 
grupy mają szansę stać się lekami pierwszego rzutu 
w leczeniu cukrzycy typu 2, zastępując tym samym 
Metforminę. Cena tych preparatów, pomimo braku 
refundacji sukcesywnie maleje i obecnie wynosi od 
100 do 150 zł/miesiąc.

Insulina

	 Insulina jest najdłużej stosowanym i najskutecz-
niejszym lekiem w leczeniu cukrzycy. Po raz pierwszy 
u ludzi zastosowano ją w 1922 r. [44]. Leczenie insu-

liną wiąże się z koniecznością wstrzyknięć podskór-
nych. W 1985 r. wprowadzono na rynek pierwszy 
wstrzykiwacz, który wyparł z użytku stosowane wcze-
śniej powszechnie strzykawki. Insulina jest skuteczna 
na każdym etapie choroby. Zapewnia normalizację 
glikemii, gdy nieskuteczne i niewystarczające są inne 
sposoby leczenia. W Polsce stosuje się wyłącznie 
biosyntetyczne insuliny ludzkie oraz analogi insu-
liny. Analogi insuliny, to białka o budowie niewiele 
różniącej się od budowy ludzkich insulin. Nadal 
w naszym kraju najwięcej stosuje się insulin ludzkich 
ze względu na cenę – koszt opakowania to ok. 5 zł, 
w przypadku analogu ponad 40 zł. Zainteresowanie 
naukowców budzą inne drogi, poza podskórną, poda-
nia w warunkach ambulatoryjnych insuliny: wziewna, 
donosowa i doustna.

Podsumowanie

	 Otyłość i powikłania z niej wynikające są po-
wodem znacznego wzrostu śmiertelności w krajach 
rozwiniętych. Jednym z poważniejszych zaburzeń 
metabolicznych towarzyszących otyłości jest insulino-
oporność i cukrzyca typu 2. Nieprawidłowo leczona 
cukrzyca prowadzi do szybszego rozwoju przewlekłych 
powikłań cukrzycy takich, jak: cukrzycowa choroba 
oczu, neuropatia cukrzycowa, cukrzycowa choroba 
nerek, choroby układu sercowo-naczyniowego czy 
zespół stopy cukrzycowej. Istnieje więc konieczność 
poszukiwania nowych środków farmakologicznych, 
które skutecznie mogłyby regulować gospodarkę 
węglowodanową. Obecnie mamy szereg preparatów, 
które stosowane są w terapii cukrzycy typu 2. Naj-
częściej przyjmowanym przez chorych na świecie 
lekiem przeciwhiperglikemicznym jest Metformina. 
Popularność preparat ten zawdzięcza długiej obec-
ności na rynku, ogólnej dostępności, niskiej cenie, 
skutecznej redukcji glikemii na czczo i poposiłkowych, 
korzystnemu wpływowi na profil lipidowy oraz układ 
sercowo-naczyniowy, obniżaniu masy ciała i działaniu 
przeciwnowotworowemu.
	 Najnowszymi grupami leków przeciwcukrzyco-
wych są flozyny oraz leki inkretynowe. Szczególne 
zainteresowanie badaczy skupione jest na flozynach 
ze względu na fakt, że oprócz działania antyhiperglike-
micznego, wykazują również działanie kardioprotekcyj-
ne. Jest to szczególnie istotne w przypadku pacjentów 
otyłych, cierpiących również na choroby układu krą-
żenia. Pojawiają się zdania ekspertów, iż w niedługim 
czasie inhibitory sodowo-glukozowego transportera 
glukozy 2 znajdą zastosowanie w kardiologii.
	 Mimo, że na rynku farmaceutycznym obecna jest 
znaczna grupa leków wykorzystywanych w terapii 
cukrzycy typu 2, to wciąż istnieje duża potrzeba poszu-
kiwania nowych, skutecznych leków, które mogłyby 
być stosowane w farmakoterapii cukrzycy.
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	 Przy wyborze terapii, oprócz skuteczności leku 
oraz jego korzystnego działania plejotropowego, ważny 
jest również czynnik ekonomiczny. Wielu pacjentów 
nie stać na nowe ‘inteligentne’ leki. Osoby mniej 
zamożne decydują się na terapię tańszymi, refundo-
wanymi lekami. Należy podkreślić, że jeżeli pacjent 
przestrzega zaleceń dietetycznych w większości 
przypadków uzyskuje bardzo dobre efekty leczenia 
stosując refundowane preparaty przeciwcukrzycowe. 
Można przypuszczać, że jeszcze przez wiele lat naj-

częściej stosowanym lekiem przeciwcukrzycowym 
będzie Metformina.
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