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Osszefoglalas

Az T-es tipusu diabetes vércukorcsékkentd kezelését — a remisszié szakaszdt leszamitva — inzulin napszakos adagoldsa je-
lenti. Esetenként az anyagcsere-dllapot javitdsa, a hypoglykaemia-gyakorisdg vagy a vércukor-ingadozdsok csékkentése,
az inzulinigény mérséklése, a sulycsékkenés elésegitése céljdbdl, vagy mds additiv elény6k szem elétt tartdsdval az inzulin-
kezelés kiegészitéseként nem-inzulintermészet(i vércukorcsékkenték hozzdaddsdra is sor kertilhet. A kbzlemény dttekinti e
kombindciok elméleti hdtterét, a kordbbi, ma mdr jobbdra orvostérténeti adatnak tekinthetd formdit, valamint napjaink-
ban is széba j6v6 lehetéségeit. Erinti a ndlunk ez id6 szerint nem forgalmazott hatéanyagokat is.
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receptoragonistdk, SGLT-2-gdtlok, pramlintid

Non-insulin type antidiabetics in the complementer blood sugar lowering therapy
in type 1diabetes

Summary: Antihyperglycaemic treatment of type 1 diabetes, with the exception of remission period, means daily admin-
istration of insulin. However, occasionally, it is beneficial to add non-insulin type antihyperglycaemics to insulin therapy,
partly to improve the metabolic state, partly to lower the frequency of hypoglycaemic episodes, to decrease blood sugar
fluctuations, to lower the insulin requirements, to help weight loss or to gain other additive benefits. The article reviews
the theoretical background of these combinations, beginning with earlier forms — which are now mostly considered to be
data of medical history - to the also nowadays possible options. The paper shortly turns on also to compounds that are
not marketed at present in Hungary.
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z 1-es tipusa diabetes (T1IDM) vércukor-

csokkentd kezelése inzulin adagolasan ala-

pul. Az ajanlasok tobbsége leszogezi, hogy
adasa — a béta-sejt-kimélet szem elbtt tartasaval —
a sziikséges és elégséges legkisebb dozisban, a re-
misszi6 idején is folytatandd.' E megallapitasoknak
nem mond ellent, hogy szamos nem-inzulintermé-
szetll antidiabetikum (NIADIAB) inzulin kiegé-
szitéseként torténd alkalmazdsara is sor keriilt
a korabbiakban e kérforma felnéttkori eseteiben,
néhany készitmény torzskonyvi eldirataban — vagy
bizonyos feltételek teljesiilése esetén torzskdonyvon
kiviili indikacidval, off-label jelleggel — pedig nap-
jainkban is szerepel. E kombinaciok elméleti hat-
terét €s jelen gyakorlatat tekinti at e kozlemény.

Munkank nem foglalkozik a napszakos inzulinkezelés formai-
val — intenziv-konzervativ inzulinterapia (ICT), inzulinpumpa-
kezelés (CSII), napi tobbszori inzulinadas (MDI) —, pusztan
az inzulinadas és a nem-inzulintermészetd vércukorcsokkentk
egyiittadasanak kérdéskorét vizsgalja. Bar a szoba jovo készit-
mények, illetve készitménycsoportok egy része nalunk jelen-
leg nem forgalmazott, a teljesség kedvéért ezeket is érintjiik.

Nem-inzulintermészetii vércukorcs6kkenték
addsdnak lehetséges javallatai TIDM-ben

JOl ismert, hogy a kiviilrdl torténd inzulinpdtlas
szamos megoldatlan vagy nem teljesen megoldott
problémaval kisért sziikséges kényszermegoldas,
amely hianyossagain a korszeri inzulinkészit-
mények jelentésen enyhitettek ugyan, de telje-
sen kikiiszobolni még nem tudtik. Ilyen a szoros
anyagcserekontrollt kiséré fokozott hypoglykae-
mia-kockézat, az 0j készitmények adasa mellett
is megfigyelhetd glykaemias variabilitas, az inzu-
linok hatasgorbéje és az élettani inzulinszekré-
ci6 dinamikai kiilonbségei — ideértve az ultragyors
prandialis inzulin farmakodinamids jellemzdit is —,
az allapotot kisérd relativ hyperglukagonaemia, va-
lamint a kezelést kiséré gyakori sulygyarapodas és
tarsul6 kardiovaszkuléris kockazatfokozddés.? Egy
tovabbi gond — amint azt szdmos prospektiv vizs-
galat,’ valamint metaanalizis, network-elemzés® is
megerdsitette —, hogy a TIDM-es betegek mintegy
80%-a nincs a terdpids célértéken.

Szinte nincs olyan NIADIAB-csoport, amely ada-
saval ne prébalkoztak volna TIDM-ben a felsoroltak

ellenstilyozasara vagy mérséklésére. Kiegészitd alkal-
mazasuk elméleti indokat képezhette a hyperglykae-
mia csokkentésén tdl a hypoglykaemia mérséklése
(minden készitménycsoport, amely lehet6vé tette
alacsonyabb inzulind6zis alkalmazésat), a posztpran-
diélis (pp.) vércukor-emelkedések (akarbdz, pram-
lintid), valamint a napszakos vércukor-ingadozasok
mérséklése (szulfaniluredk [SU-k], DPP-4-gatlok,
GLP-1-receptoragonistdk [RA-k]). Az inzulinér-
zékenység novelése (metformin, tiazolidindionok,
GLP-1-RA-k), a testsuly csokkentése (metformin,
SGLT-2-gatlok), az immunoldgiai folyamatok erd-
sitése (tiazolidindionok), valamint az antioxidans
hatés erdsitése (metformin). Napjainkban kapott
kiemelt hangstlyt a kardiorendlis védelem (elsé-
sorban az SGLT-2-gétlok esetében), s probalkoza-
sok folynak a kdérformara altaldban jellemzd relativ
hyperglukagonaemia eddigieknél — GLP-1-RA-k,
DPP-4-gatlok — erdteljesebb visszaszoritasara.™*’

A felsoroltak egy része ma mar csak torténeti jelentéségl. E
korbe tartoznak a SU-k és az inzulin egyiittes adasaval kap-
csolatos vizsgalatok. Egyes szarmazékokkal — chlorpropamid,
tolazamid, glibenclamid, glimepirid — folytatott in vitro meg-
figyelések alapjan feltételezték ugyanis, hogy adasuk in vivo
is javithatja az inzulinérzékenységet, ezaltal csokkenthetik
a kivant anyagcsere-allapot elérését biztositd inzulinadagot.
Az esetenként meglévé rezidudlis inzulinszekrécié serkentésé-
vel mérsékelhették a pp. csucs mértékét és a glykaemias varia-
bilitast. Bebizonyosodott azonban, hogy az inzulinhatas remélt
fokozddasa in vivo érdemben nem érvényesiil, ugyanakkor
a rezidudlis inzulinszekrécié serkentése siettetheti az abszo-
lat inzulinhiany kialakulésat.®’ Ez utébbi felismerés ered-
ményeként keriilt ki a terapias gyakorlatbdl frissen felismert
T1DM-es személyek inzulinnal és SU-val egyiittes kezelé-
se.l? Kétségtelen, hogy kis adag SU hozzdadésa csokkenthet-
te a napi inzulinsziikségletet, am gyorsithatta az inzulinhiany
teljessé valasat. (Igen érdekes, hogy azzal a szulfanilured-
val, a gliclaziddal amely ,,periférias” hatasara ma a legtobb
megfigyeléssel rendelkeziink, nem torténtek ilyen vizsgalatok.
Ennek a készitmény ez id6 tajt korlatozottabb hasznalata, va-
lamint az adatok késébb ismertté valasa lehet a magyarazata.)
A SU-knal késébb terapias eszkoztarba keriilt meglitinid-szar-
mazékok e céla alkalmazasaval nem ismertek probalkozasok.

Ugyancsak torténeti érdekességli az akarb6z T1DM-ben
val6 adasa. Kétségtelen, hogy a taplalékkal elfogyasztott szén-
hidratok felszivodasanak részleges gatlasaval elérhetd volt a pp.
vércukor-emelkedések mérséklése, a gyakori gasztrointesztina-
lis mellékhatasok — elsésorban a fokozott flatulencia — azonban
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a mindennapi élet komfortjanak csokkentésével e kombinacié
jelentds gatjat képezték. Noha késébbi megfigyelések az al-
fa-gliikozidaz-gatlok szamos elényét — endothelvédelem, vér-
zsirértékek javulasa, kardiovaszkularis kockazatcsokkentés
— igazoltak, az anal6g prandialis inzulinok megjelenése, korab-
bi hataskezdete és hatédscsticsa indokolatlanna tette e kezelés-
forma megtartasat TIDM-ben."! Ez az alkalmazasi lehet3ség
a hatélyos torzskonyvi eldiratban sem szerepel.

Ndlunk is forgalmazott, nem-
inzulintermészeti antidiabetikumok TIDM-ben

A nélunk is forgalmazott, nem-inzulintermészetd
vércukorcsokkentdk koziil a metformin, a GLP-1-
RA-k és az SGLT-2-g4tl6k alkalmazasa johet szoba
inzulin kiegészitéseként T1DM-ben. Megfigyelések
ismertek DPP-4-gatlok inzulinhoz térténd adasa-
val is, eredményességiik azonban elmaradt az eld-
z6 kombinaciokétol.

Metformin

Elsédleges hatasa a — hepatikus és az egésztest- — inzulinre-
zisztencia (IR) mérséklése, masodlagosan a GLP-1 serken-
tése utjan fokozza az inzulinszekréciét is (ennek T1DM-ben
nincs klinikai relevanciaja). Gatolja a glukagon release-t — ez
T1DM-ben kiilondsen elényds, s a hepatikus IR mérséklédé-
sének egyik Osszetevdje —, a lipogén enzimek expresszidjat,
fokozza a zsirsav-oxidaciot és a bélbaktériumok rovid lanca
zsirsav termelését. Mérsékli az étvagyat, eldsegiti a teststly
csokkenését.? IR- és testsulycsdkkentd hatdsa révén mérsékel-
heti a napi inzulinsziikségletet. Ez utobbi egyes megfigyelések
szerint fiiggetlen a teststlycsokkenés mértékétdl (és inkabb
az inzulinhatés javuldsaval magyarazhatd).”

Adasa sulyfelesleggel rendelkezé T1DM-es szemé-
lyeknél, illetve az n. double diabetes eseteiben'*
torzskonyvon kiviili indikacioként megengedett.
A testsuly csokkentése mellett mérsékelheti a napi
inzulinsziikségletet, az 0ssz-, az LDL-koleszterin-,
valamint a trigliceridszintet (bar ezek emelkedé-
se TIDM-ben kevéssé kifejezett). Az alkalmazasat
kisérd potencidlis mellékhatasok, valamint addsa
Ovatossagi eldirasai a T2DM-ben ismerttel egye-
z6ek. T1DM-ben azonban kiemelt jelentOségii
a megfeleld (legalabb napi 100 grammnyi) szén-
hidrat bevitele, a m4j- és vesemiikodés kovetése,
az acidogén kockazat figyelembevétele.

GLP-1-RA-k

Az inkretinek e csoportja farmakoldgiai GLP-1-hatas kival-
tasaval vércukorfiiggd modon serkenti az inzulinelvalasztast,
gatolja a glukagonkibocsétast, szarmazékai hatastartamuk
fiiggvényében erdteljesebben (rovid hatasa szarmazékok) vagy
mérsékeltebben (hosszi és ultrahosszi hatasu valtozatok) las-
sitjak a gyomoriiriilést. Receptorok direkt serkentésével csok-
kentik a hepatikus IR-t. Kozponti idegrendszeri receptorok
atjan mérséklik az érvagyat, eldsegitik a testsuly csokkenését.
Javitjak a vérzsirtiikrot és kismértékben csokkentik a vérnyo-
mast. A hossza (liraglutid) és ultrahossza valtozatok (dula-,
semaglutid) cardio- és renoprotectiv természetét T2DM-ben
prospektiv vizsgalatok igazoltak. Adasukat kezdeti gasztroin-
tesztinalis mellékhatdsok (nausea, teltségérzet, vomitus) ki-
sérhetik, amelyek rovid idejiek és kis kezd6adagokkal jorészt
elkeriilhetdk. A hosszi és ultrahosszi valtozatok esetében eld-
fordulhat a passage lassuldsa (és gyorsulasa) is, amire eldre fel
kell hivni az érintettek figyelmét.

Szamos kedvezd adat ismert TIDM-ben torténd
eredményes alkalmazasukrdl. A liraglutiddal foly-
tatott 52 hetes ADJUNCT ONE," illetve 26 hetes
AJUNCT TWO' 3a fazisbesorolasu vizsgélat utan
tobb kisebb esetszamu és rovidebb kovetési ide-
ji megfigyelést is folytattak. Egy 11, GAD- és C-
peptid-pozitiv kaukazoid személyt magaba foglalo,
12=1 hetes, prospektiv vizsgalatban pl. azt talaltak,
hogy azon személyek szérum-C-peptid-értéke, akik
jol toleraltak a lira-, illetve dulaglutid alkalmaza-
sat, e rovid id6 alatt is tobb mint haromszorosara
emelkedett, az anyagcserekontroll javult, mikoz-
ben az inzulinsziikséglet kozel 60%-kal csokkent.
(A vizsgalatba vontak diabetesének ismert tartama
6+2 év volt.'”) Tobb munkacsoport hasonléan ked-
vezd eredményt talalt C-peptid-negativ TIDM-es
személyek esetében is."®

Egy 7, egyenként legalabb 8 hetes interven-
ciét tartalmazo, randomizalt-kontrollalt, paralel
csoportos tanulmany adatait magaba foglalé me-
taanalizis GLP-1-RA és inzulin egyiittes hatdsat
elemezte inzulin 6nmagaban torténd adagolasaval
szemben. Azt talalta, hogy a HbA,-érték —0,21%-
kal (95%-os konfidenciaintervallum [CI]: -0,41 —
+0,02; p=0,03) kedvez&bben valtozott a kombinalt
kezelést kapd csoportban. A testsulyvaltozas ha-
sonld Osszevetésben —3,53 kg (95%-os CL: —4,56
- +2,19; p<0,05) volt. A testsulyra igazitott napi
0ssz-inzulindozis értékelhetéen nem kilonbozott,
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a bolus inzulinadag azonban —0,06 E (95%-os CI:
—0,1 - 4+0,02; p=0,03) értékben valtozott."

A dulaglutid alkalmazasaval folytatott DIAMOND (Dulagluti-
de and Insulin MicrosecretiON in type 1 diabetes) vizsgalat je-
lenleg folyamatban van, esetkozlések inzulin kiegészitéseként
adagolt semaglutid TIDM-ben torténdé eredményes alkalma-
z4sardl is ismertek.”

Bar nagyobb esetszdmu és hosszabb kovetési idejd,
randomizalt vizsgalatok még varatnak magukra, a je-
lenlegi ismeretek alapjdan a GLP-1-RA-k a TIDM
igéretes adjuvans kezelési lehetGségét jelenthetik.
Mindazonaltal, a hatalyos torzskonyvi eldiratok ada-
suk javallataként a T2DM-et emlitik, a T1DM ez id6
szerint off label jelzéssel sem szerepel.

DPP-4-gatlék

Az inkretin hatasmechanizmust szerek e masik csoport-
ja az élettanilag termelédd polipeptidek, kozottiik a GLP-1
és GIP inaktivalasat végzé DPP-4 enzim reverzibilis gatlasa-
val segitik e hormonok hatasanak megnyujtasat, az inzulin-
termelés kovetkezményes vércukorfiiggd fokozdodasat. (Mivel
a GIP és a GLP-1 a glukagonkibocsatas tekintetében ellenté-
tes hatast, e hormon szuppresszidja a GLP-1-RA-kéhoz ké-
pest kevésbé érvényesiil.) Az étvagyat és a gyomoriirilést nem
befolyasoljak, testsulyneutralis természettek.

Bar inzulin kiegészitéseként adagolt sita-, illetve vil-
dagliptinnel folytatott korabbi tanulméanyok a HbA -
szint mérsékelt javulasat és a pp. vércukorértékek
csOkkenését mutattak, a glilkdzvariabilitas és a napi
inzulinsziikséglet valtozasa tekintetében ellentétes
adatok sziilettek. Egy 5, egyenként 8-52 hetes tijabb
randomizalt-prospektiv vizsgalat adatait feldolgozo
metaanalizis a DPP-4-gatlo €s inzulin kombinacié
alkalmazésaval az inzulin-monoterdpidhoz képest
atalagosan —0,07%-kal (95%-o0s CI: —0,3 - —0,23)
kedvezdbb csokkenést igazolt, de a kiilonbség sta-
tisztikailag nem volt megerdsithetd. Tendencidjaban
mérséklédtek a pp. vércukorértékek is.?!

A két inkretin hatdsmechanizmust csoport
T1DM-ben eltéré eredményességét nagyobb rész-
ben a GLP-1-hatds mértékének kiilonbsége magya-
razhatja (farmakoldgiai vs. élettani hatés), de abban
a GIP GLP-1-gyel bizonyos mértékben ellentétes
természete is kozrejatszhat. A DPP-4-gatlok torzs-
konyvi eldirata javallatként csak a T2DM-et emliti.

SGLT-2-gdtI6k

E gyo6gyszercsoport, kémiai nevilk kozds utdtagja alap-
jan, a gliflozinok, a proximalis vesetubulusban talalhaté nat-
rium-gliikéz kotranszporter-2 szelektiv gatlasa és a renalis
gliikoziirités kovetkezményes fokozasa révén javitjak a szénhid-
rat-anyagceserét. Az inzulintermelést kozvetleniil nem befolya-
soljak, de a gliiko- és lipotocixitas mérséklése révén csokkentik
a béta-sejt-terhelést és erdsitik a rezidualis inzulintermelést.
Alkalmazasuk soran a glukagonkibocsatas kismértékben foko-
zédhat, az egésztest-IR ennek ellenére csokken. Adasuk so-
ran mérséklddik a testsuly, kismértékben csokken a vérnyomas,
csokken az 6ssz- és LDL-koleszterinszint. Az anyagcserét a ke-
tontestképzddés iranyaba toljak el, fokozzak a hugysaviiriilést,
csokkentik az adipocitokinek kozvetitette szoveti gyulladasos
folyamatokat, az oxidativ stresszt és a vég-glikacios termékek
képzédését.* Harom képviseldjiikkel — empa-, cana-, dapa-
gliflozin — T2DM-ben folytatott prospektiv vizsgalatok soran
igazoltdk a kardiovaszkularis kompozit végpont (MACE: kar-
diovaszkularis eredetii halalozas, nem fatalis infarctus és nem
fatalis stroke) kontrollcsoportéhoz képest szignifikans mérté-
ki javulasat és a szivelégtelenség miatti hospitalizacio ritkabba
valasat. A szivelégtelenség el6fordulasanak csokkenése a tobb-
szoros keringési kockazati tényezdvel rendelkezd (de manifeszt
keringési betegségtdl mentes) betegesoportban is kimutatha-
té volt. Tobb szarmazék esetében szignifikans mértékben ja-
vult a vesemiikddés elére meghatdrozott kompozit végpontja
is. Mellékhatasként genitalis infekciok gyakoribba valasa for-
dulhat el8, nagyobb jelentdségt a ritka, de odafigyelést igényld
normoglykaemiés ketoacidosis (NKA) lehetdsége.

Mig az el6zéekben emlitett készitménycsopor-
tok hatasa kozvetve vagy kozvetlen tdimadaspont-
tal, megtartott inzulintermelésen alapul —a T2DM
tekintetében ez igaz a GLP-1-RA csoportra és
az alfa-gliikkozidaz-gatlokra is —, az SGLT-2-gatlok
vércukorcsOkkentd természete fiiggetlen az inzu-
lin jelenlététdl. Ez a hattere adasuk legjelentd-
sebb potencialis mellékhatasanak, a mar emlitett
NKA-nak.”*

Csak az analdgia kedvéért emlitjiik, hogy adasuk T2DM-ben
is Ovatossagot igényel kozel normalis taplaltsagi allapota sze-
mélyek esetében, ahol a rezidualis inzulinszekréci6 altalaban
kisebb a tulsillyal kisért esetekében megfigyeltnél.

Mind a dapa-, mind az empa-, cana- és sotaglif-
lozinnal ismertek TIDM-ben inzulin kiegészitése-
ként tortént alkalmazasukkal folytatott prospektiv
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vizsgalatok. Egy 8, a felsorolt szarmazékok mind-
egyikének vizsgalataira kitér6 metaanalizisben azt
talaltak, hogy a HbA, -szint csokkenése 8-12 heti
kezelés sordn volt a legkifejezettebb, de kisebb
mértékben az 52 hetes vizsgalatok lezarasakor is
igazolhatd volt. Mellékhatasok — az NKA eseteit is
beleértve — a kombinalt kezelé€s soran gyakrabban
jelentkeztek a csak inzulint adagolokéhoz képest.”

A legrészletesebb vizsgalatokra (DEPICT 1%
és DEPICT 2*) dapaglifiozin alkalmazaséaval ke-
riilt sor. E kettds vak, randomizalt, multicentrikus,
multinacionalis, haromkard, 3. fazisbesorolasu
tanulmanyokat a készitmény 5, illetve 10 mg-os
adagjanak, valamint a harmadik karon placeb6-
nak inzulinnal torténé kombinalasaval végezték
>27 kg/m? testtomegindexti személyeken.

A két vizsgélat felépitése azonos volt, a mindkettében részt
vevé centrumok mellett eltért a tarsorszagok/centrumok kore.
Az el@sziirést 8 hetes bevezetd szakasz, majd 24 hetes kettds vak
periddus, végiil 28 héten at ,,vizsgalohely-vak” id6szak kovette.
Elsédleges végpontként a HbA, -atlagérték 24. heti alakulasat,
masodlagos végpontként a testsily, a glykaemids célérték el-
éréséhez sziikséges napi inzulinadag, a CGM-mel mért 24 6ras
vércukoratlag alakulasét, a napszakos vércukorértékek céltarto-
manyon beliili aranyat, tovabba a >0,5%-o0s HbA, -csokkenést
hypoglykaemiamentesen elérék csoportonkénti megoszlasat
elemezték, ugyancsak a 24. héten. A kiértékelést a vizsgala-
tok lezarasakor, az 52. héten is elvégezték. Azt talaltak, hogy
az atlagos HbA, -érték a placebo-karon lévékéhez képest az ak-
tiv kezelési dgakon kozel egyezé mértékben, a DEPICT 1-ben
—0,42%-kal csokkent (p<0,001), s a javulas kisebb mértékben
(—0,33, illetve —0,36%) a kovetés lezarasakor is megmaradt.
(A DEPICT 2 eredményei a szamértékek minimalis eltérésével
azonosnak bizonyultak.) Kismértékben csokkent az anyagcse-
rekontroll eléréséhez sziikséges napi inzulindozis, a glykaemias
variabilitas, a hypoglykaemias epizddok napszakos aranya és

nagyobb mértékben csdkkent a testsily is.2*

A kedvez6 eredmények nyoman 2019 marciusaban
a dapagliflozin 5 mg-os valtozatat torzskonyvezték
>27 kg/m? testtomegindexti TIDM-es személyek
inzulinkezelésének kiegészitésére.

Tiazolidindionok
Vércukorcsokkentd hatasuk a PPAR-gamma-receptorok akti-

valasan keresztiil, a zsir- és izomszovet gliikkozfelvételét fokozod

génexpresszio eldsegitésével érvényesiil. Mindkét szarmazékuk,

a rosi-, illetve pioglitazon a T2DM vércukorcsokkentd kezelé-
sének eszkOztaraba tartozott. Mint ismert, Nissen és Wolski me-
taanalizisének megjelenését, majd annak mas munkacsoportok
altal torténd megerdsitését kovetden a rosiglitazont az eurdpai
forgalmazésbdl visszavontak (az Egyesiilt Allamokban jelentds
korlatozasokkal forgalomban maradt). Inzulinnal torténd egytitt
adasa ellenjavallt. A glitazonok mellékhatasspektruma igen
kedvezd, érdemi panasz adasukat nem kiséri. El6nyosen befo-
lyasoljak a vérzsirértékeket. Adasuk hatranya viszont — a hatas-

mechanizmusukbodl eredd — zsirtomeg- (teststly-) gyarapodas.

A pioglitazon torzskonyvében szerepel inzulinnal
torténd egyiittadasanak lehetésége T2DM-ben,
megfigyelések ismertek TIDM-ben inzulin kiegé-
szitéseként torténd eredményes alkalmazasarodl
is.®® A biztato in vitro megfigyelések alapjan fol-
vetett béta-sejt-prezervald hatds ujonnan felismert
T1DM-es személyeken 24 hetes prospektiv vizsga-
latban nem volt megerdsithetd.” Pioglitazon-mo-
noterdpias készitmény ez id6 szerint hazankban
nincs forgalomban.

Ndlunk jelenleg nem forgalmazott, nem-
inzulintermészet(i antidiabetikumok
addsa TIDM-ben

Egyetlen hatéanyag, az amylinanaldég pramlintid
tartozik e korbe. Harmas tdmadasponttal — a jol-
lakottsagérzet fokozasaval, a gyomoriiriilés lassi-
tasaval és a glukagonkibocsatas szupprimalasaval
— csokkenti — elsdsorban a pp. — vércukorszintet.”
E hatasmechanizmus eredményeként mérséklédik
a hepatikus gliikézkibocsatas és elhuzoddobba valik
a taplalékkal elfogyasztott szénhidrat felszivodasa.
Kovetkezményesen csokken a testsuly is. Adasa in-
zulinterapia kiegészitéseként T2- és az FDA 2005-
ben kiadott jovahagyasa alapjan, bazisinzulinnal
T1DM-ben is megengedett. Adagolasa kezdetén
hanyinger, hanyés fordulhat el6.° Az Egyesiilt Al-
lamokban legijabban vizsgélatok folynak a pram-
lintid inzulinnal (A21G) kombindlt véltozatanak
T1DM-ben torténd alkalmazéasaval.”!

Mit hoz(hat) a jové?

A T1DM inzulinkezelésének a bevezetében folve-
tett még megoldatlan részleteiben (,,unmet needs™)
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részben az inzulinkészitmények tovabbi szerkezeti — a pramlintid — szélesebb kort alkalmazasa, a felgyii-
és kovetkezményes hatasspektrumbeli — modosita- lemld tapasztalatok napi gyakorlatba épitése, nem
sa, részben az inzulinpumpa-kezelés eszkoztaranak utolsdsorban 1j terapias lehetségek csatasorba al-
bévillése jelenthet eldrelépést. Tovabbi lehetdség- litasa. Ilyen utébbi lehet, ha nem is a kozeljovében
ként emlithet§ a mar ma is alkalmazott kombina- a gén- és sejtpotlo terapia,” vagy a glukagonrecep-

ci6k — elsésorban a GLP-1-RA-k, SGLT-2-gétlok és tor elleni antitestek kifejlesztése.
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