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Wstep i cel pracy

Opieke farmaceutyczng definiuje si¢ jako aktywne uczestnictwo farmaceuty w
procesach terapeutycznych chordb przewlektych (np. cukrzyca, nadci$nienie, astma,
niewydolno$¢ serca) jak i nad pacjentami w podesztym wieku czy chorobami onkologicznymi.
Obszar dziatania farmaceuty jest bardzo szeroki[Tabela 1]. Obejmuje zarowno poprawe jakosci

zycia pacjenta, jak rowniez zwigkszenie efektywno$ci kosztowej leczenia oraz roztadownia

kolejek oczekujacych do gabinetow lekarskich. Farmaceuci wedlug wielu danych badan

zagranicznych  odgrywaja bardzo wazna role w programach profilaktycznych i

diagnostycznych[1,2,3].

Tabela 1. Rola opieki farmaceutycznej w chorobach przewlektych.

Obszar dzialania

Znaczenie kliniczne i korzysci dla pacjenta

Poprawa skutecznosci
leczenia

Lepsza kontrola choroby dzigki wsparciu w przestrzeganiu
zalecen (compliance/adherence)

Wykrywanie problemoéw z farmakoterapia

Redukcja polipragmazji

Ograniczenie liczby niepotrzebnych lekow

Unikanie interakcji i1 dziatan niepozadanych

Edukacja pacjenta

Zrozumienie celu 1 sposobu dziatania lekow
Uswiadamianie o dziataniach ubocznych 1 zmianach stylu

zycia

Monitorowanie stanu
zdrowia

Pomiar ci$nienia, poziomu cukru, BMI

Konsultacje dotyczace dawkowania i efektow leczenia

Wczesne rozpoznanie
problemow

Farmaceuta moze zauwazy¢ objawy pogorszenia 1 skierowac

pacjenta do lekarza

Odciazenie systemu
ochrony zdrowia

Wystawianie recept kontynuowanych (w przysztosci)

Skracanie kolejek i odcigzanie lekarzy POZ

Profilaktyka i promocja
zdrowia

Programy profilaktyczne (np. nadci$nienie, cukrzyca)

Doradztwo zdrowotne i zywieniowe

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO, World Health Organization) uznata otyto$é¢ za

najczesciej wystepujacag chorobe metaboliczng 1 §wiatowa epidemie XXI wieku. Nadmierna masa
ciata stanowi piaty co do czestosci czynnik ryzyka zgondéw na Swiecie[4]. Szacuje si¢, ze do 2035

r. ponad potowa populacji §wiata bedzie zmagata si¢ z nadmierng masg ciata.



W Polsce otylos¢ rozwinie si¢ u co czwartego mieszkanca. Zjawisko nadwagi
odnotowano u 62,1% me¢zczyzn 1 42,6% kobiet, za$ otytos¢ rozpoznana zostata odpowiednio u

15,7% mezczyzn 1 11,7% kobiet. [5]

Celem niniejszej pracy bylo przedstawienie zagadnien zwigzanych z nowoczesng
terapia u pacjenta otyltego z insulinooproo$ciag ze szczegdlnym uwzglednieniem roli opieki
farmaceutycznej w Polsce. Praca ta jako praca pogladowa ma zwiekszy¢ Swiadomosc
przedstawicieli zawodow medycznych w zakresie dostepnych metod leczenia oraz ulatwic
zrozumienie i wybor odpowiednich rozwiazan terapeutycznych. Zostata ona napisana w ramach
realizacji programu ze specjalizacji farmacji klinicznej. Podczas pisania pracy wykorzystano
aktualne wytyczne Towarzystw Naukowych oraz zrédta oparte o EBM (Evidence Based Medicine

- medycyna oparta na dowodach naukowych).

1. Definicja otylo$ci 1 insulinoopornosci.

Tkanka tluszczowa odgrywa wazng role, ktora nie ogranicza si¢ wylacznie do
magazynowania energii i termoizolacji, jest jednym z elementdw utrzymania homeostazy w
organizmie. Jednakze w warunkach dodatniego bilansu energetycznego nadmierne odkladanie si¢
thuszczow wywotuje wiele procesow patofizjologicznych prowadzacych do rozwoju dyslipidemii,

zaburzen sercowo-naczyniowych, cukrzycy typu 2 jaki 1 otytosci.

Otylo$¢ jest stanem charakteryzujacym si¢ nadmiarem tkanki tluszczowej z jej
nieprawidlowym rozmieszczeniem lub funkcja, ktorego przyczyny sa wieloczynnikowe i nadal

nie do konca poznane. Wedtug najnowszych wytycznych mozna podzieli¢ j3 na:

a) Otytos¢ kliniczng czyli przewlekla, ogoélnoustrojowa chorobe charakteryzujaca sie¢
zmianami w funkcjonowaniu tkanek, narzadow, catego organizmu lub ich kombinacji, z powodu
nadmiaru tkanki tluszczowej. Otylo$¢ kliniczna moze prowadzi¢ do powaznych uszkodzen
narzagdow, powodujac zaburzenia funkcjonowania i potencjalnie zagrazajace zyciu powiklania

(np. zawat serca, udar 1 niewydolno$¢ nerek).

b) Otytos¢ przedkliniczng czyli stan nadmiaru tkanki tluszczowej z zachowanag funkcja
innych tkanek i1 narzadéw oraz zmiennym, ale og6lnie zwickszonym ryzykiem rozwoju otytosci
klinicznej 1 kilku innych jej powiklan (np. cukrzyca typu 2, choroby uktadu krazenia, niektére

rodzaje nowotworow i zaburzenia psychiczne)[5,6].

Najczesciej stosowanym wskaznikiem diagnostycznym otytosci jest BMI (Body Mass
Index)[Tabela 2], przyktadowo: BMI > 30 kg/m? — rozpoznanie otylosci wg WHO. Dodatkowo

stosuje sie



* wskaznik WHR (waist-hip ratio — stosunek obwodu talii do obwodu bioder)
[Tabela 3],

* pomiary skladu ciata (np. BIA — Analiza bioimpedancji elektrycznej, DXA -

Absorpcjometria promieniowania X o dwoch energiach ) dla doktadniejszej oceny[5,6,7]

Tabela 2. Klasyfikacja otytosci wg WHO (w oparciu o BMI).

BMI (kg/m2) Klasyfikacja WHO
< 18,5 niedowaga
18,5-24,9 norma
25,0-29.9 nadwaga
30,0-34,9 otytos¢ I°
35,0-39,9 otytos¢ I1°
>40,0 otytos¢ I1° (olbrzymia)

Tabela 3. Klasyfikacja otyto$ci w oparciu o WHR.

> <
Ple¢ WHR 2 wartos¢ Interpretacja
progowa
Kobieta > 0,85 Otylo$¢ brzuszna (androidalna, typ ,,jabtko”)
Mgzczyzna > 1,00 Otylo$¢ brzuszna (androidalna)

WHR ponizej tych wartosci sugeruje typ sylwetki gynoidalnej (,,gruszka”), z wiekszym nagromadzeniem
thuszczu w okolicach bioder i ud.

Isnulinooporno$¢ (insulin resistance — IR) definiuje si¢ jako stan zmniejszonej
wrazliwos$ci tkanek na dziatanie insuliny, mimo jej prawidtowego lub podwyzszonego stezenia we
krwi. W efekcie glukoza nie moze skutecznie wnika¢ do komorek, co prowadzi do hiperglikemii 1
kompensacyjnego wzrostu wydzielania insuliny (hiperinsulinemii). Nieleczona prowadzi do
wystapienia stanu przedcukrzycowego i ostatecznie cukrzycy[8]. Insulinooporno$¢ poprzedza na

kilka lat rozpoznanie cukrzycy.

Przyczyn insulinoopornosci jest wiele, a niektore z nich wystepujg razem. Zdarza sie,
ze wspotistniejace czynniki wzmacniaja swoje negatywne dziatanie. Przyktadowe czynniki

ryzyka insulinoopornos$ci uj¢to w Tabeli 4.



Tabela 4. Czynniki ryzyka insulioopornosci.

Kategoria Opis czynnika

* Dieta wysokokaloryczna bogata w cukry proste i thuszcze trans;
Bledy zywieniowe *  Glodowki i diety niedoborowe;

* Zaburzenia odzywiania (anoreksja, bulimia).

* Szczegdlne ryzyko przy otylosci brzusznej: 94 cm u mezczyzn,
Nadwaga i otylo$¢
80 cm u kobiet

* Naduzywanie alkoholu;

Uzywki
* Palenie papieroséw
Niska aktywnos$¢ * Siedzacy tryb zycia;
fizyczna * Brak regularnego ruchu.
Stres * Przewlekly stres zwigksza poziom kortyzolu, ktory ostabia

wrazliwos$¢ tkanek na insuling

* Dziedziczna niska wrazliwo$¢ na insuling;
Czynniki genetyczne o ' ' ' ‘
* Produkcja insuliny o nieprawidtowej budowie

Wiek * Ryzyko insulinooporno$ci wzrasta z wiekiem

Leki * Niektore grupy lekow moga zaburzaé¢ gospodarke glukozowo-
eki
insulinowa (np. kortykosteroidy, leki przeciwpsychotyczne)

Patofizjologia insulinoopornosci i jej zwigzek z otyloscia
1. Mechanizmy insulinoopornosci, rola mikrobiomu i stanu zapalnego jelit.

Zaburzenia wydzielania insuliny prowadzg do nieprawidlowego stezenia glukozy we
krwi. W przypadku IR wyro6znia si¢ 3 gtdbwne mechanizmy, ktére prowadzg do jej powstawania:
a) Mechanizm przedreceptorowy - moze by¢ spowodowany nieprawidlowg budowg
czasteczek insuliny (tak zwany zespdt zmutowanej insuliny), obecnosciag we krwi przeciwciat
wigzacych czasteczki prawidltowej insuliny, najczesciej klasy IgG, zwieckszong degradacja
insuliny lub obecnos$cig we krwi substancji lub hormonéw o dziataniu antagonistycznym wobec

insuliny, takich jak: kortyzol, glukagon, hormon wzrostu, hormony tarczycy czy androgeny|[8].

b) Mechanizm receptorowy - mutacja genu odpowiedzialnego za budowe receptora, ktora
moze zaburza¢ np. liczbe receptorow, ich powinowactwo do insuliny oraz wplywac negatywnie
na rozne szlaki transmisyjne komoérki[9]. Skutkiem mutacji jest btedna reakcja komorek pomimo
obecnosci insuliny 1 dochodzi do kompensacyjnego wzrostu st¢zenia insuliny (hiperinsulinemia).
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©) Mechanizm postreceptorowy -zaburzenia przekazywania sygnatu po zwigzaniu insuliny z
jej receptorem[9]. Cho¢ receptor dziala prawidtowo i wigze insuling, komorka nie reaguje
wlasciwie, poniewaz sygnal nie jest skutecznie przekazywany dalej. Ten mechanizm jest

szczegoblnie istotny w cukrzycy typu 2 1 otytosci.

Ostatnie badania donosza, ze bakterie jelitowe moga wpltywaé na rozwdj
insulinoopornosci 1 cukrzycy poprzez udziat mikrobioty w inicjacji metabolicznej endotoksemii
(zespot nieszczelnego jelita). Dieta wysoko przetworzona, stres, antybiotyki i1 brak ruchu
prowadza do zmniejszenia réznorodnosci bakterii jelitowych a tym samym indukuja przewlekly
stan zapalny.

Stan zapalny w btonie $luzowej jelita (jako skutek dysbiozy) powoduje utrate
integralnosci bariery jelitowej, co zwigksza jej przepuszczalnos$¢ dla bakterii, lipopolisacharydu
bakteryjnego — wysoce prozapalnego elementu §ciany komorkowej bakterii wchodzacych w sktad
mikrobioty jelitowej 1 innych czastek bakteryjnych. Wywolana przez lipopolisacharydy
endotoksemia wydaje si¢ wigc pierwszym etapem rozwoju insulinoopornos$ci oraz cukrzycy typ 2
[8].

Kilka badan wykazalo, ze w poréwnaniu ze zdrowymi osobami, diabetycy maja nizsza
0g6Ing roznorodnos¢ sktadu flory jelitowej. Zmieniona jest rowniez proporcja mi¢dzy gatunkami
drobnoustrojow okreslanymi jako dobroczynne na rzecz potencjalnie szkodliwych mikrobow,
ktore zwigzane sg z powstawaniem standw zapalnych. Mniejsza liczebnos¢ niektorych bakterii,
takich jak Clostridia 1 Faecalibacterium oraz wyzsza liczebno$¢ Christensenellaceae,
Marvinbryantia, —Ruminococcaceae byla zwigzana z nizszym ryzykiem rozwoju
insulinoopornosci[9,10].

Zaobserwowano, ze wzbogacenie mikrobiomu przewodu pokarmowego
np. w Lactobacillus reuteri poprawia wydzielanie insuliny poprzez mechanizm inkretynowy, co
moze wskazywaé na pewne kierunki w terapii uzupetniajacej. Nalezy pod tym katem rozpatrywac

stosowanie lekow przeciwcukrzycowych oraz korygowa¢ mikrobiom jelitowy chorego[11].

2. Otytos¢ jako czynnik wyzwalajacy 1 poglebiajacy insulinooprnos¢.

W klasycznej postaci insulinoopornosci w miar¢ uplywu czasu z tkanki tluszczowe;j
uwalniane sg rozne substancje, m.in. adipokiny, czynniki wzrostowe, wolne kwasy tluszczowe
(ang. free fatty acids — FFA), ktére bezposrednio docieraja do krazenia watrobowego 1 wywieraja
toksyczny efekt na komorke watrobowa. W nastepstwie insulinoopornosci trzustka wydziela
wigcej insuliny, co powoduje wzrost st¢zenia tego hormonu we krwi, czyli hiperinsulinizm.

Nadmiar krazacej insuliny niekorzystnie oddzialuje na istniejacg (takze juz w nadmiarze) tkanke
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tlhuszczowa, prowadzac do jej dalszej rozbudowy, co skutkuje dalszym nasileniem
insulinooporno$ci, wytwarzajac mechanizm blednego kota.[12,13] Nadmierne spozywanie
pokarmow, a zwlaszcza weglowodanéw dodatkowo stymuluje wydzielanie insuliny, dlatego
niestosowanie diety poglebia istniejace juz zaburzenia. Wyczerpanie kompensacyjnych
mozliwosci  komoérek produkujacych insuling w trzustce skutkuje rozwojem stanu
przedcukrzycowego 1 cukrzycy.  Bledne koto metaboliczne zwigksza ryzyko rozwoju
nadcis$nienia, miazdzycy i innych chorob sercowo-naczyniowych. Insulinoopornos¢ jest wigc
skutkiem, a mnie przyczyna otylosci[13]. Przerwanie tego cyklu wymaga interwencji
wielokierunkowej: zmiany stylu zycia, farmakoterapii (np. metformina, analogi GLP-1), a takze

edukacji pacjenta i opieki farmaceutycznej nad chorym[14].

Standardy leczenia otyloSci u pacjentow z insulinoopornoscia.

Leczenie otylo$ci u pacjentéw z insulinoopornoscig opiera si¢ na kompleksowym
podejsciu, ktore taczy modyfikacje stylu zycia, farmakoterapie i — w wybranych przypadkach —
leczenie chirurgiczne np. w ramach programu KOS-BAR. Standardy leczenia uwzgledniaja
indywidualizacje terapii, ocen¢ ryzyka metabolicznego i dlugoterminowe wsparcie pacjenta.
Celem jest nie tylko redukcja masy ciala, ale poprawa wrazliwosci insulinowej 1 zapobieganie

powiklaniom.

1. Leczenie niefarmakologiczne.

Podstawowym elementem, dajagcym trwale rezultaty, jest modyfikacja stylu zycia
(postepowanie niefarmakologiczne)[Tabela 5]. Jest to proces dlugoterminowy, ktory wymaga
konsekwencji, cierpliwosci 1 wsparcia. Poza dietg i aktywnoS$cia fizyczng, istotna jest zmiana
sposobu myslenia o zdrowiu, ciele 1 codziennych wyborach. W potaczeniu z opieka specjalistow

daje najwigksze szanse na trwalg poprawe stanu zdrowia.



Tabela 5. Terapia niefarmakologiczna pacjentow otytych z insulinoopornoscia.

. Obszar . Dzialania Efekty metaboliczne
interwencji
Deficyt kaloryczny (500-1000
kcal) Spadek masy ciata
Terapia Dieta $§r6dziemnomorska, dieta Poprawa wrazliwo$ci na
zywieniowa DASH, dieta o niskim IG insuling
Zwigkszenie ilo$ci btonnika, Stabilizacja glikemii
warzyw
Wzrost zuzycia glukozy przez
Aktywnosé 150 min tygodniowo (marsz, migSnie . .
rower) Redukcja otylosci trzewnej
fizyczna . 2 .
spontaniczna aktywno$¢ Poprawa parametrow
lipidowych
. Planowanie positkéw Zmniejszenie ryzyka napadow
Zmiana .. glodu
. Kontrola porcji . . . .
nawykow R . . Regulacja rytmu insulinowego i
Eliminacja podjadania . o
glikemii
.. Obnizenie poziomu kortyzolu,
. Praca nad motywacja i obrazem .
Wsparcie whasnym regulacja rytmu dobowego snu
psychologiczne Nauka radzenia sobic ze stresem Lepszq kontrola emocjonalnego
jedzenia
Indywidualizacja terapii
. Konsultacje z lekarzem, Wykrywanie trudnosci w
Zespol . . .
terapentvezn dietetykiem, farmaceuta, leczeniu
peutyczny psychologiem Kompleksowe podejscie do
pacjenta

2. Leczenie farmakologiczne.

Metoda wspomagajaca leczenia pacjentdow otylych z insulinoopornoscig jest

farmakoterapia[15]. Szczegdlnie ma ona znaczenie w przypadku pacjentow ze wskaznikiem

(BMI) >30 kg/m2 u ktorych nie osiggnigto zadowalajacych efektoéw ubytku masy ciata podczas

stosowania odpowiedniej diety i zmian behawioralych oraz u pacjentéw ze wskaznikiem (BMI)

>27 kg/m2 z przynajmniej jedna choroba wspoélistniejaca zwigzang z otytoscig. Wsrod lekéw o

udowodnionym wplywie na zmniejszenie IR nalezy wymieni¢ pochodne biguanidu (metformina)

oraz tiazolidinediony — glitazony (w praktyce te ostatnie sg rzadko stosowane)[16].

Obecnie w Unii Europejskiej zarejestrowano pie¢ lekdw do leczenia otylosci; sg to

wymienione w kolejnosci od najstarszego:

e orlistat

* preparat ztozony z naltreksonu i bupropionu

 liraglutyd




* semaglutyd
* tirzepatyd.

Leki zarejestrowane do leczenia otylo$ci réznig si¢ nie tylko mechanizmem dziatania, ale tez
wplywem na ryzyko metaboliczne i sercowo-naczyniowe (SN), ktorego zmniejszenie jest rOwnie

waznym celem leczenia, co zmniejszenie masy ciata.[17].

a. Metformina.

Metformina jest doustnym lekem hipoglikemizujacym, pochodng biguanidu. Poprawia
tolerancje¢ glukozy w cukrzycy typu 2 poprzez zmniejszanie wytwarzania glukozy w watrobie w
wyniku hamowania glukoneogenezy i glikogenolizy, zwigkszanie wrazliwos$ci tkanek na insuling
(zwigksza obwodowy wychwyt i1 tkankowe zuzycie glukozy) oraz hamowanie wchtaniania
glukozy i innych heksoz. Stymuluje wewnatrzkomorkowa synteze glikogenu w wyniku dziatania
na syntaze glikogenu. Zwigksza zdolno$¢ do transportu przez blong wszystkich typow
transporterow glukozy. Metformina jest lekiem zarejestrowanym do leczenia cukrzycy typu 2,
zwlaszcza u pacjentéw z nadwaga, gdy za pomocg samej diety i ¢wiczen fizycznych nie mozna
uzyska¢ prawidtowego stezenia glukozy we krwi. U dorostych metforming mozna stosowaé¢ w
monoterapii lub w skojarzeniu z innymi doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi lub

insuling|[ 18].

U dorostych pacjentow z cukrzyca typu 2 i nadwaga leczonych metforming,
stosowang jako lek pierwszego rzutu w razie nieskuteczno$ci diety, wykazano zmniejszenie
powiktan cukrzycy. Pomaga ona korygowa¢ =zaburzenia metaboliczne na tym etapie
choroby[Tabela 6], ale nie jest lekiem zalecanym w celu redukcji masy ciata[14]. Jej skutecznos¢

bowiem jest blisko o potowe mniejsza niz skutecznos$¢ modyfikacji stylu zycia (31% v. 51%)[19].
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Tabela 6. Potencjalne korzysci wynikajace ze stosowania metforminy w stanach
przedcukrzycowych.

Obszar dzialania Opis korzysci klinicznej

* Zwigksza insulinowrazliwo$¢ hepatocytow 1 miocytow;

Wrazliwos¢ na insuling * Zmniejsza ryzyko progresji do cukrzycy typu 2

* Utlatwia redukcj¢ masy ciala poprzez poprawe gospodarki

Redukcja masy ciala glukozowo-lipidowe;j

* Obniza st¢zenie cholesterolu catkowitego 1 triglicerydow;

Profil lipidowy i miazdzyca * Zmniejsza st¢zenie insuliny, hamujac rozwdj miazdzycy

Stres oksydacyjny i * Hamuje powstawanie AGE (zaawansowanych produktow

starzenie glikacji), potencjalnie opdzniajac starzenie tkanek

Zespt policystycznych * Obniza stezenie androgenow; poprawia czgsto$¢ owulacji 1

jajnikéw (PCOS) ptodnos¢ u kobiet z PCOS

* Moze zmniejszac ryzyko rozwoju nowotworow (np. raka

Prewencja onkologiczna sutka, jelita grubego) poprzez redukcje¢ hiperinsulinemii

Nalezy jednak podkresli¢, ze ukazuje si¢ coraz wigcej publikacji wykazujacych
korzystne dziatanie metforminy w terapii insulinoopornosci u mtlodziezy [20]. Polskie
Towarzystwo Badan nad Otyloscia (PTBO) w stanach przedcukrzycowych skojarzonych z
otytosciag rekomenduje, oprocz zmiany stylu Zycia, stosowanie metforminy zgodnie z wyzej
podanymi zasadami. W Polsce leczenie stanow przedcukrzycowych z zastosowaniem metforminy
jest decyzja indywidualng lekarza prowadzacego po rozwazeniu korzysci dla pacjenta badz

ewentualnego ryzyka[21].

b. Orlistat.

Orlistat  jest silnym, specyficznym 1 dlugo dzialajacym inhibitorem lipaz
wytwarzanych w przewodzie pokarmowym. a mechanizm jego dziatania polega na hamowaniu
rozktadu triglicerydow do wolnych kwasow tluszczowych. Przyjmowany w dawce terapeutyczne;j
istotnie zmniejsza wchtanianie tluszczu zawartego w pozywieniu, co prowadzi do zmniejszenia
liczby przyswajanych kalorii. Stosowany jest jednocze$nie z umiarkowanie niskokaloryczng dietg
w leczeniu pacjentow z otytoscia, z indeksem masy ciala (BMI) rownym lub wigkszym niz 30
kg/m2 lub pacjentow z nadwaga - z indeksem masy ciata (BMI) réwnym lub wiekszym niz 28

kg/m2 z wystgpujacymi rownoczesnie czynnikami ryzyka[14,22].
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W badaniach klinicznych podczas leczenia orlistatem zmniejszenie masy ciata byto
mniej nasilone u pacjentdw z cukrzyca typu 2 w poréwnaniu do pacjentow bez cukrzycy[22]. W
badaniach innych autoréw stwierdzono rowniez istotny pozytywny wplyw orlistatu na stezenie
glukozy 1 insulinoopornos¢. Zaobserwowano, ze pacjenci z cukrzyca typu 2, ktorzy stosowali
orlistat mogli obnizy¢ dawke insuliny i innych lekow przeciwcukrzycowych oraz stwierdzono
wzrost wrazliwosci tkanek na insuling u otytych pacjentdéw po leczeniu orlistatem w polaczeniu z
dietag niskokaloryczng[23,24,25]. Jednak =z powodu licznych objawéw niepozadanych
(hipoglikemia u chorych na cukrzyce typu 2, bol glowy, zakazenia gornych droég oddechowych,
plamienie tluszczowe z odbytu, bole brzucha, dyskomfort w jamie brzusznej, gazy z wydzieling,
parcie na stolec, ttuszczowe lub oleiste stolce, wzdgcie z oddawaniem gazow, plynne stolce,

czestsze oddawanie stolca) nie jest lekiem szeroko stosowanym.

c. Preparat ztozony z naltreksonu i bupropionu.

Produkt leczniczy ztozony z chlorowodorku bupropionu i chlorowodorku naltreksonu
jest wskazany do stosowania jako uzupetnienie diety o obnizonej kaloryczno$ci i zwigkszonej
aktywnosci fizycznej w celu obnizenia masy ciala u pacjentow dorostych (w wieku >18 lat) z
wyjsciowa wartoscig wskaznika masy ciata BMI wynoszaca >30 kg/m2 (otyto$¢) lub >27 kg/m2
do <30 kg/m2 (nadwaga), jesli u pacjenta wystepuje jedna lub wigcej chordb zwigzanych z
otylo$cig (np. cukrzyca typu 2, dyslipidemia, wyréwnane nadci$nienie tetnicze)[25].

Bupropion jest lekiem przeciwdepresyjnym z grupy inhibitorow wychwytu zwrotnego
dopaminy i noradrenaliny (NDRI, norepinephrine-dopamine reuptake inhibitor). Jest takze
niekompetycyjnym antagonistg receptoréw nikotynowych. Naltrekson to antagonista receptora
opioidowego W, w mniejszym stopniu receptorOw K, a W najmniejszym — receptorow 7,
znajdujacym zastosowanie gldwnie w leczeniu uzaleznien o opioidow. Potaczenie chlorowodorku
buproprionu i chlorowodorku naltreksonu ma uzasadnienie z powodu ich synergii
hiperaddycyjnej, czyli sytuacji, gdy jednoczesne zastosowanie dwoch lub wiecej lekow wykazuje
silniejszy efekt niz wynikajacy z sumy dzialan poszczegdlnych substancji czynnych. Obie te
substancje dzialaja na te same regiony anatomiczne osrodkowego uktadu nerwowego (m.in.
dopaminergiczny uktad nagrody). Potaczenie tych substancji wywiera wptyw na apetyt, gdzie
poszukiwany jest konkretny pokarm nie po to, by zaspokoi¢ gtdd, ale w celu odczucia
przyjemnosci z jego zjedzenia. Za ten aspekt poboru pokarmu odpowiada uktad nagrody, gdzie
dzialaja dopamina, noradrenalina i endogenne opioidy. Hamowanie wychwytu zwrotnego

dopaminy i noradrenaliny przez bupropion oraz blokowanie receptorow opioidowych przez
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naltrekson stymuluja uktad nagrody i zmniejszaja che¢¢ jedzenia w celu odczucia przyjemnosci

[14,27,28].

W maju 2025r Europejska Agencja Lekéw (EMA) zakonczylta ocene leku stosowanego
w kontroli masy ciata, gdzie jednoznacznie uznano, ze korzysci ptynace z obnizenia masy ciata
nadal przewyzszaja potencjalne ryzyko sercowo-naczyniowego zwigzane z dlugotrwatym
stosowaniem leku (do 12 miesigcy). Obecnie zaleca si¢ by po roku stosowani kuracji ocenié

konieczno$¢ kontynuacji leczenia.

d. Analogi GLP-1 (liraglutyd, semiglutyd, dulaglutyd, eksenatyd, liksisenatyd).

Analogi ludzkiego glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1) s3 wskazane do
stosowania wraz z dieta o obnizonej wartosci kalorycznej i zwigkszonym wysitkiem fizycznym w
celu kontroli masy ciata u dorostych pacjentéw, u ktorych poczatkowa wartos¢ wskaznika BMI
wynosi > 30 kg/m? (otytos¢), lub > 27 kg/m? do < 30 kg/m? (nadwaga) z przynajmniej jedng
choroba wspotistniejaca zwigzang z nieprawidlowa masa ciata, taka jak zaburzenia gospodarki
weglowodanowej (stan przedcukrzycowy lub cukrzyca typu 2), nadci$nienie tetnicze,
dyslipidemia lub obturacyjny bezdech senny. Liraglutyd jest zarejestrowany w leczeniu otytos$ci
rowniez dla osob > 12 1at[29,30,31].

Leki te wplywaja na wydzielanie insuliny z trzustki, jednocze$nie zmniejszajac
nadmierne uwalnianie glukagonu. Analogi GLP-1 maja wyjatkowo korzystny wpltyw na
odchudzanie poprzez stymulacje¢ wydzielania insuliny bez nadmiernego wzrostu poziomu cukru
we krwi. W niewielkim stopniu op6zniaja opréznianie zotadka i regulujg pobor pokarmu poprzez
zwigkszanie kluczowych sygnaléw sytosci i zmniejszanie kluczowych sygnatow glodu,
wplywajac tez na odczuwanie apetytu. Przyktadowo, stosowanie liraglutydu w dawce 3,0 mg
wigze si¢ ze znaczng redukcjg masy ciala i obnizeniem insulinoopornosci[32,33].

Analogi GLP-1 sg szczegolnie zalecane, jesli poza wyrownaniem glikemii wazne jest
zmniejszenie masy ciata pacjenta. Wytyczne Amerykanskie Stowarzyszenie Diabetologiczne
(ADA - American Diabetes Association ) z 2020 szereguja preferowane analogi na podstawie ich
wplywu na redukcje masy ciala w nastepujacy sposoéb: semaglutyd > liraglutyd > dulaglutyd >
eksenatyd > liksisenatyd[34]. Nalezy pamigtac jednak, ze krotkotrwate stosowanie farmakoterapii
(3—6 miesigcy) nie jest rekomendowane i nie przynosi odlegltych korzysci zdrowotnych. Sugeruje
si¢ rowniez brak trwatego wplywu liraglutydu na mechanizmy patofizjologiczne lezace u podstaw
stanow przedcukrzycowych 1 konieczno$¢ jego ciaglego stosowania w celu utrzymania

korzystnego wplywu na gospodarke weglowodanowg[36].
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Ostatnie badania wskazuja natomiast na znaczng przewage semaglutydu nad
liraglutydem w redukcji masy ciala. Przewaga ta zauwazalna jest zarOwno u pacjentdw ze
wspoélistniejacg cukrzyca typu 2, jak i pacjentow, u ktorych cukrzyca nie wystepowata[34].

GLP-1 to grupa lekow o dziataniu plejotropowym. Z wielu zrodel wynika, ze w
przypadku pacjentow z chorobami sercowo-naczyniowymi leki GLP-1 dzialaja czg¢sciowo
poprzez wigzanie si¢ z receptorami o tej samej nazwie na komodrkach serca i naczyniach
krwiono$nych (semaglutyd, liraglutyd, dulaglutyd). Przyczynia si¢ to do lepszej kontroli ci$nienia
tetniczego krwi i1 poziomu tluszczu we krwi przez co dziatajg hamujaco na zaostrzenie powiklan
cukrzycy typu 2.

Trwaja badania nad efektami stosowania GLP-1 w leczeniu uzaleznienia od
papierosow, alkoholu 1 opioidéw, ich wplywu na poprawg funkcjonowania pacjentow z
przewlekla obturacyjng chorobg pluc, chorobg Parkinsona oraz poprawe budowy ciata u osob z

lipohipertrofiag w przebiegu zakazenia HIV[35].

e. Tirzepatyd.

Tirzepatyd jest dlugo dziatajacym agonistg receptorow GIP (glukozozalezny peptyd
insulinotropowy) i GLP-1. Obydwa receptory wystepuja na komorkach wewnatrzwydzielniczych
a 1 P trzustki, serca, naczyn krwionosnych, komoérkach uktadu immunologicznego (leukocytach),
jelita i nerki. Receptory GIP wystepuja takze na adipocytach. Ponadto zar6wno receptory GIP, jak
1 GLP-1 wykazuja ekspresj¢ w obszarach mézgu waznych w regulacji laknienia. Wskazany jest w
leczeniu oséb dorostych z niedostatecznie kontrolowana cukrzyca typu 2 jako uzupehienie diety i
¢wiczen fizycznych zarowno w monoterapii jak 1 w skojarzeniu z innymi produktami leczniczymi

stosowanymi w leczeniu cukrzycy typu 2 oraz w leczeniu otytosci i nadwagi [37].

Tirzepatyd cechuje si¢ wysokim stopniem selektywnosci wobec ludzkich receptorow
GIP i GLP-1. Badania kliniczne potwierdzaja, ze tirzepatyd poprawia kontrole glikemii poprzez
poprawe funkcjonowania komoérek [ i o trzustki oraz zwigkszenie wrazliwos$ci na insuling.
Wzmacnia zarowno I, jak 1 Il fazg¢ wydzielania insuliny po positku, zmniejsza poziom glukagonu
na czczo i po positku, a takze redukuje insulinoopornos¢. Tirzepatyd znaczaco redukuje maseg
ciala u pacjentow z otyloscia, a takze wspoltistniejaca cukrzyca typu 2 lub niezaleznie od jej
wystepowania. Wyniki wskazujg rowniez na jego korzystny wplyw na inne parametry
metaboliczne, takie jak ci$nienie krwi, poziom lipidow oraz zawarto$¢ tluszczu w watrobie.
Wykazano w badaniach klinicznych wyzsza efektywno$¢ niz metody wpisujace sie w
dotychczasowe standardy leczenia. Lek ten jest bezpieczny (charakteryzuje si¢ korzystnym

profilem bezpieczenstwa) i zapewnia poprawe parametrow metabolicznych [38,39].
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Zakres opieki farmaceutycznej w Polsce

nad pacjentem otylym z insulinopornoscia.

Farmaceuta peni role nie tylko doradcy lekowego, ale takze edukatora, motywatora 1
opiekuna zdrowia metabolicznego. Jego dzialania moga znaczaco poprawi¢ jako$¢ zycia
pacjentow z insulinoopornoscia i otyloscig oraz ograniczy¢ ryzyko powiktan. Farmaceuta,
sprawujac opieke nad pacjentem, powinien nie tylko zna¢ aktualne wytyczne opracowane przez
Towarzystwa Naukowe, lecz takze systematycznie poszerza¢ swoja wiedze, szczegoOlnie w
zakresie skutecznej komunikacji i przekazywania informacji terapeutycznych. W Polsce opieka
farmaceutyczna nad pacjentem z otylo$cia i1 insulinoopornoscia nabiera coraz wigkszego
znaczenia, szczegolnie w kontekscie rosngcej liczby 0sdb z zespolem metabolicznym. W praktyce
aptecznej farmaceuta moze realizowa¢ $Swiadczenia takie jak: edukacja zdrowotna, §wiadczenie

»Nowy lek”, przeglad lekowy czy wsparcie w zakresie samokontroli glikemii.

1. Edukacja pacjenta w zakresie istoty choroby 1 stylu zycia.

Edukacja pacjenta z insulinoopornoscig 1 otyloscig jest kluczowym elementem
skutecznej terapii 1 profilaktyki powiktan metabolicznych. Polega ona na przekazywaniu wiedzy
w sposob zrozumiaty, praktyczny i dostosowany do indywidualnych potrzeb chorego. Wazne jest
promowanie holistycznego podejscia do zdrowia i przypominanie pacjentom o sprzyjajacych mu
zachowaniach[14]. Edukacja pacjenta powinna by¢ procesem ciaglym, prowadzonym przez
zespot terapeutyczny, w sklad ktérego wchodzg lekarz, farmaceuta, dietetyk 1 psycholog. Tylko
kompleksowe podejscie daje szanse na trwalg poprawe stanu zdrowia i1 jako$ci Zycia osoby z

insulinooporno$cig i otytos$cia.

Pacjent powinien zosta¢ poinformowany, ze insulinooporno$¢ to zaburzenie
metaboliczne, w ktorym komorki organizmu nie reaguja prawidlowo na insuling, co prowadzi do
wzrostu jej stezenia we krwi i1 ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2. Podczas rozmowy z pacjentami
nalezy wyjasni¢, ze otytos$¢, zwlaszcza trzewna, jest jednym z gldéwnych czynnikdéw sprzyjajacych

insulinoopornosci.

Farmaceuta moze w prosty sposob utatwi¢ wprowadzenie zmian w stylu Zycia
poprzez przekazanie ogdlnie dostepnych materiatéw edukacyjnych w formie drukowanej lub
elektronicznej — szczegbdlnie przydatna moze si¢ okazaé przejrzysta infografika, strona

internetowa lub aplikacja w telefonie, promujaca podstawowe zalecenia zywieniowe. Przy
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doborze materiatlow edukacyjnych nalezy zawsze uwzgledni¢ zaréwno mozliwo$ci poznawcze

pacjenta jak i finansowe.

Jedng z powszechnie stosowanych metod do pracy z pacjentem w procesie edukacji
jest metoda SMART (S-specific, M-measurable, A-attractive, R-realistic, T-time-bound)[Tabela
7].

W latwy sposob pozwala okresli¢ jasno sformutowany cel, co wydaje si¢ mie¢ kluczowe

znaczenie przy wprowadzaniu zmian poznawczo-behawioralnych u pacjentoéw otytych.
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Tabela 7. Metoda SMART — przyktad wykorzystania w opiece farmaceutycznej nad pacjentem
otylym z insulinoopornoscia.

.Obszar . Cel SMART Uzasadnienie kliniczne
interwencji
Pacjent bedzie stosowac diete o niskim
*  Wazrost podazy btonnika
indeksie glikemicznym, eliminujac
poprawia kontrole glikemii i
cukry proste i thuszcze trans, ] ]
Zywienie reguluje rytm wypréznien;
SpOZywajac >5 porcji warzyw i
* Ogranicza apetyt i zmniejsza
pelnoziarnistych produktow przez 6 dni R
w tygodniu. '
» Stabilizacja glikemii i insuliny;
Pacjent bedzie spozywac 4-5 )
/2 * ograniczenie napadow glodu i
Regularno$¢ | yegylarnych positkéw dziennie bez
positkow poprawa rytmu
podjadania.
metabolicznego.
Pacjent podejmie umiarkowang
» Utrata masy ciala poprawia
aktywnos¢ fizyczna (np. szybki marsz,
. profil lipidowy i zmniejsza
Aktywnos¢ rezygnacja z komunikacji miejskiej na
fizyczna stezenie insuliny oraz
rzecz spaceréw) przez minimum 30
markeréw stanu zapalnego.
minut dziennie, 5 razy w tygodniu.
Pacjent bedzie wykonywal pomiar
glikemii (udostepnieni glukometra), " Wezesne wykrycie
e . . . nieprawidtowosci, zwiekszenie
ci$nienia tetniczego i masy ciata 1 raz
Samokontrola | e $wiadomosci zdrowotnej
metaboliczna |dziennie i prowadzit dzienniczek . . ’ N
obserwacji (aplikacja w telefonie, wsparcie w ocenie skutecznosci
smartwatch). terapil.
. * Obnizenie poziomu stresu (1
Pacjent bedzie stosowa¢ ¢wiczenia
poziomu kortyzolu), poprawa
Wsparcie relaksacyjne (np. oddechowe) przez 10 ‘
Esychologiczn minut dziennie przez 5 dni w tygodniu obrazu wiasnego claa,

przez 30 dni.

zwiekszenie motywacji do

zmiany stylu zycia.
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2. Swiadczenie ,,Nowy Lek”, przeglad lekowy i identyfikacja problemow.

Stosowanie lekow na otyto$¢ moze przynies$¢ korzysci terapeutyczne, ale wigze si¢ tez
z szeregiem problemow klinicznych i1 praktycznych, z ktorymi warto zapoznaé pacjenta przed
rozpoczeciem farmakoterapii.

Farmaceuta w trakcie opieki nad pacjentem, szczeg6lnie podczas pierwszej wizyty w
ramach ustugi ,,Nowy lek” moze zwrdci¢ uwage na wiele aspektow zwigzanych z rozpoczynang
terapig. Ta ustuga moze by¢ szczegdlnie istotna dla pacjentow, ktorzy nie w pelni rozumieja
powody koniecznos$ci leczenia, nie wykupujg wszystkich zaordynowanych przez lekarza lekéw,
redukuja lub pomijaja dawki czy, po krotkim czasie niedostrzeganych korzys$ci, samodzielnie
podejmuja decyzj¢ o odstawieniu leku, oraz dla pacjentéw z wielochorobowos$ciag przyjmujacych
na stale wiele lekow[41].

Pacjent powinien zosta¢ szczegdlowo poinformowany o zasadach bezpiecznego i1
skutecznego stosowania przepisanych lekow. W ramach edukacji nalezy omowi¢ cel stosowane;j
farmakoterapii, mechanizm dziatania lekow, ich oczekiwany efekt terapeutyczny oraz mozliwe
dziatania niepozadane. Kluczowe jest przekazanie informacji o dawkowaniu, godzinach
przyjmowania preparatow oraz ich interakcjach z innymi substancjami —zaréwno lekami, jak 1
sktadnikami diety.

Waznym elementem edukacji jest takze uswiadomienie pacjentowi koniecznos$ci
przestrzegania zalecen lekarza oraz informowanie o jakichkolwiek nietypowych objawach, ktore
mogg wymagac konsultacji. Farmaceuta powinien rowniez wyjasni¢, jak przechowywac leki oraz

jak postepowa¢ w przypadku pominiecia dawki.

a. Edukacja pacjenta w zakresie dzialan niepozadanych oraz istotnych interakcji lekowych

W przypadku stosowania orlistatu pacjent narazony jest gtoéwnie na powiktania ze
strony ukladu pokarmowego takie jak: bdle brzucha, wzdecia, tluste stolce (znikajace po
wyeliminowaniu tluszczy), biegunka czy niedobory witamin rozpuszczalnych w ttuszczach.

Orlistat moze rowniez ograniczy¢ wchlanianie innych lekow tj. amiodaronu,
cyklosporyny, lewotyroksyny, lekow antyretrowirusowych oraz lipofilowych lekow
przeciwpadaczkowych (lamotrygina, walproinian, wigabatryna i gabapentyna). Orlistat moze
rowniez zmniejsza¢ wchtanianie witamin rozpuszczalnych w thuszczach, w tym witaminy K. Stad
konieczno$¢ monitorowania parametrow krzepnigcia krwi u pacjentow leczonych warfaryna,

[22,40].
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W przypadku leczenie naltreksonem+bupropionem moga wystgpowac niepozadane
skutki takie jak: wymioty, mdtosci, bol brzucha, zaparcia, bol gtowy, rzadziej szumy uszne,
zaburzenia koncentracji czy sucho$¢ w ustach. Nalezy poinformowa¢ pacjenta o konieczno$ci
bacznej obserwacji pod katem jakiegokolwiek pogorszenia stanu klinicznego, wystgpienia
zachowan lub mysli samobdjczych oraz nietypowych zmian w zachowaniu, a takze o
konieczno$ci natychmiastowego zgloszenia si¢ do lekarza, gdyby takie objawy wystapily. Lek ten
nie powinien by¢ przyjmowany w przypadku wystgpienia niewyroOwnanego nadci$nienia
tetniczego. Polskie Towarzystwo Leczenie Otylosci (PTLO) zaleca, aby przed wlaczeniem i w
trakcie leczenia mozliwie regularnie dokonywa¢ pomiaréw cisnienia tetniczego krwi i t¢tna. Rola
farmaceuty wiec staje si¢ rOwniez przypomnienie o tym w jaki sposéb wykonywac pomiary, jak
zinterpretowac¢ wyniki oraz dobra¢ odpowiedni ci$nieniomierz oraz poinformowac o koniecznosci

systematycznego prowadzenia dzienniczka kontroli pomiaréw cisnienia krwi.

Leczenie za pomoca GLP-1 wigze si¢ z wysokim ryzykiem wystgpienia dziatan
niepozadanych takich jak: nudnos$ci, wymioty, biegunki, zaparcia[29]. Farmaceuta powinien
poinformowac pacjenta o ryzyku odwodniania oraz metodach zapobiegania niedoboru ptynéow w
organizmie. W przypadku semaglutydu, PTLO podaje, ze w celu zmniejszenia ryzyka skutkow
ubocznych powinno si¢ stopniowo zwicksza¢ dawke[14]. Rola farmaceuty obejmuje w tym
przypadku:

* monitorowanie przestrzegania zalecen lekarskich,

* edukacj¢ pacjenta w zakresie konieczno$ci zachowania regularno$ci podawania leku

* przeciwdziatanie samodzielnym modyfikacjom dawkowania, ktére moga prowadzi¢ do
niepowodzen terapeutycznych lub zwiekszenia ryzyka powiktan.

Dziatanie to ma na celu nie tylko poprawe tolerancji leku, lecz réwniez zwigkszenie
akceptacji terapii przez pacjenta i zwigkszeniu jego motywacji do kontynuacji leczenia. Edukacja
powinna by¢ prowadzona w sposob indywidualny, z uwzglednieniem poziomu wiedzy pacjenta
oraz jego doswiadczen zwigzanych z farmakoterapig.

U pacjentow przyjmujacych GLP-1 wystepuje takze ryzyko wystgpienia kamicy
zOlciowej oraz ostrego zapalenia trzustki. Pomimo, ze ryzyko ich wystapienia jest rzadkie, ale ze
wzgledu na powage konsekwencji ich wystapienia, pacjenta nalezy zapozna¢ z
charakterystycznym objawem zapalenia pgcherzyka zotciowego jak 1 zapalenia trzustki (silny bol
zotadka, ktory promieniuje do plecoOw i nie ustepuje).

Hipoglikemia w trakcie stosowania lekow z grupy agonistow receptora GLP-1, takich

jak semaglutyd, liraglutyd czy tirzepatyd, wystepuje stosunkowo rzadko. Jednak ryzyko
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niedocukrzenia moze istotnie wzrosnag¢ w przypadku terapii skojarzonej z insuling lub
pochodnymi sulfonylomocznika.

W praktyce farmaceuta powinien:

* poinstruowac¢ pacjenta, jak rozpozna¢ wczesne objawy hipoglikemii ostabienie, drzenie,
zawroty glowy czy potliwos$¢ ;

* omowi¢ zasade ,,15 na 15” (spozycie 15 g weglowodandéw prostych i kontrola glikemii po
15 minutach);

* rekomendowa¢ prowadzenie dzienniczka glikemii oraz notowanie epizodow
niedocukrzenia;

* przypomnie¢ o koniecznosci posiadania zrodta glukozy ,,pod reka”, np. tabletki glukozy
lub dekstrozy, kostki cukru czy dojrzate banany, napoje stodzone ;

* zacheci¢ do konsultacji z lekarzem w razie czestych epizodow hipoglikemii lub

wystapienia objawdw nieoczywistych.

* Poinstruowa¢ w jaki sposob wykona¢ zastrzyk z glukagonu lub uzy¢ aerozol do nosa z

glukagenem.

Uwage nalezy zwrdci¢ rowniez na prawidtowy odstep czasowy migdzy doustnym
analogiem GLP-1 a innymi preparatami dla zachowania wlasciwej biodostepnosci substancji
czynnej. Zbyt krotkie odstepy moga prowadzi¢ do interakcji farmakokinetycznych i ograniczenia

efektywnosci leczenia.

W przypadku wszystkich grup lekéw stosowanych w terapii otytosci 1 insulioporno$ci
nalezy uprzedzi¢ pacjentki zazywajace leki antykoncepcyjne o stosowaniu dodatkowych metod
zapobiegania cigzy (prezerwatywy, wktadki domaciczne lub implanty hormonalne). Nudnosci,
wymioty i biegunka, ktore fizycznie ograniczaja wchlanianie leku z przewodu pokarmowego
ostabiaja wchlanianie lekoéw. Ponadto leki GLP-1, ktére spowalniajg oproznianie zoladka
znaczgco zmniejszajac biodostepnos¢ doustnych tabletek antykoncepcyjnych.

Ryzyko nieplanowanej cigzy u kobiet stosujacych leki z grupy GLP-1 jest podwojnie
zwigkszone: przez skuteczno$¢ terapii redukujacej wage i mozliwe obnizenie skutecznosci
antykoncepcji. Warto nadmieni¢ pacjentce by zbierata informacje dotyczace czestosci 1 nasilenia
dziatan niepozadanych ze strony uktadu pokarmowego i w razie potrzeby mogta skonsultowaé z
lekarzem zmian¢ metody antykoncepcji.

Zalecenia kliniczne wskazuja na konieczno$¢ stosowania dodatkowych metod
antykoncepcji przez co najmniej cztery tygodnie od rozpoczecia terapii oraz po kazdej zmianie
dawki. W przypadku planowania cigzy rekomenduje si¢ przerwanie leczenia i zachowanie okresu

karencji (do dwoch miesigcy) przed rozpoczeciem staran o poczecie[29,30,31].
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W literaturze medycznej oraz mediach spotecznosciowych zjawisko to okres§lane jest
mianem ,,0zempikowych dzieci” (ang. Ozempic babies) — odniesienie do semaglutydu , jednego z
najczesciej stosowanych analogéw GLP-1. Brytyjska Agencja ds. Lekéw 1 Produktow
Medycznych (MHRA) opublikowata ostrzezenie dotyczace mozliwego wptywu lekow GLP-1 na
skuteczno$¢ doustnej antykoncepcji. Zgodnie z danymi MHRA, najwiecej zgtoszen dotyczacych
nieplanowanych cigz odnotowano w przypadku tirzepatydu, natomiast najmniej — w odniesieniu

do semaglutydu.

b. Wsparcie w technice podania lekow oraz przechowywania.

Rola farmaceuty polega nie tylko na przekazaniu informacji technicznych, ale rowniez
na wspieraniu pacjenta w budowaniu rutyny terapeutycznej, ktora zwigksza skutecznos$¢ leczenia i

zmniejsza ryzyko bledow.

Wdrazanie terapii lekami takimi jak orlistat oraz preparat taczacy naltrekson z
bupropionem powinno uwzglednia¢ przekazanie informacji dotyczacych dawkowania i
przechowywania. Farmaceuta powinien szczegélowo omowi¢ schemat zwiekszania dawki w
trakcie pierwszych 4 tygodni terapii, zapobiegajac samodzielnym modyfikacjom dawkowania
przez pacjenta. Preparat naltrekson + bupropion wymaga stopniowego zwigkszania dawki przez
pierwsze cztery tygodnie terapii, az do dawki podtrzymujacej wynoszacej dwie tabletki dwa razy
dziennie, a jego przechowywanie powinno odbywaé si¢ w temperaturze ponizej 25°C, w
oryginalnym opakowaniu. W przypadku orlistatu, powinien by¢ przyjmowany w dawce 120 mg
trzy razy dziennie wraz z positkiem zawierajacym tluszcz — dawke nalezy poming¢, jesli positek
jest beztluszczowy lub pominigty; lek przechowuje si¢ w temperaturze pokojowej, od 2°C do

25°C, chronigc go przed wilgocia 1 $wiattem.

W ramach opieki, farmaceuta zobowigzany jest do przekazania pacjentowi
szczegblowych informacji dotyczacych prawidlowego stosowania analogéw receptora GLP-1,

uwzgledniajgc zarowno formy podskorne, jak 1 doustne.

Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Leczenia Otytosci oraz standardami
edukacji pacjentéw przewlekle leczonych (np. w cukrzycy, otylosci), prezentacja techniki wktucia
obejmuje:

* wybor lokalizacji (brzuch, udo, ramig),
* rotacj¢ miejsca iniekcji,
* sposob zaktadania i utylizacji igly,
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* ustawianie dawki w penie,
* tempo oraz kat wktucia.[14]

W celu ograniczenia ryzyka powiklan miejscowych, takich jak lipodystrofia,
podraznienia skory czy nierownomierne wchlanianie substancji czynnej, pacjent powinien zostac
poinformowany o koniecznosci rotacji miejsc wkiucia. W obrebie jednej lokalizacji zaleca sig¢
zmian¢ punktu wktucia o kilka centymetrow, a w przypadku okolicy pepka — naprzemiennie po
lewej 1 prawej stronie. Farmaceuta powinien poinformowac pacjenta o stosowaniu nowej igly
przy kazdej dawce oraz bezpiecznej utylizacji zuzytych igiet. Igly o dtugosci 6-8 mm i grubosci
31-32G zapewniajg komfort i skuteczno$¢ podania[Tabela 8]. Zgodnie z zasadami nowoczesnej
opieki farmaceutycznej, rekomenduje si¢, aby w placéwkach realizujacych ustugi z zakresu
farmakoterapii — zwlaszcza w kontek$cie lekow iniekcyjnych takich jak analogi GLP-1 —

zapewniono demonstracyjne wstrzykiwacze sprzyjajace edukacji praktyczne;.
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Tabela 8. Charakterystyka analogow GLP-1.

Substancja Schemat Zalecane igly / uwagi
Warunki przechowywania
czynna dawkowania techniczne

e 2-8°C przed
o rozpoczeciem stosowania |Jednorazowe, do 8 mm
Liraglutyd |Codziennie ) ) )
* Porozpoczeciu: <30°C  |dtugosci, >32G grubosci

przez 30 dni

I xtygodniowo * 2-8°C przed Jednorazowe, do 8§ mm
Codziennie rozpoczeciem dhugosci, >32G grubosci
Semaglutyd ‘ . ‘
(tabletki —| ¢ Porozpoczeciu: <30°C  |Doustny : na czczo, 30 min
doustnie) przez 6 tygodni przed positkiem
* 2-8°C przed uzyciem Wstrzykiwacz jednorazowy
Dulaglutyd |1x tygodniowo * Porozpoczgciu: <30°C |z wbudowang igla — nie
przez maks. 14 dni wymaga dodatkowych igiet
» 2-8°C przed ' '
' Wstrzykiwacz jednorazowy
_ rozpoczeciem ‘
Tirzepatyd |1x tygodniowo z wbudowang igla — bez

* Porozpoczeciu: <30°C o
) potrzeby rotacji igiet
przez 21 dni

W  przypadku lekow stosowanych raz w tygodniu farmaceuta powinien zachecad
pacjenta do wyboru konkretnego dnia tygodnia, w ktérym bedzie wykonywana iniekcja — np.
kazdy poniedziatek. Utrzymanie regularnosci pozwala na stabilne st¢zenie leku w organizmie 1

zmniejsza ryzyko pominigcia dawki

W procesie edukacji pacjenta w ramach opieki farmaceutycznej, niezwykle istotne jest
kierowanie go ku sprawdzonym, profesjonalnym zrodlom informacji, takim jak strony
internetowe Towarzystw Naukowych, oficjalne materiaty producenta lekéw czy renomowane
portale medyczne. Internet, w tym rézne platformy wideo, oferuje szeroki zakres tresci o
tematyce zdrowotnej, nie wszystkie prezentowane tam informacje s3 poparte dowodami
naukowymi — mogg zawiera¢ przekazy subiektywne, niepetne lub wrecz wprowadzajace w blad.
Internet to takze ryzyko zakupu preparatow po okazyjnych cenach, w tym takze lekow, ktore

czgsto okazujg sie sfatszowane.
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Podsumowanie - Wyzwania i perspektywy rozwoju opieki farmaceutycznej.
W wielu krajach opieka farmaceutyczna stanowi efektywne wsparcie w zakresie
edukacji zdrowotnej, dziatan profilaktycznych, podstawowej diagnostyki oraz prowadzenia terapii
farmakologicznej. Farmaceuci, posiadajacy wiedze specjalistyczng zdobywang przez lata studiow
1 praktyki zawodowej, s3 tam integralnymi cztonkami zespoléw terapeutycznych,
wspolpracujacymi z lekarzami i pielegniarkami na rzecz poprawy stanu zdrowia pacjentow. W
Polsce jednak pozostaje ona w sferze niewystarczajaco rozwinigtych filarow opieki nad

pacjentami.

Rozszerzenie kompetencji zawodowych farmaceutow przypadajace na okres pandemii
COVID-19, okazato si¢ kluczowym sprawdzianem skutecznos$ci wsparcia udzielanego pacjentom
w warunkach ograniczonego dostgpu do tradycyjnej opieki zdrowotnej. W tym czasie farmaceuci
w aptekach stacjonarnych odegrali istotng rolg — zaréwno jako samodzielni doradcy
terapeutyczni, jak 1 jako ogniwo wspolpracy w trdjkacie: lekarz—farmaceuta—pacjent. W dalszym
ciggu dla wielu osob, farmaceuta bywa pierwszym, a cz¢sto jedynym pracownikiem medycznym,
z ktorym maja kontakt — zwlaszcza w przypadku podejmowania samodzielnych decyzji

terapeutycznych.

W obliczu rosnacej liczby pacjentdw z otyloscia i insulinoopornoscia, ograniczonego
dostepu do specjalistow oraz braku wyspecjalizowanych osrodkow obesitologicznych, opicka
farmaceutyczna staje si¢ jednym z najwazniejszych ogniw wsparcia terapeutycznego w systemie

ochrony zdrowia.

W Polsce wdrazanie programéw pilotazowych i refundowanych §wiadczen w zakresie
leczenia otylo$ci nabiera tempa, odpowiadajac na rosnaca skalg problemu zdrowotnego i
spotecznego. Programy pilotazowe wdrazane przez Ministerstwo Zdrowia, takie jak KOS-BAR i
KOS-BMI 30 PLUS, otwieraja nowe mozliwoS$ci leczenia otytosci w Polsce, szczegolnie dla osob
z ograniczonym dost¢gpem do specjalistow. Farmaceuci mogliby aktywnie uczestniczy¢ w ich

realizacji, zwickszajac skutecznos$¢ terapii i poprawiajac jakos$¢ zycia pacjentow.

Perspektywa rozwoju jest wiec bardzo szeroka jednakze nie bez przeszkod. Jedna z
gtéwnych barier w realizacji OF w Polce jest brak jednolitych regulacji prawnych, precyzujacych
zakres obowigzkow 1 kompetencji farmaceuty w ramach §wiadczen zdrowotnych — co ogranicza
jego udziat w opiece interdyscyplinarnej. Kolejnym istotnym problemem jest niedostateczne
finansowanie uslug farmaceutycznych ze $rodkéw publicznych, co skutkuje ograniczong
dostgpnoscia nowoczesnych form wsparcia pacjentéw, takich jak przeglad lekowy czy konsultacje
farmaceutyczne. Rowniez braki kadrowe oraz przecigzenie farmaceutdow obowigzkami

administracyjnymi nie pozwalaja na realizacj¢ dodatkowych funkcji edukacyjnych
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1 monitorujacych, ktore sa kluczowe w opiece nad pacjentem przewlekle chorym. Wprowadzenie
do Polskiego systemu zdrowia sprawnego modelu opieki farmaceutycznej moze by¢ bodzcem do

integracji srodowisk lekarskiego 1 aptekarskiego.

Jako autorka niniejszej pracy 1 jednocze$nie kierownik apteki, mam unikalng
mozliwo$¢ spojrzenia na rozwdj opieki farmaceutycznej nie tylko przez pryzmat teorii, ale przede
wszystkim codziennej praktyki — obserwujac realne potrzeby pacjentow, ograniczenia
systemowe oraz potencjat, jaki drzemie w zawodzie farmaceuty. Z tej pozycji perspektywa
rozwoju opieki farmaceutycznej nabiera bardzo konkretnych i1 pragmatycznych wymiaréw. Moge
juz w obecnym momencie testowa¢ modele pracy z pacjentem otylym, np. poprzez prowadzenie
dzienniczka terapii, instruktaz techniki iniekcji czy konsultacje profilaktyczne. Nawigzujac
wspolprace z lokalnym lekarzem POZ, pielegniarkami, dietetykiem, fizjoterapeuta mam
niepotarzang mozliwos¢ wdrazania zmian systemowych, a kompetencje zarzadcze i edukacyjne
stwarzajag mozliwo$¢ realnego wplywu na jako$¢ opieki nad pacjentem — szczegdlnie w
kontekscie chordb przewlektych. W mojej opinii, opieka farmaceutyczna w zakresie profilaktyki
otytosci 1 insulinooporno$ci powinna wykraczaé poza przestrzen apteki, obejmujac réwniez
dzialania edukacyjne 1 profilaktyczne prowadzone w S$rodowisku domowym, placéwkach
o$wiatowych oraz spoleczno$ci lokalnej. Rozszerzenie roli farmaceuty sprzyja budowaniu
srodowisk wspierajacych zdrowie, zwigksza §wiadomos$¢ spoleczng oraz umozliwia wczesne

rozpoznawanie czynnikOw ryzyka metabolicznego u dzieci, mtodziezy i dorostych.
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