
В ПОМОЩЬ
ПРАКТИЧЕСКОМУ

ДОКТОРУ

HELP TO THE
PRACTICAL

DOCTOR

PRAKTİK
HƏKİMƏ
KÖMƏK

2017ci ildə "Amerika Diabet Asso si a si ya sı 
nın Standartları"da 12 qrup şəkəren di 

ri ci dərmanların siyahısı təqdim edilmişdir [1]:
1. Biquanidlər;
2. Sulfonil sidik cövhəri törəmələri;
3. Meglitinidlər;
4. Tiozolidindionlar;
5. Alfa glikozidaza inhibitorları;
6. DPP4 inhibitorları;
7. Öd turşusu sekvestrantları;
8. Dopamin2 agonistləri;
9. Natriumqlükoza kotransporter inhibitorları2;
10. Qlukaqona bənzər peptid1 reseptor ago

nistləri;
11. Amilinomimetiklər;
12. İnsulinlər (bu qrupa uzunmüddətli, qısa və

ultraqısa təsir göstərən analoqlar, insan və qarışıq
insulinlər daxildir).

Qeyd etmək lazımdır ki, 3 qrup dərman preparat
ları – öd turşusu sekvestrantları, dopamine2 ago
nistləri və amilinomimetiklər ölkəmizdə rəsmi qey
diyyata alınmamışdır. 

Aşağıda şəkərli diabet tip 2 (ŞD T2) xəstələri idarə
etmək üçün istifadə olunan farmakolojı dərman qru
plarının əsas xüsusiyyətləri veriləcəkdir [1,2].
Tədqiqatımızda qeyri insulin şəkərendirici preparat
larına baxılmasına görə insulin və insulin analoqları
haqqında məlumatlara yer verilməyəcək, baxmayaraq
ki, onlar The Outcom Reduction with Initial Glargine
Intervention (ORIGIN) tədqiqatı göstərildiyi kimi,
ŞD T2 idarə olunmasına istifadə oluna bilər.

Biquanidlər. Qaleqa Offisinalis (Fransız yasəmə 
ni) əsrlər boyu diabetin müalicəsində istifadə edil miş 
dir. 1918ci ildə [3] Watanabe ilk dəfə quanidinin
qlükoza endirici təsir göstərdiyini nümayiş etdirdi.
“Synthalin A” və “Synthalin B” kimi bəzi derevatlar
diabet xəstəliyinin müalicəsi üçün istifadə etməsinə
çalışsalarda onların toksik təsiri olunmşdur. İnsulinin
kəşfi də buquanidlərə olan marağın azalmasına səbəb
olmuşdur. Biquanidlərin ulduzu XX əsrin 50ci
illərində yenidən işıqlandı. Onlar 3 dərmanla təqdim
olundu: fenformin, buformin və metformin.

Şək. 1də Qaleqa Offisinalis və şək. 2də quanidin,
qaleqin, “Syntelin A” və “Syntelin B” biquanidləri,
metformin, fenformin və buforminin kimyəvi quru
luşunu təqdim olunub.
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Şəkərli diabetli xəstələrin sayının ildən ilə artması, xroniki gedişatı və xəstələrin yüksək əlilliyik riski ciddi tibbisosial prob
lemdir. Müasir diabetologiyanın ən vacib problemi, əhali arasında xəstələrin sayının artım sürətini və həmçinin mikro və
makrovaskulyar ağırlaşmaları əhəmiyyətli dərəcədə azaltmaq, xəstələrin ömrünü uzatmaq və sosialiqtisadi xərcləri minimuma
endirməkdir. Bunun üçün nəzərdə tutulmuş şəkərli diabet tip 2 müalicəsinin yeni, daha effektiv üsullarının inkişafıdır. Şəkərli
diabet tip 2 idarə edilməsinin müasir yanaşmaları daha erkən və daha ciddi qlikemik nəzarətə nail olmaq, postprandial zirvələri
və hipoqlikemik epizodları azaltmaq, qlikemik profil variabelliyini normallaşdırmaq və insulin rezistentliyini azaltmaq məqsə
di daşıyır.
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Şək. 1. Qaleqa Offisinalis.
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Halhazırda Jean Sterne (19091997) tərəfindən yara 
dı lan metformin, dünyanın əksər ölkələrində oldu ğu ki 
mi, ölkəmizdə də istifadə üçün təsdiqlənmiş bi qua nid

qrupunun yeganə dərmanıdır [4]. Jean Sternenın met 
forminin antidiabetik təsirinin sınaqdan keçirildiyi Pa 
risdə yerləşən Laennec Hospitalının fotoşəkili (şək. 3).
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Şək. 2. Quanidin, Qaleqin, “Syntelin A”, “Syntelin B” biquanidləri metformin,
fenformin və buforminin kimyəvi quruluşu.

Şək. 3. Jean Sternenın metforminin antidiabetik təsirinin sınaqdan keçirildiyi
Parisdə yerləşən Laennec Hospitalı [5].



Metformin qısa təsirligündə iki dəfə və uzun təsir
ligündə bir dəfə istifadə etmək ücün buraxılış for
ması mövcuddur [1]. Metformin az hipoqlikemiya
riski və gündəlik 10002000 mq/gün dozada mülaim
çəkinin itkisi ilə bərabər yaxşı antihiperqlikemik təsiri
ilə xarakterizə olunur [1, 2].

Metforminin əsas təsiri qaraciyərdə insulin həs
saslığını artırmaqla qanda qlükoza səviyyəsini azalt
maqdır. Ancaq bu yeganə effecti deyil və bu gün met
forminin orqanizmə bir cox təsiri haqqında danışa
bilərik. Metformin təsirli və təhlükəsizdir, ucuzdur və
ürəkdamar hadisələri və ölüm riskini azalda bilər [1].
Metforminin B53XL/BCL2 inhibitoru ABT263 ilə
p53 defektli xərçəng hüceyrələrində apoptozu induk
siya etdirmək üçün sinergizm effekti var [6].
Metformin kolorektal xərçəngi olan xəstələrin kseno
transplantlarında hüceyrə proliferassiyasını və bioen
erqetikasını inhibə edir.

Fan Y. P. et al. [7] tərəfindən aparılan populyasion
Kohort tədqiqatı göstərdi ki, metformin ilə müalicə
ŞDT 2 olan xəstələrdə qeyriproliferativ diabetik
retinopatiyanın inkişaf riskini azaldır.

Heyvanlar üzərində öncədən aparılan tədqiqatlar
metforminin qlükoza endirici təsirindən əlavə,
əhəmiyyətli dərəcədə antianqiogen və iltihab əley
hinədə təsirini göstərmişdir.

Qaraciyərin xroniki xəstəliyi zamanı metforminin
farmakokinetikası saxlanılır. Metforminin əsas yan
təsiri mədəbağırsaq sistemə tərəfindən dözümsü
zlüyüdür hansı ki, qarında köp, diskonfort
vəziyyətləri və ishaldır [1, 2]. Bu yan təsirlər doza titr
ləməsi ilə aradan qaldırıla bilər [1]. Dərman böyrəklər
vasitəsilə xaric edilir. Preparatın həddindən artıq
dozada qəbul etmək və ya kəskin böyrək çatışmazlığı
nəticəsində ortaya çıxa bilən konsentrasiyasının
qanda normadan artıq olması laktat asidozla
əlaqələndirilir [1, 2].

Bu yaxınlarda Food and Drug Administration
(FDA), xroniki böyrək xəstəliyi (XBX) olan insanlar
da, kişilərdə serum kreatinin > 1,5 mq/dl və qadınlar
da serum kreatinin > 1,4 mq/dl olması halında met
forminin əks göstəriş olduğunu ləğv edərək istifadə
qaydalarında dəyişiklik etmişdir [8]. XBX olan insan
lar üçün yeni tövsiyələr serum kreatininə səviyyəsinə
əsasən deyil, yumaqcıqların filtirasiya sürətinə (YFS)
görə əsaslanır. Metformin sabit YFS>30 ml/dəq/1,73
m2 olan xəstələrdə istifadə olunur lakin, YFS<45
ml/dəq/1.73 m2 olan xəstələrdə ilkin təyin olunmur.

Xəstələrdə sutkalıq dozanın azaldılması YFS 3045
ml/dəq/1,73 m2 arasında olan zamanı məqsədə uyğun
sayılır və laktat asidoz riskinə görə YFS <30
ml/dəq/1,73 m2 olan xəstələrdə istifadısi məsləhət
görülmür [9].

Bu yaxınlarda aparılmış randomizə tədqiqatı met
forminin istifadəsinin B12 vitamini çatışmazlığını və
neyropatiya simptomlarının pisləşməsini təs
diqləmişdir. Bu məlumatlar Diabetes Prevention
Program Outcomes Study (DPPOS) nəticələrinə
uyğun olaraq, ŞDT 2 olan xəstələrdə periodik vitamin
B12 yoxlanması təklif olunmuşdur. Oxşar nəticələr
Azərbaycanda da əldə olunmuşdur. Metformini qəbul
edən xəstələrdə (xüsusilə neyropatiya inkişaf etdikdə)
B12 səviyyəsinə nəzarət edilməli və lazım olduqda
B12 vitamin preparatları təyin olunmalıdır [8].

Sulfonil sidik cövhəri törəmələri. Sulfonil sikid
cövhəri törəmələri (SSCT) reseptorla birləşərək, kali
um ATF kanallarını blok edərir βhüceyrənin depol
yarizassiyasına gətirir və insulin ifrazını stimullaşdırır
[10]. SSCT təsir mexanizmi şək. 4də təqdim olunur.

1937ci ildə Ruiz və həmkarları tərəfindən
kükürdün sintetik birləşmələrinin hipoqlikemik
aktivliyi göstərilmişdir [10]. 1942ci ildə Fransız
həkimi Janbon və həmkarları, tif xəstəliyinin müal
icəsi zamanı paminosulfonamid izopropiltiodiazol
qəbul edən xəstələrdə hipoqlikemiyanın inkişafını
qeyd etmişdilər [10] və 1946cı ilin avqustunda
Lobatieres və həmkarları, bu preparatlarının β
hüceyrələrə təsir etdərək insulin sekressiyasını stimul
laşdırdığını müəyyənləşdirdilər.
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Şək. 4. SSCT β-hüceyrə üzərində təsir mexanizmi.



1956cı ildə Almaniyada ilk ticari SSCT olan
tolbutamid istifadəyə başlanıldı. Bunun ardından
SSCT ilk nəsli olan xlorpropamid, asetoqeksamid və

tolazamid qəbul olundu. Daha sonra ikinci nəsil
SSCT meydana çıxdı. Şək. 5də müxtəlif SSCT quru
luşu və xüsusiyyətləri təqdim olunur.

SSCT qlikohemoqlobin (HbA1c) səviyyəsinə
təsir edərək, onu orta hesabla 12% azaldır [10],
lakin bu təsirin azalma tendensiyasına malikdir. Bu
preparatlar qrupu 65 ildir ki, dərman bazarındadır
və yaxşı öyrənilmişdir. Onlar ucuz və proqno
zlaşdırıla biləndir, lakin bu dərmanların hipoq
likemiya riski digər qeyri insulin preparatlardan
yüksəkdir və çəki artımı onların istifadəsini
əhəmiyyətli dərəcədə məhdudlaşdırır [2]. Lakin
tədqiqatlar göstərir ki, hipoqlikemiyanın yaranması
və çəki artımı bu qrupun müxtəlif preparatlarında
bərabər şəkildə deyil, bu da onların bəzilərini
(məsələn, qliklazid və qliklazid MR) daha təhlükə
siz edir [11].

Meqlitinidlər. Meqlitinidlər qısa təsirli, SSCT
olmayan insulin sekretaqoqlarıdır. Bu dərmanlar,
eləcə də SSCT kimi, mədəaltı vəzinin SUR1 resep

torı ilə birləşərək insulin ifrazını artırır [10]. Bu
preparatların əsas işi postprandial qlikemiyanı idarə
etməkdir və buna görə də yeməkdən 1530 dəqiqə
əvvəl təyin olunurlar. Bu sinifdəki ilk dərman 1997
ci ildə istifadəyə təsdiqlənmiş repaqlinid idi.

FDA tərəfindən bu sinfin ilk dərmanı Repaqlinid
1997ci ildə, nateqlinidin istifadəsi isə 2000ci ildə
təsdiq edilmişdir [10].

Meqlitinidlər HbA1c səviyyəsini 11,5% azaldır.
Azərbaycanda qeydə alınan yeganə meqlitinid Re 
paq linid HbA1c səviyyəsini nateqliniddən daha
effektiv azaldır. Hər yeməkdən əvvəl çoxsaylı dər
man istifadəsi zərurəti onun istifadəsini məhdud
laşdırılır. Hi po qlikemiya riski mövcud olsada SSCT
istifadəsi ilə mü qayisədə daha aşağıdır [2, 10].
Böyrək çatışmaz lı ğı olduqda hipoqlikemiya riski
daha yüksəkdir [12].
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Şək. 5. Müxtəlif SSCT quruluşu və xüsusiyyətləri



Tiazolidindionlar. Tiazolidindionlar insulin
dirən ci ni birbaşa azaldan (həm qaraciyərdə, həm də
peri feriyadaəzələ və piy toxumasında) HbA1c
səviyyəsinin azalmasına nisbətən güclü təsir
göstərən, aşağı hipoqlikemiya riski və uzun müd
dətli qlikemik təsir göstərirən antidiabetik preparat
lardır [13]. Tiazolidindionların kəşfi, dislipidemiya
səbəbindən klofibrat ilə müalicəsi alan ŞD T2
xəstələrdə qlükoza səviyyəsinin daha aşağı
olduğunu göstərən bir araşdırmanın müşahidəsi idi.

1980ci illərin əvvəllərində Takeda Pharmaceu ti 
cals (Yaponiya) kompaniyası klofibrat analoqlarını
istehsal etdərək, ŞD T2 olan heyvanlarda hiperq
likemiyaya, hiperinsulinemiyaya və hipertriqlis
eridemiyaya müsbət təsirini nümaiş etdirmişdi. Bu
qrupun ilk dərmanı, siqlitazon, mülaim qlükoza
endirici lipidlərə isə səmərəli təsirini göstərmişdi,
lakin gəmiricilərdə ödemə və kataraktaya səbəb ol 
muş du. Bu dərman bazarda heç zaman olmamışdır.
1997ci ildə troqlitazon klinik istifadə üçün təsdiq
edildi, ancaq qaraciyər üçün zərərli olduğu aşkar
edildikdən sonra 2000ci ildə geri çəkildi [10].

1999cu ildə FDA tərəfindən, hazırda tiazolidid
ion qrupunu təmsil edən rosiqlitazon və pioqlitazo
nun klinik istifadəsi üçün icazə verildi. Bu dərman
lar HbA1c 11,5% [20] azaldır. Pioqlitazonun isti
fadəsi bütün dünyada davam edir. Avropada və
ölkəmizdə rosiqlitazonun istifadəsinə icazə ver
ilmir. Pioqqitazon aterosklerotik ürəkdamar xəstə
liklərinə (AÜDX) müsbət təsir göstərə bilir [14].
Çəki artımı, postmenopauzada olan qadınlarda və
yaşlı kişilərdə sümük sınığlarının, ödem və ya ürək
çatışmazlığı inkişafı risklərinin artması olan yan
təsirləri Tiazolidindionların istifadəsini məhdud
laşdırır [15]. Bu yan təsirləri pioqlitazonu aşağı
dozada (məsələn, ≤30 mq) istifadə etməklə, ödem
lər olduğu halda tiazolidinedionları natriumqlü ko 
za kotransporter inhibitorları2 (SGLT2 İ) ilə kom
binə etməklə azaltmaq olar. Sidik kisəsinin xərçən
gi yaranması ilə əlaqənin olması təqzib edildi.

Alfa-qlükozidaza inhibitorları. Alfaqlükozi
daza inhibitorları nazik bağırsağın ilgək hissəsində
möv cud olan karbohidratların sorulmasını gecik di 
rən αqlükozidaza fermentini inhibə edərək post
prandial hiperqlikemiyanın azalmasına gətirib
çıxarır [10]. Bu qrupun ilk preparatı Akarboza FDA
tərəfindən 1995ci ildə və ikincisi Miqlitol isə,
1996cı ildə təsdiq olunmuşdur [10].

HbA1c göstəricisini 0,5% azaldaraq bu göstəri
ciyə əhəmiyyətli dərəcədə təsir göstərmir və hipoq
likemiya riski aşağıdır [2,10]. XBX xəstəliyi za ma 
nı istifadə edildikdə ehtiyatlı olmaq lazımdır [2].
Çoxsaylı prandial dozalanmaya ehtiyac və mədə ba 
ğır saq sistemi tərəfindən meteorizm və izhal kimi
yan təsirlər bu qrup dərmanların istifadəsini ciddi
şəkildə məhdudlaşdırılır.

Dipeptidil peptidaz-4 inhibitorları. Dipeptidil
peptidaz4 inhibitorları (DPP4İ), həmçinin qlüka 
qo nabənzər peptid 1 reseptor aqonistləri (GLP1
RA) inkretinlər sinfinə aiddir [2, 10]. Qlüka qo na 
bən zər peptid 1 (GLP1), karbohidrat və ya yağ tər 
kib li qidaların gəbulundan bir neçə dəqiqə sonra na 
zik bağırsağın L hüceyrələri tərəfindən ifraz olunan
bir hormondur [16]. GLP1 insulin sintezini və qlü 
ko zadan asılı insulin ifrazını stimullaşdırır. Bun dan
əlavə, GLP1 qlükaqonun ifrazını azaldır və mədə
boşalmasını ləngidir [16]. Bu hormonun di pep tidil
peptidaz4 (DPP4) fermenti tərəfindən sü rətli par 
ça landığı üçün qısa ömrü var (12 dəq) [2, 10, 16].

DPP4İ DPP4 inhibissiya edərək GLP1 və digər
inkretin hormonlarının səviyyəsini artırmaqla anti
hiperqlikemik təsir göstərir. Nəticədə qlükozadan
asılı insulin sintezini və ifrazı stimullaşdırılır,
qlükaqon ifrazını azaldır [2]. DPP4İ HbA1c göstəri
cisinə orta dərəcədə azaltma (təxminən 0,8% [10])
təsiri var və bədən çəkisi ilə əlaqəsi neytraldır [2].
Bunlar monopreparatlar və metforminlə, SGLT2İ
və tiazolidindionlar ilə birlikdə kompinəpreparatlar
şəklində buraxılır. DPP4İ preparatların istifadəsi
zamanı hipoqlikemiya riski aşağıdır [17]. DPP4İ
Linagliptin istisna olmaqla, böyrəklər tərəfindən
ifraz olunur, buna görə böyrək funksiyası pozulmuş
xəstələr üçün doza tənzimlənməsi tövsiyə olunur.
Səbəb əlagəsi olmadığına baxmayaraq, hər ehtimala
qarşı, anamnezində pankreatiti olan xəstələrdə (və
pankreatit baş verərsə dayandırmaq) ehtiyatla isti
fadə olunmalıdır.

DPP4İ ürəkdamar xəstəliklərinə neytral təsiri
göstərilmişdir [18]. Saksagliptin və Alogliptin isti
fadəsi zamanı ürək çatışmazlığı risklərinin bir qədər
artması ola bilər və bu barədə xəbərdarlıq təlimat
larda yer almışdır. Azərbaycanda rəsmi qeydiyyatda
olan Sitaqliptin və Vildaqliptinlə bağlı belə bir
məlumat yoxdur.

Qlukaqonabənzər peptid-1 reseptor aqonist -
ləri. İlk GLP1 RA olan Exenat insan GLP1 53%
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bənzəyən peptid eksendin4 mimetikidir, Gila
Monster tüpürcəkindən alınmışdır [19]. Belə ki,
DPP4 fermentinə qarşı daha davamlıdır və buna
görədə daha uzun təsir müddəti var [19]. İnyeksiya
şəklində mövcuddur, FDA tərəfindən 2005ci ildə
gündəlik və 2012ci ilin yanvar ayından həftədə bir
dəfə bir inyeksiya şəklində klinik istifadə üçün təs
diq edilmişdir [20]. Exenadin Azərbaycan Respub 
li kasında qeydiyyata alınmamışdır. Liraqlutid insan
GLP1nə 97% homologiyası olan, 2010cu ildə
təsdiq olunan preparatdır [20].

GLP1 RA HbA1c təxminən 1% [20] aşağı salır,
adətən çəki itkisi verir, aşağı sıxlıqlı lipidlərə və qan
təzyiqini aşağı salmasına kömək edir. LİDER
tədqiqatında (Liraglutide Effect and Action in
Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Outcome
Results), Liraqlutid nefropatiya və ürəkdamar xəs 
tə liyi səbəbindən ölüm riskini əhəmiyyətli dərəcədə
azaldıb. FDA tərəfindən yetkin ŞD T2 və təsdiq
olun muş ürəkdamar xəstəliyi olan insanlarda Li ra 
qlu tid ürəkdamar xəstəliyi səbəbindən ölümü, qey 
ri fatal miokard infarktını və qeyri fatal insult riski
ni azaldan preparat kimi təsdiq olunmuşdur [20].

Semaqlutid ilə SUSTAIN6 tədqiqatı, Dulaqlutid
və Albiqlutid ilə REWIND və HARMONY təd qi 
qat larının nəticələri digər GLP1 RAların da ürək
damar proteksiyasını təmin etdiyini nümayiş etdirir.
Eyni zamanda Exendin4 əsaslı GLP1 RAlar
ürəkdamar xəstəlikləri üçün təhlükəsizdir, lakin
ürəkdamar üstünülüynü təmin etmir. GLP1 RA
istifadəsi zamanı hipoqlikemiya riski azdır və onlar
qlükozadan asılı olan insulin sekressiyasını stimul
laşdırmaq və qlükaqon sekresiyasını azaldaraq qlü 
ko za dəyişkənliyini ac qarına, eyni zamanda ye 
mək dən sonra da azaldır [1, 2].

Mövcud və ya ailədə qalxanabənzər vəzi medul 
lar tiroid karsinoması və ya çoxsaylı endokrin neo
plaziya tip 2 sindromu olan xəstələrdə GLP1 RA
istifadə edilməməlidir [2]. YFS <30 ml/dəq/1,73
m2 olduqda Exenatid istifadə edilməməlidir. XBX
zamanı mədəbağırsağ sistemı tərəfindən yan təsir
lərini bildirən xəstələrdə böyrək funksiyasına
nəzarət olunmalıdır lakin, Liraqlutid, Semaqlutid və
Dulaqlutid dozalarınn tənzimlənməsi tələb olun
mur. Heç bir tədqiqat inkretin dərmanlarının istifa 
də sinin pankreatitə səbəb olduğunu təsdiqlə mə miş 
dir. Buna baxmayaraq, GLP1 RA anamnezdə pank 
rea tit olan xəstələrdə ehtiyatla istifadə olunmalı və

pankreatit inkişaf edərsə dayandırılmalıdır. Bəzi
GLP1 RAlar mədə evakuassiyasını azalda bilər,
xüsusilə ilkin istifadəsi zamanı. Bu baxımdan, bu
qrupun dərmanlarının qastroparez və ya şiddətli
qastroezofaqeal reflüks xəstəliyi olanlarda istifadəsi
ehtiyat, diqqətli monitorinq və dozanın tənzimlən
məsi tələb oluna bilər.

Natriy-qlükoza ko-transporter-2 inhibitor-
ları. SGLT2İ HbA1c, çəki və sistolik qan təzyiqinin
azalmasına səbəb olan qlükozurik təsir göstərir.
Empa qliflozin Cardiovascular Outcomes, and Mor 
ta lity in Type 2 Diabetes (EmpaREG OUTCOME
trial) tədqiqatında bütün səbəblərdən eyni zamanda
ürəkdamar xəstəliyi səbəbindən ölümü və ürək
çatış mazlığı səbəbindən xəstəxanaya yerləşdirilmə
risk lərinin aşağı olması ilə əlaqələndirildi [21]. Ca 
nag liflozin ilə müalicə kombinə ürəkdamar hadis
ələrini həmçinin ürək infarktı, qeyri fatal insult,
ürək çatışmazlığı səbəbindən xəstəxanaya yer
ləşdirilmə risklərini əhəmiyyətli dərəcədə azalt
mışdır, lakin amputasiya riskinin artmasını göstər
mişdir (Canagliflozin Cardiovascular Assessment
Study). Dapagliflozin Effect on Cardiovascular
Events – Thrombolysis in Myocardial Infarction
(DECLARETIMI) tədqiqatında dapagliflozin
ürəkdamar ölümünü və ürək çatışmazlığı səbəbin 
dən xəstəxanaya yerləşdirmə riskini azaldır, lakin
ürəkdamar ölümü, qeyri fatal ürək infarktı və insult
kombinə riskləri əhəmiyyətli dərəcədə azaltma 
mışdır. Dərc olunmuş tədqiqatlarda ürək çatışma
zlığı ilə əlaqəli son nöqtələr müşahidə olunan üstün
lüklərin izah edir; ertugliflozin ürəkdamar nəticələ 
rinin öyrənilməsi davam edir [2]. Aterosklerotik
ürəkdamar xəstəliyi olan ŞD T2 yetkinlərdə,
empagliflozin, FDA tərəfindən ürək ölümünü və
canagliflozin əsas ürəkdamar hadisələrinin riskini
azaltmaq üçün təsdiq edilmişdir. Canaqliflozin,
Dapaqliflozin və Empaqliflozin böyrək xəstəliyinin
proqressivləşməsini azaltmışdır [21]. Canagliflozin
and Renal Outcomes in Type 2 Diabetes and
Nephropathy (CREDENCE) böyrək fəaliyyətini
qiymətləndirən tədqiqatda Kanaqliflozin XBX 3cü
mərhələsi və albuminuriya olan xəstələrdə terminal
böyrək çatışmazlığı (dializ, transplantassiya, stabil
YFS <15/ml/dəq/1,73 m2), kreatinin səviyyəsinin
ikiqat artması və ya böyrək ya ürəkdamar səbəblə 
rindən ölümü 30% azaltmışdır. Ürək çatışmazlığı
səbəbindən xəstəxanaya yerləşdirilmə riski də 39%
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azaldılmışdır. Dapagliflozin Effect on Cardiovas cu 
lar Events–Thrombolysis in Myocardial Infarction
(DAPAHF) tədqiqatında ürək çatışmazlığı və
azalmış atım fraksiyası (58% şəkərli diabet xəstəliyi
olmayanlar) olan xəstələrdə, dapagliflozin ürək ça 
tış mazlığının pisləşməsi və ya ürəkdamar ölümü
ris kinin 26% azalması ilə əlaqələndirildi. SGLT2İ
isti fadəsi genetal mikotik infeksiyanın və aşağı sıx 
lıq lı lipid xolesterininin mülaim artmasına səbəb ola
bilir. Sidik ifrazının artması səbəbindən susuzluğa,
ilkin böyrək çatışmazlığına, təzyiqin düşməsinə,
hu şun itməsi və yıxılmağa səbəb ola bilər. Halha 
zır da, SGLT2i ilə əlaqəli tədqiqatların nəticələrinə
əsasən yüksək hiperqlikemiyası olmayan (euq
likemik diabetik ketoasidoz) şəkərli diabet tip 1 (ŞD
T1) və ŞD T2 xəstələrdə diabetik ketoasidozun ya 
ran ması araşdırılır [22]. SGLT2İ ilə əlaqəli 2500

təd qiqatın təhlili göstərdi ki, ŞD T1 xəstələrin 5%
da diabetik ketoasidoz, 10%də isə ketoz inkişaf
etmişdir. ŞD T2 SGLT2İ istifadəsi zamanı diabetik
ketoasidozun yayılması 1000 xəstə başına 0,16 ilə
0,76 arasında dəyişmişdir. Elmi və Klinik İcmal
Ekspert Konsensus Qrupu AACE/ACE 2015ci ilin
oktyabr ayında keçirilən iclası zamanı, SGLT2İnin
gəbulunu planlaşdırılmış əməliyyatlardan, metabo
lik stres tədbirlərdən (məsələn, ekstremal idman) və
eyni qaydada SGLT2İni insulinlə gəbul edən
xəstələrə isə çox aşağı karbohidrat tərkibli yemək
və artıq spirtli içki içmə planlarından 2448 saat
əvvəl dayandırılmasını tövsiyə etdi. Bu sinif dər
manlar, eyni zamanda nadir, lakin ciddi bir genital
infeksiyası olan perineumun nekrotik fasiitinin
(Fournier gangrene) inkişaf riskinin artması ilə
əlaqələndirilir [23].
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РЕЗЮМЕ

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ ДЛЯ УПРАВЛЕНИЯ ГЛИКЕМИЕЙ
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ТИПА 2

Гусейнова Р.А.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им. А. Алиева,

кафедра терапии, Баку, Азербайджан

Сахарный диабет представляет собой серьезную медико–социальную проблему, что обусловлено его высо
кой распространенностью, сохраняющейся тенденцией к росту числа больных, хроническим течением,
определяющим кумулятивный характер заболевания, высокой инвалидизацией больных. Важнейшей про
блемой современной диабетологии является разработка новых, более эффективных способов терапии сахар
ного диабета типа 2, призванных сократить темпы роста численности больных в популяции, а также значи
тельно уменьшить риск развития микро– и макрососудистых осложнений, полиневропатии, увеличить про
должительность жизни больных и минимизировать социально–экономические потери. Современные про
блемы управления сахарным диабетом типа 2, ставят задачи достижения более раннего и жесткого глике
мического контроля, снижения постпрандиальных пиков и гипогликемических эпизодов, нормализации
вариабельности гликемического профиля, уменьшения инсулинорезистентности.
Ключевые слова: сахарный диабет, сахароснижающие препараты, гипогликемия, прибавка массы тела.

SUMMARY

PHARMACY FOR THE MANAGEMENT OF TYPE 2 DIABETES

Huseynova R.A.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev,

Department of therapy, Baku, Azerbaijan

Diabetes mellitus is a serious medical and social problem, due to its high prevalence, a continuing trend toward an
increase in the number of patients, a chronic course that determines the cumulative nature of the disease, and the
high disability of patients. The most important problem of modern diabetology is the development of new, more
effective methods of treating type 2 diabetes mellitus, designed to reduce the growth rate of the number of patients
in the population, as well as significantly reduce the risk of micro and macrovascular complications, polyneuropa
thy, increase the life expectancy of patients and minimize socioeconomic losses. Modern problems of managing
type 2 diabetes mellitus are aimed at achieving earlier and more stringent glycemic control, reducing postprandial
peaks and hypoglycemic episodes, normalizing glycemic profile variability, and reducing insulin resistance.
Keywords: diabetes mellitus, sugarlowering therapy, hypoglycemia, weight gain.
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