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süt (gala) ve keçi (aigos) 

✓ Keçi sedefotu

✓Fransız leylak

✓İtalyan kokarca  

✓Profesör otu 



‘

‘gluco-phage’ (glukoz yiyici)

❖Biguanidler 1922 yılında Werner ve Bell

tarafından Galega Officinalis den sentezlendi

❖Metformin, 1940'larda antimalaryal ajanların 

araştırılmasında yeniden keşfedild

❖1957 de Fransız Dr. Jean Sterne metfromini

diyabet tedavisinde kullandı ve ilk yayını yaptı.

❖1958 de  ingilterede ve bazı avrupa

ülkelerinde kullanılmaya başlandı 

❖1990'ların sonlarından beri tip 2 diyabet 

tedavisinde metformin altın standarttır

❖ABD’de  FDA 1995 de onaylandı



Etki mekanizması

❖ Moleküler mekanizması TAM olarak anlaşılamamıştır

❖ MTF hedef organları karaciğer, bağırsaklar, kas-yağ dokusu

❖ Hücre içi AMP artar, adenilat siklazı inhibe eder, cAMP’yi azalır ve glukagon

ile indüklenen glukoneogenezi inhibe olur

❖ mitokondriyal kompleks 1 inhibe ederek, 

AMPK akt stimüle eder (Hücrenin enerji sensörü)

✓ Hepatik glukoneogenezi azaltır (çeşitli yollarla)

✓ Yağ asidi beta oksidasyonu arttırır

✓ Lipogenezi azaltır

✓ GLUT 1 ve 4'ün plazma membranına ulaşmasını kolaylaştırır

✓ GLUT 4'ün glikoz taşıma kapasitesini arttırır

❖ DPP4 aktivitesini azalma ya da GLP-1 sekresyonunu arttırdığını göstermiştir.





Etki mekanizması 

❖ MTF endojen glikoz üretiminde %25-30'luk düşüş sağlar

❖ iskelet kasları ve yağ dokusunda İnsülin duyarlı glukoz kullanımını %20-53 

düzeltir 

❖ Serbest yağ asitlerini %10-30 oranında azalttır

❖ Periferal dokularda (kas ve yağ) Hem endojen hem egzojen insüline karşı 

hassasiyeti arttırarak İnsülin ihtiyacını azaltır

❖ Beta hücreleri üzerine doğrudan etkisi yoktur

❖ insülin sekresyonunu uyarmaz 

❖ Glokotoksisite ve lipotoksisitenin azalmasına bağlı olarak  beta hücrelerini 

korur



safra asit havuzunu arttırır

✓Mtf kons. ince barsakta plazmaya göre çok fazladır

✓Barsaklar hem ilaca yanıtı hemde ilaç intoleransı açısından önemlidir

✓Bağırsak duvarında anaerobik  glukoz metabolizmasında  artış

✓İnce B. glukoz uptake’ini ve kullanımını arttırır ve laktat üretimi artar

✓İnce B. L hücrelerinden GLP-1 sekresyonunu indükler, 

✓Beta hüc.  GLP-1 reseptör ekspresyonunu arttırır

mtf ilişkili anaerobik glukoz kullanımının ve 
laktat üretiminin ana merkezi barsaklardır.

Bifidobacterium

Adolescentis büyümesini arttırdığı, 



Farmakokinetik Özellikleri 

✓ Oral alımı takiben, yaklaşık% 70'i ince bağırsaktan emilir ve geri kalanlar ise 

feçesle atılmakta

✓ Proteinlere fazla bağlanmaz, Değişmeden idrarda atılır

✓ Renal fonksiyonlar bozulduğunda vücutta birikir

✓ Metabolizma ve Eliminasyon  KC etkisi yok

✓ Doz: 500 mg/gün başlanır, sonra 10-15 gün aralıklı 500 mg dozlarında artırılır. 

1-2 ay içinde etkili doz olan 2x1000 mg’a çıkılmalıdır

✓ Metformin, öğünün ilk 10 dakikası içinde alınmalı, Bu şekilde alındığında 

biyoyararlanımın, tok karına alınmasına göre, daha yüksek olduğu 

bilinmektedir



AKŞ: 50-70 mg/dl azalma 

Etkinliği: yüksektir. HbA1c: %1.5-2.5 azalma 

Kilo değişiliği:  nötr veya Kilo kaybı 

(daha çok viseral adipoz dokuda)

Hipoglisemi: neden olmaz

Maliyeti: ucuz 

Oral: kulanımı kolay 

Yan etki: GİS

Kardiyorenal koruma……………………..

kontrendikasyon olmayan hastalarda 
kullanılırsa tamamen güvenli

Diyabet ilacından beklentilerimizi karşılıyor mu ?... 



MET Kombinasyonlardaki Yeri 

✓ Glitazonlarla

✓ İnsülinle

✓ Sülfonilürelerle

✓ Glinidlerle

✓ α-Glukozidaz İnhibitörleri ile 

✓ DPP-4’lerle 

✓ GLP-1 Analogları ile 

✓ SGLT-2İ

Kombine ve sinerjizm



Metformin neden hala ilk seçeneğimiz?

kanıta dayalı tıp ilkelerine göre, herhangi bir ilacı 

herhangi bir hastalığın yönetiminde ilk tercih olmasını sağlayan 

meta-analizlerin sonuçları ve randomize, yüksek kaliteli, 

kontrollü klinik araştırmalar



Metformin neden hala ilk seçeneğimiz?

✓ 60 yıldan fazla klinik kullanımdan 

✓ T2DM tedavisinde  anahtar rolünü sorgulanamayacak kadar 

kanıtladı 

✓ Sayısız klinik çalışma ve gerçek dünya verisi, monoterapide ve 

kombinasyonda   etkinliğini, güvenliğini ve iyi toleransını güçlü bir 

şekilde gösterdi

✓ Bu nedenle, T2DM'lilerde diyet ve egzersizle birlikte metformin

kullanımı hala ADA tarafından birinci tercih olarak önerilmektedir



❖ UKPDS34'te, metformin yeni tanı  obez T2D bireylerde 

✓ Diyabetle ilişkili herhangi bir sonlanım % 32,

✓ Diyabete bağlı ölüm % 42  

✓ Tüm nedenlere bağlı ölüm % 36 risk azalması göstermiştir

❖ UKPDS80'de (UKPDS'nin girişim sonrası 10 yıllık takibi), 

Metformin ile yoğun tedavi 

✓ Miyokard enfarktüsünde % 33 

✓ İnmede % 20 

✓ Mikrovasküler komplikasyonlarda % 16 oranında bir risk azalması 

(vitröz kanama, retinal fotokoagülasyon veya böbrek yetmezliği)



✓ Metformin 1997 (UKPDS) dönüm noktası

✓ IDF, metformini 2005 yılında ilk küresel kılavuzunda T2D'nin 

yönetimi için birinci basamak ajan olarak onayladı

✓ 2006 yılında, ADA ve EASD ortak bir açıklamayla, T2DM'li ilk 

farmakolojik  tdv diyet ve egzersizle birlikte metformin önerdi 

✓ 2011 yılında, Dünya Sağlık Örgütü metformini temel ilaçlar 

listesine dahil etti



Metforminin yeri son zamanlarda 
neden sorgulanıyor

Kardiyorenal koruma

✓ Diyabetlilerin 2/3 KVH ölmektedir

✓ KBH, T1DM'li kişilerin yaklaşık% 30'unu ve 

T2DM'li kişilerin yaklaşık% 40'ını etkiler



✓ Diyabet yönetimi son zamanlarda glisemik kontrolün ötesinde 

daha çok sonuç odaklı hale geldi

✓ İlaçların diyabet komplikasyonları üzerindeki etkisi ön plana geçti

✓ SGLT2i ve  GLP-1Ras  büyük kardiyovasküler sonuç 

çalışmalarından ve kardiyorenal korumaya ilişkin hızla artan 

kanıtlar mevcut kılavuzları etkilemeye başladı

✓ Metfrominin tahtı sarsılıyor mu ?



Metformin, kardiyovasküler risk faktörleri üzerinde 
multifaktöriyel yararlı etkiye sahiptir. 



DKD ilerlemesini geciktirir





✓ Kardiyovasküler sonuç çalışmalarının 

çoğu yeni glisemik düşürücü ajanı 

plasebo ile karşılaştırsa da, deneklerin 

çoğu arka planda metformin tedavisi 

alıyordu

✓ Bu nedenle, SGLT-2 inhibitörlerinin ve 

GLP-1 RA'ların yararlı etkileri 

çoğunlukla metformin ile kombinasyon 

halinde gözlenmiştir



✓ Diyabet teşhisinin hemen ardından metforminin

başlatılmaması gerektiğini gösteren hiçbir veri yoktur

✓ Metforminin renoprotektif ve kardiyoprotektif

faydalarını en üst düzeye çıkarmak için, erken 

aşamasından itibaren SGLT2 inhibitörleri veya inkretin

bazlı tedavilerle kombinasyon halinde kullanmak 

gerekebilir

✓ Ancak uygun tedavinin belirlenmesinde maliyet önemli 

bir faktör olmaya devam etmektedir



Prediyabette Metformin

❖ prediyabetli yetişkinlerin yaklaşık % 15-30'unun 5 yıl içinde diyabete 

ilerlemesi beklenmekte

❖ Diyabet Önleme Proğramı (Diabetes Prevention Program-DPP)  2.8 yıl

➢ 3234 hasta

✓ Mtf  (2x850) tip 2 DM oluşumunu %31 azaltmıştır, ( fiziksel aktivitede artış 

olmaksızın diyabet gelişme riskini düşürmüştür)

✓ Tek başına yaşam şekli değişimi ise %58  azaltmıştır

➢ İndian Diabetes Prevention Programme (IDPP-1), 2.5 yıl

✓ IGT’li olgularda MET (2x250), 

✓ T2DM gidişini %26.4 oranında azaltmış



✓ DPP çalışmasındaki tedavi grupları serbest olarak 10 yıllık takip edilmiştir

✓ 10 yıl boyunca metformin kullanan prediyabetiklerde diyabet gelişme riski 

%18 azalmıştır

✓ Bu çalışmada, diyabet başlangıcı plaseboya kıyasla , yaşam tarzı müdahalesi 

ile yaklaşık 4 yıl ve metformin ile 2 yıl gecikmiştir.

%34

%18

Diyabet Önleme Programı Sonuç Çalışması (DPPOS)

(DPP 10 yıllık sonuçlar)



❖Metaanaliz

✓ 1998 - 2017 yılları  diyabetin önlenmesi 

✓ 40 çalışmanın metaanalizi

✓ Etkili, güvenli, tolere edilebilir ve uygun maliyetli ve maliyet 

tasarrufu sağlayan bir müdahale olduğunu göstermektedir 

❖ çalışmaların olumlu sonuçlarına dayanarak, metformin, 

prediyabeti önlenmesi için ADA tarafından önerilen tek anti-

diyabetik ajan

❖ Prediyabette metformin kullanımı için FDA endikasyonu yoktur





MTF  pleiotropik aktiviteleri, T2DM tedavisindeki lider konumunu haklı çıkarır ve 

bu istisnai ilaç önleme ve çeşitli hastalıkların yönetimi için yeni olanaklar sağlar 

Mtf’nin “ek faydaları “



Metforminin yan etkileri 

✓ Mtf ile ilişkili gis yan etkileri  %20-30 

✓ Hiç tolere edemeyen ise  %5 

✓ Gastrointestinal irritasyon (gaz, şişkinlik gibi yan etkiler genellikle geçicidir) 

✓ Kramplar 

✓ Diyare

✓ Ağızda metalik tad

✓ B-12 vitamin eksikliği (vakaların %16’sında görülür). Periyodik olarak B-12 

vitamin düzeyinin ölçülmesi önerilmektedir. Düzeyin düşük olduğu, 

özellikle nöropati gelişmiş vakalarda B-12 vitamin replasmanı gerekir. 

✓ Laktik asidoz



Metforminin kontrendikasyonları

✓ Karaciğer yetersizliği

✓ Laktik asidoz öyküsü

✓ Ağır hipoksi, dehidratasyon

✓ Kronik alkolizm

✓ KV kollaps, akut miyokard infarktüsü (Mİ)

✓ Ketonemi ve ketonüri

✓ Tedaviye dirençli (sınıf 4) konjestif kalp yetersizliği

✓ Kronik pulmoner hastalık (kronik obstrüktif akciğer hastalığı)

✓ Periferik damar hastalığı

✓ Major cerrahi girişim

✓ Gebelik ve emzirme dönemi

✓ İleri yaş (bazı otörlere göre >80 yaş)





İdeal bir glikoz düşürücü ajan 

✓ Güvenli, etkili,  ucuz

✓ Çok az veya hiç olumsuz etkileşim  

✓ Etkisi sürdürülebilir 

✓ Çeşitli komorbiditeleri bireyde diyabetin tüm evrelerinde kullanıma uygun olmalı

✓ Uygulanması basit olmalıdır

✓ Diğer ajanlarla kombinasyon halinde kullanıma uygundur 

✓ Yukarıdaki kriterlerin çoğunu karşılayan tek bir ajan metformindir ve metformini kesinlikle 

birinci basamak ajan
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sonuç

✓ En modern ilaçların aksine, metformin bitkisel tıpta kullanılan doğal bir üründen türetilmiştir ve belirli 

bir yol veya hastalık mekanizmasını hedeflemek için tasarlanmamıştır

✓ 1990'ların sonlarından beri tip 2 diyabet tedavisinde metformin altın standarttır

✓ 1996'da yapılan bir röportajın sonunda, Sterne şöyle dedi: “Hayatıma baktığımda, kesinlikle Dünya 

üzerinde bir amaca hizmet ettiğimi söyleyebilirim.



✓Keşfedildi, unutuldu, yeniden keşfedildi, yeniden tasarlandı, reddedildi, 

kurtarıldı, ve aklandı 

✓ Açığa çıkarılacak başka sırlar

✓Bir ilacın nasıl fayda sağladığını tam olarak bilmemize gerek  yok

✓Güvenli bir şekilde nasıl kullanılacağını bilmek gerekir



Şampiyon belli ikinci kim 

COVİD19



Alfaglukozidaz inhibitörünü 

kimlerde kullanalım? 

(STOP-NIDDM’den günümüze)



✓ a-glukosidaz enzleri oligosakkarit ve polisakkaritlerin bağırsakta 

kolayca emilen monosakkaritlere dönüştürülmesini kolaylaştırır 

✓ AGİ: oligosakkaritlerin yıkan glukoamilazı, disakkaridlerin yıkan  

sukraz, maltaz, izomaltaz ve dekstranazı inhibe eder

✓ AGİ; Akarboz, miglitol ve vogliboz. 

✓ Türkiye’de yalnızca akarboz  var

✓ Bayer Pharmaceuticals Ltd. 1990 Almanya'nın ticari pazarına 

tanıttı

✓ 1995'te Tip 2 DM 'nin tedavisi için FDA onayladı 



Karbonhidratlar, 
günlük enerji ihtiyacının %  50 sini karşılarlar

Polisakkaridler Disakkaridler Monosakkaridler

Nişasta
Glikojen

Laktoz
Maltoz
Sukroz

Glukoz
Fruktoz
Galaktoz

GİSde, tüm kompleks karbohidratlar basit monosakkaridlere çevrilir, sonra emilirler.
43



Akarbozun etki Mekanizması

✓ AGI'ler bağırsakta psedö karbonhidratlar gibi davranır

✓ fırçamsı kenarda bulunan AGE reversibl yarışmalı inhibisyonu,

✓ alfa-glukosidazlara doğal substratlarından daha yüksek afiniteyle bağlanır

✓ Tükürük ve pankreatik a-amilazı da inhibe eder 

✓ Akarboz glukoamilazı %90 oranında baskılar (Dolayısıyla nişastadan zengin 

olan asya tibi beslenmede uygun) 

✓ kolesistokinin, peptit YY  arttırır ve postprandiyal girelin baskılar 



✓ Antihiperglisemik bir ajandır

✓ Kompleks karbonhidratların parcalanmasını engelle

✓ Glukozun barsaktan emilimi yavaşlar

✓ Postprandiyal hiperglisemiyi %30-50 oranında azaltır

✓ postprandial hiperinsülinemi iyileşme

✓ Aclık plazma glukozu da ılımlı bir azalma

✓ Hipoglisemiye neden olmaz

✓ Malabsorbsiyona neden olmaz

✓ Sistemik absorbsiyonu zayıfdır



✓ Akarboz, GIS bağırsak bakterileri ve sindirim enzimleri 

tarafından metabolize edilir

✓ Feçesteki kısa zincirli yağ asit atılımını %22 artırır, trigliseriti

düşürebilir 

✓ Akarboz tedavisi ile ilişkili şişkinliğin ana bileşeni H2 gazı 

bağırsaktan dolaşıma emilir ve pro-enflamatuar sitokinlerin, 

özellikle IL-1b, TNF-a ve IL-6'nın salınımını  baskılar

✓ PPG'yi düşürerek ve glikoz toksisitesini zayıflatarak beta hücre 

fonksiyonunu dolaylı ve olumlu bir şekilde etkiler



✓ Plazma glukoz pikleri artmış oksidatif stres ile ilişkilidir

✓ TKŞ kardiyovasküler hastalık ve tüm nedenlere bağlı mortalite için,  AKŞ den 

daha güçlü bir gösterge

✓ Postprandial hiperglisemi:

Mikro ve makrovasküler komplikasyonların oluşmasına katkıda bulunur



Kullanım şekli 

✓ Optimal doz -zamanlaması üzerine yapılan bir çalışma, akarbozun yemeğin 

başlangıcında veya başlangıcından itibaren 15 dakika içinde olsa bile TKŞ 

kontrolünde etkili 

✓ Günde üç kez "büyük öğünlerin ilk lokması" ile  25 mg başlanmalı (günde bir 

kez başlayıp üç defaya kadar titre edilebilir)

✓ Sadece  TKŞ yüksek öğünlerde kullanılabilir

✓ Her 4 ila 8 haftada bir titre edilebilir

✓ Maksimum doz 3x100 mg 

✓ Hasta 60 kg'dan az ise, 3x50 mg'ı geçmemeli

✓ Diyetteki CHO miktarının  < %50 ilaçların etkisini azaltmaktadır



Klinik kullanımı (mono-kombinasyon-insülin)

✓ Monoterapi veya kombinasyon terapisinin bir parçası olarak kullanılabilir

✓ HbA1c ortalama azalma monoterapide % 0.8'dir 

✓ HbA1c'deki azalma başlangıç HbA1c ile orantılıdır

✓ HbA1c>% 9 ise  −% 0,93, HbA1c <% 7  ise −% 0,56’dır

✓ AKŞ:  20 mg/dl, TKŞ de 40-60 mg/dl azalma



✓ Genel olarak akarbozun FPG ve HbA1c seviyeleri üzerinde diğer OHA sınıflarıyla benzer etkileri, PPG daha etkili

✓ Monoterapide MTF ile karşılaştırıldığında  benzer Hba1c düşüşü (-1.11 vs -1.12%), PPG u daha fazla düşüş

MARCH (Metformin and AcaRbose in Chinese as the initial Hypoglycaemic treatment)



✓ MTF, SÜ ,DPP4İ, TZD ve bazal insülin ile kombinasyon karşılaştıran çalışmalarda yararlı 

sonuçlar elde edilmiş

✓ Kombinasyon  tedavisinin etkileri en az 5 yıl  devam etmiştir



❖ İnsüline Akarbozun eklenmesi , 28 hafta

✓ plaseboya kıyasla HbA1c (%7,2'ye karşı %8,9)

✓ APG'de (146'ya karşı 173 mg/dl) ve 

✓ PPG'de (148'e 230 mg/dl) azalma

❖ T2DM'li hastalarda insülin tedavisiyle ilişkili kilo alımını önlemiş



Advers olayların görülme  oranı  % 4.7 

✓ 5 yıllık süre boyunca 

glisemik kontrolde 

belirgin iyileşme

✓ HbA1c de ort 1.8 düşüş, 

✓ AKŞ ort -48.6 mg/dl düşüş 

✓ TKŞ  ort -61.2 mg/dl azalma 

UKPDS kan şekerini ve HbA1c düşürücü etkisinin en az 3 yıl sürdüğü gösterdi 





Güvenlik ve tolerabilite

✓ Tedaviye bağlı ölüm,  toksisite veya ciddi AE bildirilmemiştir 

✓ Güvenliği ve etkinliğinin geriatrik ve genç erişkinlerde benzer, Hatta geriyatrik

populasyonda daha iyi tolere edilmiş

✓ Pediyatrik popülasyonlarda çok sınırlı veriler mevcut

✓ Akarboz, gebelik kategorisi B'dir 

✓ AGI'ler emzirme sırasında önerilmez 

✓ İlaçlar hafif - orta derecede renal yetmezlikte güvenlidir, ancak ciddi böbrek 

yetmezliğinde kullanılmamalı (GFR< 25 ml/min veya creatinin 2 nin üstünde)

✓ Karaciğer yetmezliğinde doz ayarlaması gerekmez



Yan etki 

✓ Major yan etki GİS uzerine

✓ Dozla ilgilidir ve düşük dozda başlamakla, ilaca devamla azalır

✓ Ince barsakta emilemeyen KH kalın barsakta bakterilerle fermente olur ve gaz 

açığa çıkar

✓ Diare (%3-14), flatulans (%20-78) ve şişkinlik

✓ Birkaç  hepatit vakası bildirilmiş, ilaç  stoplandığında gerilemiştir

✓ KCFT tedaviye başlanmadan önce ve sonra düzenli aralıklarla yapılmalıdır



hipoglisemi

✓ Monoterapi hipoglisemiye neden olmaz

✓ insülin veya SU ile kullanıldığında hipoglisemiyle karşılaşılabilir

✓ Diğer anti-diyabetik ilaçlarla kombinasyonda hipoglisemi olursa, akarboz 

sükrozun (disakkarit, sofra şekeri) parçalanmasını önleyecek ve glikoz 

emilimini geciktireceği için hastaya monosakkartiler glikoz (jel, tabletler, vb.) 

veya früktoz  verilebilir

✓ Şiddetli hipoglisemi, intravenöz glikoz veya intramüsküler glukagon

uygulaması gerektirebilir



Akarboz kontrendikasyonları

✓ İnflamatuvar barsak hastalığı

✓ Parsiyel barsak obstruksiyonu, 

✓ Kolon ulserasyonu

✓ Gastroparezi

✓ Gebelik

✓ Laktasyon durumlarında

✓ Sirozda

✓ Kreatinin >2 mg/dl 



Acarbose and its Effects on Cardiovascular Risk Factors

Rosak C et al. Diabetes Metab Syndr Obes 2012
Standl E et al. Cardiovascular Diabetology 2014

Direct

• PPG ↓
• Insulin ↓
• Proinsulin ↓
• Positive gut microbiota 

effect

Indirect

• FPG ↓
• FFA ↓, TG ↓  
• GLP-1↑
• Weight ±
• Hypertension ↓
• Insulin resistance ↓
• Oxidative stress ↓
• PAI-1 ↓
• CRP ↓
• NFkB activation ↓
• Endothelial function +
• Intima media thickness ↓





Diyabet prevensiyonu

❖ STOP-NIDDM, uluslararası prospektif çalışma

✓ 100 mg akarbozun 3x1, diyabet gelişimini önlemedeki etkisi 

✓ 1429 hasta, 3.3 yıl takip

✓ akarboz yeni diyabet gelişimini % 25 azalmaya neden olmuş (HR: 0.75;% 95 CI: 0.63-
0.90; p = 0.0015), 

✓ Sekonder kardiyovasküler olaylar (kardiyovasküler ölüm, koroner kalp hastalığı , 
konjestif kalp yetmezliği, serebrovasküler olay ve periferik vasküler hastalık) ve
hipertansiyon üzerinede faydalı etkileri görülmüş.

Adapted from  Chiasson, J.-L. et al.  JAMA 2003;290:486-494



En az 52 hafta süren yedi randomize, çift kör, 

plasebo kontrollü akarboz çalışmasının 

(MeRIA7) meta-analizi, 

Akarbozun T2DM'de düşük kardiyovasküler

olay riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir. : 

0.65;% 95 CI: 0.48-0.88; p = 0.006),

STOP-NIDDM çalışmasının ve MeRIA7 meta-
analizinin sonuçları, akarbozun IGT hastalarında veya 
T2DM'de hipertansiyon ve kardiyovasküler olay 
riskini azaltabileceğini öne sürse de,



The Acarbose Cardiovascular Evaluation (ACE) trial

✓ 50 yaş ve daha büyük KVH ve IGT'li 6522 hastaya

✓ akarboz (N = 3272, günde üç kez 50 mg) ve plasebo (N = 3250) tedavisi

✓ 5 yıllık bir takip, beş nokta MACE

✓ Akarbozun IGT ve KKH olanlarda kardiyovasküler riski azaltmadığını göstermiş

✓ Akarboz diyabet insidansını% 18 azalttı

Rate ratio 0.82, 95% CI 0.71 to 0.94, P=0.005



Klavuzlar…………..

✓ FDA Tip 1 DM ve prediyabette onaylamadı  

✓ AGI  prediyabet / diyabet tedavisinde oldukça ihmal edilmiş  ilaç sınıfı

✓ Birden fazla günlük dozlama ve zayıf tolere edilebilirlik nedeniyle, ABD ve 

İngilterede nadiren reçete ediliyor

✓ KH zengin beslenen Çin gibi Asya ülkelerinde daha popüler

✓ ADA ve EASD , mütevazı etkileri nedeniyle AGI'lerin kullanımını açıkça önermiyor

✓ IDF kılavuzları, AACE, AGI'leri birinci, ikinci ve üçüncü basamak tedavi seçenekleri

olarak monoterapi veya kombinasyon halinde önermektedir.

✓ Çin, Kore, Japonya, Hindistan kılavuzlar da AGI'lerin kullanılmasını desteklemekte 



Klinik Kullanım

✓ Metformin kontrendike veya tolere edilemiyorsa monoterapi

✓ Metformin veya diğer ilaçlarla  (insülin dahil) kombinasyon da 

✓ Yüksek TKŞ ve yüksek yemek sonrası glukoz dalgalanmaları olanlar

✓ Yüksek  KH diyetten kaçınamayan kişilerde 

✓ Yaşlı multimorbid hastalar

✓ Karaciğer ve böbrek hastalığı olanlar 

✓ Düşük dozlarda, kardiyovasküler risk faktörleri olan, yüksek riskli 

prediyabetli bireylerde



sonuç

✓ Genel olarak AGI'ler güvenli 

✓ PPG seviyelerini düşürür

✓ Kardiyovasküler  risk faktörleri üzerinde yararlı 

etkilere sahiptir 

✓ pre-diyabetin açık T2DM'ye ilerlemesini azaltabilir



TEŞEKKÜR EDERİM


