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Abstrakt:

Wprowadzenie: Cukrzyca typu 2 (T2DM) jest przewlekla chorobg metaboliczng posiadajaca
wieloczynnikowe podtoze. Dtugotrwale utrzymujaca si¢ hiperglikemia we krwi prowadzi do rozwoju
powiklan sercowo-naczyniowych oraz nerkowych pogarszajacych w istotnym stopniu rokowanie
pacjentow. W ostatnich latach doszto do wprowadzenia na rynek nowych lekow, ktorych dziatanie
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wykracza poza kontrole glikemii, takich jak inhibitory SGLT2 oraz agoni$ci GLP-1. Leki te oprocz
dziatania hipoglikemizujacego posiadaja rowniez wlasciwosci kardio- i nefroprotekcyjne. [1,2,3,4,5]

Cel pracy: Celem niniejszej pracy jest przeglad literatury na temat cukrzycy typu 2, jej patofizjologii
1 powiktan oraz przedstawienie mechanizmow dziatania, oceny skutecznosci klinicznej
1 bezpieczenstwa lekow z grup inhibitorow SGLT2 i agonistow GLP-1.

Metody i materialy: Dokonano przegladu literatury dostgpnej w bazie PubMed uzywajac
kluczowych wyrazen.

Whioski: Inhibitory SGLT2 i agoni$ci GLP-1 skutecznie obnizajg poziom glikemii oraz mase ciata
pacjentow chorych na T2DM, a ich dzialanie nie ogranicza si¢ jedynie do efektu
hipoglikemizujacego. Leki te spowalniajg postgp przewleklej choroby nerek oraz zmniejszaja
albuminuri¢ i redukuja ryzyko choréb sercowo-naczyniowych. Mimo dziatan niepozadanych, ich
korzysci sg wigksze niz potencjalne ryzyko, przez co stanowig wazny element nowoczesnej terapii
T2DM.

Stowa klucze: cukrzyca typu 2, inhibitory SGLT2, agonisci GLP-1, niewydolnos$¢ serce, przewlekta
choroba nerek

Abstract:

Introduction: Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a chronic metabolic disease with a multifactorial
background. Long-term persistent hyperglycemia leads to the development of cardiovascular and
renal complications, significantly worsening patient prognosis. In recent years, new medications have
been introduced to the market whose effects extend beyond glycemic control, such as SGLT2
inhibitors and GLP-1 receptor agonists. In addition to their glucose-lowering effects, these drugs also
show cardio- and nephroprotective properties. [1,2,3,4,5]

Aim of the study: The aim of this study is to review the literature on type 2 diabetes, its
pathophysiology and complications, and also to present the mechanisms of action, clinical efficacy
assessment, and safety of drugs from the SGLT2 inhibitor and GLP-1 receptor agonist groups.

Methods and materials: A review of the literature available in the PubMed database was conducted
using key search terms.

Conclusions: SGLT?2 inhibitors and GLP-1 receptor agonists effectively reduce blood glucose levels
and body weight in patients with T2DM, and their effects are not limited solely to glucose lowering.
These drugs slow the progression of chronic kidney disease, reduce albuminuria, and decrease the
risk of cardiovascular diseases. Despite adverse effects, their benefits outweigh the potential risks,
making them an important component of modern T2DM therapy.

Key words: type 2 diabetes mellitus, SGLT2 inhibitors, GLP-1 receptor agonists, heart failure,
chronic kidney disease



1. Wprowadzenie
1.1 Epidemiologia

Cukrzyca typu 2 (T2DM) jest przewlekla choroba metaboliczng, ktora rozwija si¢ w wyniku
wspotistnienia trzech proceséw: insulinoopornosci, przewlektego stanu zapalnego oraz postepujacej
utraty masy i funkcji komorek B trzustki. Dhugotrwate utrzymujace si¢ wysokie poziomy glikemii
prowadza do uszkodzenia nerek, serca i naczyn krwionosnych. Ponad 90% przypadkow cukrzycy to
T2DM, ktorej gtobwnymi cechami jest uposledzenie wydzielania insuliny przez komorki trzustki oraz
insulinooporno$¢.[3]

T2DM posiada genetyczne, metaboliczne oraz $srodowiskowe czynniki ryzyka, mogace ze soba
wzajemnie oddziatywac 1 warunkowac cigzkos$¢ przebiegu choroby. Czynniki genetyczne takie jak
pochodzenie etniczne lub wywiad rodzinny sg niemodyfikowalnymi czynnikami ryzyka, jednakze
dane epidemiologiczne wykazujg, ze rozwinigciu T2DM mozna zapobiec dzieki modyfikacji
glownych czynnikéw ryzyka, ktorymi sa nadmierna masa ciata, niska aktywno$¢ fizyczna lub jej brak
oraz niezdrowy sposob odzywiania. BMI > 30 kg/m? to najistotniejszy czynnik ryzyka T2DM
i prowadzi do zaburzen metabolicznych skutkujacych insulinooporno$cia. Kolejnym czynnikiem
ryzyka jest niski poziom aktywnosci fizycznej, ktorej zwiekszenie moze powodowaé opdznienie
rozwinigcia T2DM dzigki zmniejszeniu ilo$ci tkanki thuszczowej, zwigkszeniu wychwytu glukozy
z 0socza 1 wzrostu wrazliwosci na insuling.[3]

1.2 Patomechanizm

Za patomechanizm cukrzycy typu 2 odpowiada wiele czynnikdéw. Zaliczamy do nich otylos¢ trzewna,
mediatory zapalne, stres oksydacyjny, dysfunkcj¢ mitochondrialng i dysbiozg jelitowa.[1]

Zwigkszona podaz kalorii wzglegdem zapotrzebowania organizmu powoduje odktadanie tkanki
thuszczowej najpierw podskornie, a nastepnie w narzadach takich jak watroba i trzustka. Sttuszczenie
watroby jest silnie skorelowane z otytoscig 1 skutkuje obnizeniem wrazliwosci watroby na insuling
1 przyczynia si¢ do wystepowania hiperglikemii na czczo. Z kolei nagromadzenie tluszczu w trzustce
powoduje zwigkszenie insulinoopornosci tkanek i1 nasila dysfunkcje komoérek B. [1,3]

Biata tkanka tluszczowa jest Zrodlem mediatorow zapalnych powodujacych niskiego stopnia
przewlekty stan zapalny, ktory jest kluczowym elementem patomechanizmu T2DM. Mediatory
zapalne produkowane przez tkanke tluszczowg to miedzy innymi: TNF-a, IL-6, IL- 1, chemokiny
oraz leptyna. Makrofagi naciekaja tkanke ttuszczowa 1 wyspy trzustkowe. W T2DM dochodzi
do zmiany fenotypu makrofagow z przeciwzapalnego (M2) na prozapalny (M1), przez co dochodzi
do nasilenia zapalenia w tkance tluszczowej 1 wyspach trzustkowych.[1]

Komorki B trzustki wydzielaja insuling w zaleznosci od poziomu glukozy. W T2DM dochodzi do
zmian w strukturze trzustki polegajacych na poczatkowym przeroscie 1 proliferacji komorek 3,
nastepnie ich wyczerpania i apoptozy, a ostatecznie utraty masy i funkcji komorek . Dominujaca
role w nasileniu stanu zapalnego komorek trzustki odgrywaja makrofagi, ktore aktywujac
inflammasomy 1 sygnalizacj¢ IL-1 prowadza do utraty komoérek B. BodZcami aktywujacymi
makrofagi wysp sa wolne kwasy ttuszczowe, amyloid wyspowy oraz endokanabinoidy.

Stres oksydacyjny wystepuje, gdy produkcja wolnych rodnikéw jest wigksza niz zdolno$¢
antyoksydacyjna komorki. Komoérki B maja slabo rozwinigty system antyoksydacyjny, sa wiec
szczegblnie wrazliwe na stres oksydacyjny. Nadmierna produkcja wolnych rodnikoéw prowadzi do
uszkodzenia DNA 1 mitochondriéw oraz apoptozy komoérek B. Postepujgca utrata masy i funkcji
komorek wysp trzustkowych powoduje zmniejszenie popositkowego i zaburzenie podstawowego
wydzielania insuliny.[1,2,3]



Mitochondria produkuja ATP potrzebne do wychwytu glukozy i produkcji insuliny. Stres
oksydacyjny powoduje zaburzenia tancucha oddechowego, co skutkuje spadkiem produkcji ATP,
czego konsekwencja jest zmniejszony wychwyt glukozy w migéniach i tkance tluszczowej oraz
nasilenie insulinoopornosci.[3]

Sktad mikrobioty jelitowej jest réozny u osob szczuptych i otylych. Dysbioza moze indukowac
przewlekty stan zapalny i insulinooporno$¢, a niektore metabolity bakteryjne mogg przyspieszac
nefropati¢ cukrzycowg i sprzyja¢ powstaniu NAFLD.[1,2]

1.3 Diagnostyka

Diagnostyki cukrzycy dokonuje si¢ na podstawie st¢zenia glukozy na czczo, doustnego testu
tolerancji glukozy (OGTT), oznaczenia hemoglobiny glikowanej (HbAlc) oraz przygodnego
pomiaru glikemii.

Cukrzyce mozna rozpoznac, gdy spetnione jest jedno z kryteriow:

- stezenie glukozy w osoczu na czczo > 126 mg/dL (7,0 mmol/L),

- stezenie glukozy w 2. godzinie OGTT > 200 mg/dL (11,1 mmol/L),

- HbAlc > 6,5% (48 mmol/mol),

- przygodne stezenie glukozy w osoczu > 200 mg/dL (11,1 mmol/L) wraz z objawami hiperglikemii,
ktérymi sg polidypsja i poliuria.

Poziom HbAlc koreluje z powiktaniami mikronaczyniowymi, zwlaszcza retinopatia oraz posiada
nizszy wspotczynnik zmiennosci poréwnujac do stezenia glukozy na czczo.[1]

1.4 Znaczenie powiklan sercowo-naczyniowych i nerkowych

Chorzy na T2DM majg ponad dwukrotnie wyzsze ryzyko rozwoju niewydolnosci serca (HF) niz
osoby zdrowe oraz posiadaja wigksze ryzyko jej nawrotu. W badaniu Framingham Heart Study
wykazato u me¢zczyzn chorych na T2DM dwukrotne a u kobiet pieciokrotne zwigkszenie ryzyka
rozwoju HF, w poréwnaniu do os6b zdrowych w tym samym wieku. Choroby sercowo-naczyniowe,
przewlekta niewydolnos¢ nerek i1 cukrzyca typu 2 czgsto wspdlwystepuja ze sobg 1 pogarszaja
rokowanie ogo6lne u pacjentow. Badania wykazuja obecnos¢ T2DM u 44% pacjentéw
hospitalizowanych z powodu niewydolnosci serca. Gtoéwng przyczyng rozwoju przewlektej
1 schytkowej niewydolnosci nerek jest cukrzyca. Obecnie szacuje sig¢, ze okoto 50% pacjentow
z T2DM rozwinie w swoim zyciu przewlekla chorobe nerek. Wraz ze zmniejszaniem si¢
szacowanego wspotczynnika filtracji klebuszkowej (eGFR) wzrasta ilo$¢ 1 ryzyko zdarzen sercowo-
naczyniowych, przez co przewlekta choroba nerek jest uznawana za czynnik ryzyka rozwoju HF.
Powyzsze dane wskazuja na mocna korelacj¢ miedzy wystgpowaniem T2DM a niewydolnos$cig serca
1 przewlektg chorobg nerek 1 wspotwystepowanie tych chorob pogarsza rokowanie pozostatych. [4,5]

2. Inhibitory SGLT2
2.1 Mechanizm dzialania

Funkcjg SGLT2 jest resorpcja przefiltrowanej glukozy w kanalikach proksymalnych nerki. Jego
dziatanie jest zalezne od gradientu st¢zen sodu wytwarzanego przez pompy Na+/K+, dzigki ktérym
obnizane jest wewnatrzkomorkowe stezenie sodu. W cukrzycy dochodzi do zwigkszenia ilosci
transporterow SGLT2 w zwiagzku ze zwigkszeniem ilosci glukozy filtrowanej w proksymalnych
ktgbuszkach nerkowych. Inhibitory SGLT2 hamujg resorpcje glukozy poprzez odwracalne
1 kompetencyjne taczenie si¢ z transporterami, poniewaz posiadaja wigksze powinowactwo
do transportera niz glukoza 1 w tym samym nasilajg glukozuri¢. Inhibitory te s3 w stanie ograniczy¢
resorpcj¢ glukozy z przesaczu do okoto 100 gramoéw na dobe, tym samym przyczyniajac si¢



do obnizenia HbAlc o okoto 0,5-0,7%. Inhibitory SGLT2 nie zwigkszaja ryzyka wystapienia
hipoglikemii u pacjentow, poniewaz ich efekt jest samoograniczajacy. [6,7,9]

2.2 Skuteczno$é kliniczna

Inhibitory SGLT2 sg w stanie wplywac na przebieg przewlektej choroby nerek poprzez zmniejszenie
stresu oksydacyjnego, zmiany hemodynamiczne i klebuszkowe. Hamowanie transporterow SGLT2
powoduje wystapienie natriurezy (zwickszonego wydalania sodu z moczem), co skutkuje obnizeniem
cisnienia $rodklebuszkowego. Zmniejszenie cisnienia srodktebuszkowego powoduje przejsciowy
spadek GFR o okolo 2-5ml/min/1,73m? w poczatkowej fazie leczenia. Po odstawieniu leku
obserwowano powrot GFR do warto$ci wyjsciowych. Natriureza przyczynia si¢ do obnizenia
ci$nienia skurczowego krwi o 3-6mm Hg i rozkurczowego o 1-2mm Hg. Glukozuria przyczynia si¢
do utraty kalorii, ktora prowadzi do utraty okoto 1-3kg masy ciata u pacjentéw. [lo$¢ utraconej masy
tkanki thuszczowej u pacjentow z T2DM koreluje proporcjonalnie z wyjsciowym poziomem HbA Ic.
Glukozuria réwniez powoduje wykorzystywanie lipidow i ciat ketonowych jako substratow
energetycznych. Przypuszcza si¢, ze efekt ten powoduje zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego
u pacjentow z T2DM. Inhibitory SGLT2 przyczyniaja si¢ do ochrony nerek réwniez poprzez
zmniejszenie produkcji reaktywnych form tlenu i zmniejszenie stresu oksydacyjnego. U osob
stosujacych inhibitory SGLT2 obserwuje si¢ zmniejszenie mediatorow zapalnych w nerkach takich
jak IL-6 i NF-xB. [6,7]

Spadek wchtaniania glukozy w kanaliku nerkowym powoduje zmniejszenie wydatku
energetycznego, co przyczynia si¢ do ograniczenia hipoksji nerkowej, a dodatkowy wzrost poziomu
hemoglobiny u pacjentéw leczonych inhibitorami SGLT2 poprawia utlenowanie nerek poprawiajac
efekt nefroprotekcyjny. Dodatkowo inhibitory SGLT2 poprawiaja funkcj¢ mitochondriéw, przez co
dochodzi do zmniejszenia stresu oksydacyjnego, co hamuje wtoknienie nerek. [6,7] Nalezy jednak
pamietaé, ze dziatania inhibitoréw SGLT2 jest zalezne od poziomu przesgczania kiebuszkowego,
przez co obnizenie GFR powoduje spadek efektywnosci inhibitorow SGLT2. [9]

Badania kliniczne DAPA-HF 1 EMPEROR-Reduced wykazaty, ze stosowanie lekow z grupy
inhibitorow SGLT2 zmniejsza ryzyko wystgpienia zgonu sercowo-naczyniowego i pogorszenia
niewydolnosci serca. [6] Obnizenie ryzyka jest niezalezne od wspotistnienia T2DM 1 jest
obserwowane juz po kilku tygodniach od zapoczatkowania leczenia. [9] Jedna z hipotez takiego
efektu jest wywotywana przez te leki natriureza, ktora poprawia warunki napetniania serca i obniza
przecigzenie objetosciowe. Inng przyczyna takiego efektu moze by¢ réwniez zwigkszenie produkceji
erytropoetyny, ktora zwieksza dostep komorkom serca do tlenu i dziatata protekcyjnie na migsien
sercowy. Badanie EMPA-HEART CardioLink-6 wykazalo zmniejszenie sztywnos$ci tetnic
u pacjentow leczonych kangliflozyng chorych na T2DM. Efekt ten przypisywano zmniejszeniu
stezenia kwasu moczowego, ktory jest markerem ryzyka naczyniowego w cukrzycy. [6,9]

Inhibitory SGLT2 moga by¢ wykorzystywane jednocze$nie podczas leczenia insuling przyczyniajac
si¢ tym samym do zmniejszenia ilosci insuliny potrzebnej do utrzymania prawidlowej glikemii
u pacjentow z T2DM. [9]

2.3 Dzialania niepozadane

Inhibitory SGLT2 nie sa jednak pozbawione efektéw ubocznych. Najczestszym z dziatan
niepozadanych u pacjentow leczonych inhibitorami SGLT2 sg zakazenia uktadu moczowego (ZUM).
[8,10] W badaniach wykazano trzy razy wicksze ryzyko wystapienia ZUM u pacjentow
przyjmujacych inhibitory SGLT2. Zwigkszona liczba ZUM byta znaczaco wigksza u osob starszych.
Innym obserwowanym dziataniem niepozadanym jest euglikemiczna cukrzycowa kwasica ketonowa
(euDKA), spowodowana wzrostem wydalania glukozy w moczu. W jej wyniku dochodzi do
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wtérnego zmniejszenia wydzielania insuliny przez trzustke. Dodatkowym czynnikiem ryzyka
wystapienia euDKA jest obserwowana przy stosowaniu inhibitorow SGLT2 hiperglukagonemia,
ktora powoduje zwigkszenie ilosci ciat ketonowych. [8,11] Inhibitory SGLT2 moga réwniez
powodowac wystapienie hipowolemii, ktérej nastepstwem moze by¢ ostre uszkodzenie nerek (AKI)
oraz zwigkszone ryzyko upadkow. Stosowanie niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych oraz
srodkow kontrastowych moze zwigksza¢ ryzyko wystapienia AKI u pacjentow leczonych
inhibitorami SGLT2. Dodatkowo czeg$¢ pacjentéw, u ktorych rozpoznano zgorzel Fourniera
przyjmowata inhibitory SGLT2. [8]

3. Agonisci GLP-1
3.1 Mechanizm dzialania

Analogi GLP-1 u pacjentow chorych na T2DM powoduja obnizenie glikemii do warto$ci
prawidtowych. Dzieje si¢ tak poprzez opoznienie pasazu zotagdkowego, ktory powoduje zmniejszenie
popositkowych wahan glikemii; stymulacje wydzielania insuliny zalezne od aktualnego poziomu
glikemii pacjenta oraz hamowanie sekrecji glukagonu w ilo$ciach nadmiernych. Hamowanie
wydzielania glukagonu nie wystgpuje jednak podczas stanu hipoglikemii w organizmie. [12,13]
Dziatanie agonistéw GLP-1 moze r6zni¢ si¢ ze wzgledu na czas dzialania. Agonisci krotkodziatajacy
skuteczniej op6zniaja oprdznianie zotadka, a dlugodziatajacy lepiej obnizaja poziom glikemii na
czczo. [12] Opdzniony pasaz zotadka zwigksza uczucie syto$ci oraz zmniejsza odczucie gltodu. [13]
Agonisci GLP-1 przyczyniajg si¢ rowniez do zahamowania apoptozy komorek beta trzustki oraz
sprzyjaja ich proliferacji. [19]

3.2 Skuteczno$¢ kliniczna

Agonis$ci GLP-1 przyczyniaja si¢ do redukcji masy ciata o 4,4-21% w ciggu roku u pacjentow
stosujacych semaglutyd lub tirzepatyd. Warto zaznaczy¢, ze efekt zmniejszenia masy ciala jest
mniejszy u pacjentow chorujacych na T2DM w poréwnaniu do pacjentéw otytych niechorujacych na
T2DM. [15]

Analogi GLP-1 wykazuja korzystny efekt sercowo-naczyniowy, poprzez zmniejszenie masy ciala,
obnizenie skurczowego ci$nienia krwi oraz obnizenie poziomu cholesterolu LDL 1 triglicerydéw,
ktore sa czynnikami ryzyka incydentow sercowo-naczyniowych. [12,14,16] Dodatkowo agonisci
GLP-1 spowalniaja powstawanie miazdzycy i stabilizuja blaszke poprzez zmniejszenie produkcji
ROS w komorkach $rodbtonka oraz poprawe wazodylatacji poprzez zwigkszong produkcje tlenku
azotu. [12] Receptory dla GLP-1 mozemy znalez¢ w komoérkach kardiomiocytow oraz $rddbtonka,
co wskazuje na bezposredni 1 posredni wpltyw na uktad sercowo-naczyniowy tych lekéw. Dodatkowo
receptory te wykryto rowniez w uktadnie autonomicznym, co wyjasnia przejsciowe zwigkszenie akcji
serca u pacjentow leczonych analogami GLP-1. W badaniach klinicznych u pacjentow chorych
na T2DM stosujacych leki z grupy agonistow GLP-1 obserwowano obnizenie ci$nienia tetniczego
krwi o 1-5mm Hg. W badaniach obserwowano réwniez spadek poziomu triglicerydow o 0,2-
0,3mmol/l, w porownaniu do grupy uczestnikéw przyjmujacych placebo. [16]

Zaobserwowano, ze agoniSci receptora GLP-1 rowniez wywieraja korzystny wplyw na
funkcjonowanie nerek poprzez obnizenie wydalania albumin z moczem oraz spowolnienie utraty
szacowanego wspotczynnika filtracji ktebuszkowej (eGFR). Dziatanie polegajace na spowolnieniu
utraty eGFR bylo lepiej zauwazalne u chorych na T2DM z wyjsciowo obnizonym eGFR. Badanie
AWARD-7 wykazalo istotne mniejszy spadek eGFR u pacjentow chorych na T2DM leczonych
analogiem GLP-1 w poréwnaniu do grupy osob leczonych insuling. [12,19] W badaniach klinicznych
wykazano, ze analogi GLP-1 obnizaja wskaznik oporu nerkowego (RRI) u pacjentéw chorych na
T2DM. Efekt ten byl niezalezny od wyjsciowej masy ciala pacjenta 1 poziomow glikemii na czczo,
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co sugeruje, ze leki te wplywaja w sposob bezposredni na hemodynamike nerek. [17] Dzialanie
nefroprotekcyjne agonistow GLP-1 moze by¢ wyjasnione przez ich mechanizmy przeciwzapalne,
zmniejszenie BMI pacjentow oraz obnizenie cis$nienia tetniczego krwi. [18] W badaniu na szczurach
wykryto obnizenie TNF-alfa, fibronektyny oraz kolagenu typu pierwszego, ktore sa czynnikami
uczestniczacymi w procesie patogenezy nefropatii cukrzycowej. [19] Analogi GLP-1 wykazuja
réwniez dziatanie regulujace gospodarke wodno-elektrolitowsa. Zwigkszaja natriurez¢ oraz diureze
podobnie jak inhibitory SGLT2, jednakze ich mechanizm dziatania jest inny. [19]

Leki z grupy analogéw GLP-1 i inhibitorow SGLT2 moga by¢ ze soba taczone. Obie grupy lekow
powoduja nasilenie natriurezy oraz redukuja albuminuri¢ i ich wspdlne dziatanie moze znaczaco
spowolni¢ postep cukrzycowej choroby nerek. [19]

3.3 Dzialania niepozadane

Agonisci GLP-1 podobnie jak inhibitory SGLT2 nie sg pozbawione efektow ubocznych.
Do najczgéciej zglaszanych dziatan niepozadanych naleza dolegliwosci ze strony ukladu
pokarmowego. W szczegolnosci sa to nudnosci, refluks zotadkowo-przetykowy, wymioty i biegunka.
Pacjenci najczesciej zglaszali te objawy na poczatku leczenia analogami GLP-1 oraz nasilenie
objawow niepozadanych zwigkszato si¢ wraz ze wzrostem dawki leku.. Objawy te wystgpowaly
réwniez u pacjentdéw na czczo, co wskazuje na oddziatywanie analogéw na receptory dla GLP-1
zlokalizowane w OUN. [12,15,21] Leki te moga réwniez zwigksza¢ ryzyko gastroparezy, dlatego
zaleca si¢ ich odstawienie tydzien przed zabiegiem chirurgicznym u pacjentéw przyjmujacych je we
wstrzyknigciach podskornych raz w tygodniu. W metaanalizie z 2022 roku zaobserwowano
u pacjentéw chorych na T2DM leczonych agonistami GLP-1 wzrost ryzyka chordb drég zotciowych
1 pecherzyka zolciowego. [15] Agonisci GLP-1 w polaczeniu z insuling zwigkszaja ryzyko
wystapienia hipoglikemii, dlatego zalecana jest ostroznos$¢ przy ich tacznym stosowaniu. Pacjenci
leczeni analogami GLP-1 zglaszali réwniez zmiany w odczuwaniu smaku, mniejszy poziom
przyjemnosci zwigzany ze spozywaniem tlustych pokarmow 1 sucho$¢ w ustach. Takie dziatanie
moze by¢ wythumaczone obecno$cia receptorow dla GLP-1 w kubkach smakowych oraz pniu mozgu.
[20]

Warto zaznaczy¢, ze w $wietle obecnych badan leki z grupy agonistow GLP-1 nie sa powigzane ze
zwigkszeniem ryzyka zachorowania na raka trzustki i tarczycy, jednakze nie zaleca si¢ ich stosowania
u pacjentow z grupy ryzyka tych nowotwordéw oraz obarczonych dodatnim wywiadem rodzinnym.
[15]

4. Podsumowanie

Powyzszy przeglad opisuje mechanizmy dzialania oraz wykazuje pozytywny wplyw ze stosowania
inhibitorow SGLT2 1 agonistéw GLP-1 u pacjentéw chorych na cukrzyce typu 2. Wyniki tego
przegladu wskazuja, ze leki te przyczyniaja si¢ do obnizenia i utrzymania prawidtowej glikemii
u pacjentow oraz spadku masy ciata. Ponad to mechanizm ich dziatania wptywa pozytywnie na uktad
sercowo-naczyniowy oraz nerki dziatajac w stosunku do nich protekcyjnie. Pozwala to na opdznienie
powstawania ciezkich powiktan zwigzanych z dlugim czasem chorowania na cukrzyce typu 2. Mimo
wielu zalet tych lekow w przegladzie uwzgledniono réwniez potencjalne dzialania niepozadane
zwigzane z ich stosowaniem, ktore nalezy mie¢ na uwadze przed zleceniem farmakoterapii tymi
lekami.
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