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ABSTRACT:

Neurological diseases, neurological complications of diabetes and cardiovascular disease
complications affecting the central nervous system (CNS) are one of the greatest challenges of
modern medicine. Many of these diseases require the introduction of new therapies to improve the
prognosis and quality of life of patients. Drugs with the increasing use in recent years are the SGLT2
inhibitors (SGLT2i): canagliflozin, dapagliflozin, and empagliflozin. They demonstrate multiple
pleiotropic actions with potential applications in CNS diseases. In addition to renal tubules, SGLT
receptors are also found within the central nervous system. In numerous studies in animal models,
SGLT2i have had promising results in the treatment of neurological conditions such as Alzheimer's
disease, autism spectrum disorders, lesions caused by vascular diseases or complications of ischaemic
stroke. SGLT2 inhibitors reduce oxidative stress and activation of inflammatory processes within the
CNS, which may in the future be used to treat neurological diseases. So far, published studies on the
effects of SGLT2 inhibitors on the nervous system are promising, but extensive, multicentre
randomised trials on large groups of patients are needed to understand the exact mechanisms of
action, therapeutic effects and potential side effects of SGLT2i.
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1. Wstep

Wspotczesnie chorych na cukrzyce globalnie jest okoto
530 milionéw ludzi, wedtug prognoz w roku 2050 na $wiecie
chorowa¢ moze nawet 1,3 miliarda ludzi [1]. Pacjenci
z cukrzyca typu 2 (T2D) stanowia 90-95% rozpoznan [2].
T2D prowadzi do wielu powiktan, jednym z najwazniejszych
jest uogdlniona miazdzyca tetnic, ktéra powoduje
podwyzszone ryzyko sercowo-naczyniowe. Chorzy na
cukrzyce typu 2 maja od 2 do 4 razy wieksze ryzyko
wystapienia incydentow sercowo-naczyniowych w porow-
naniu z populacja osoéb zdrowych [3]. Blaszki miazdzycowe
powstajace w tetnicach osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN) powoduja ostre oraz przewlekte zespoty
niedokrwienne, ktorych skutkiem sa udary niedokrwienne
oraz ograniczenie funkcji poznawczych [4]. Zle kontrolowany
poziom glikemii moze indukowac rozwoj
choroby Alzheimera, ktora przez niektorych autorow
nazywana jest ,,cukrzyca moézgu” [5]. Celem leczenia T2D
jest indywidualna terapia dostosowana do pacjenta, ktora
moze obejmowa¢ edukacje, zarzadzanie glikemia,

zmniejszenie ryzyka chordb sercowo-naczyniowych (CVD) i
regularne badania przesiewowe w kierunku powiktan
mikronaczyniowych. Podstawa leczenia jest prowadzenie
przez pacjenta aktywnego trybu zycia, zmiana nawykow
zywieniowych oraz farmakoterapia [6]. W ciagu ostatnich
lat do powszechnego uzytku trafita nowa grupa lekow -
inhibitory SGLT2  (sodium-glucose co-transporter 2
inhibitors, SGLT2i, flozyny). Dziatanie SGLT2i polega na
hamowaniu  wchtaniania  glukozy @ w  kanalikach
proksymalnych nerek, co zwigksza wydalanie glukozy
zmoczem. Inhibitory SGLT2, do ktorych naleza m.in.:
empagliflozyna, kanagliflozyna, dapagliflozyna,
ertugliflozyna oraz sotagliflozyna, sa grupa nowych lekow
hipoglikemizujacych o wielu efektach plejotropowych.
Obecnie staty sie one podstawa farmakoterapii cukrzycy
typu 2, przewlektej choroby nerek (PChN) oraz przewlektej
niewydolnosci serca (PNS) [7]. W T2D flozyny moga by¢
stosowane w monoterapii, w skojarzeniu z metforming lub
w skojarzeniu z innymi lekami hipoglikemizujacymi [6].
W PNS i PChN sa stosowane w skojarzeniu z innymi lekami
stanowiacymi podstawe zalecen leczenia tych chordb [7].
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2. Materiaty i Metody

W  niniejszej pracy przegladowej omawiamy
plejotropowe dziatanie inhibitoréw SGLT2 ze szczegblnym
uwzglednieniem ich dziatania na uktad nerwowy oraz ich
potencjalne zastosowanie w leczeniu choréb
neurologicznych  takich  jak: choroba Alzheimera,
zaburzenia funkcji poznawczych, udar niedokrwienny,
choroby naczyniowe OUN oraz choroby ze spektrum
autyzmu. Dokonano przegladu anglojezycznych artykutow
naukowych w obrebie baz: PubMed, Google Scholar oraz
Web of Science z lat 2013-2023, przy uzyciu stow
kluczowych: SGLT2 inhibitors, dementia, Alzheimer
disease, ischemic stroke, atherosclerosis, autism spectrum
disorders.

2. 1. Rys historyczny zastosowania inhibitoréw SGLT2

Ponad 100 lat temu zidentyfikowano, ze czynnik
pochodzacy z kory, pedow oraz skorki owocow jabtoni -
floryzyna - moze wywotywac glukozurie [8]. Niestety,
floryzyna miata szereg istotnych ograniczen, ktore czynity
ja nieoptacalng jako leczenie farmakologiczne. Miata
niewielka selektywnosc¢ wobec SGLT2 w stosunku do SGLT1.
Aktywnos¢ SGLT1 powodowata znaczace skutki uboczne ze
strony przewodu pokarmowego. Ponadto floryzyna przez
swoja budowe chemiczna jest podatna na degradacje przez
B-glukozydaze w jelicie cienkim, przez co wymagata
podania dozylnego [9]. Poszukiwano czasteczek o
wtasciwosciach podobnych do floryzyny, ktore mogtaby
by¢ podawane w formie doustnej, co doprowadzito do
odkrycia i wprowadzenia wspotczesnie stosowanych
SGLT2i. Obecnie w praktyce klinicznej stosowanych jest
pie¢ inhibitorow SGLT2 (kanagliflozyna, dapagliflozyna,
empagliflozyna, ertugliflozyna oraz  sotagliflozyna).
Kanagliflozyna zostata zatwierdzona przez Amerykanska
Agencje ds. Zywnosci i Lekéw (FDA) w marcu 2013 r.,
dapagliflozyna w styczniu 2014 r., empagliflozyna
w sierpniu 2014 r., ertugliflozyna w grudniu 2017 r.,
a sotagliflozyna w 2023 r. [10,11]. Istotnym przetomem
w zastosowaniu inhibitorow SGLT2 byta publikacja wynikow
badania EMPA-REG OUTCOME 1 [12], ktére wykazato, ze
zastosowanie empagliflozyny istotnie zmniejsza czestosc¢
wystepowania incydentow sercowo-naczyniowych
u pacjentow z cukrzyca typu 2 oraz rozpoznang choroba
sercowo-naczyniowa [13]. W aktualnych wytycznych
towarzystw naukowych SGLT2i maja zastosowanie
w leczeniu cukrzycy typu 2, przewlektej choroby nerek
oraz objawowej przewlektej niewydolnosci serca.

2.2. Mechanizmy dziatania inhibitorow SGLT2 oraz
dziatania niepozadane

Gtownym  mechanizmem  dziatania SGLT2i jest
hamowanie kotransportera sodowo-glukozowego (SGLT2)
w poczatkowym odcinku kanalikow proksymalnych nerek.
Zgodnie z wynikami badan na myszach w kanaliku
proksymalnym zachodzi wchtanianie ponad 90% glukozy
z kanalikdw nerkowych [14]. Kotransporter sodowo-
glukozowy powoduje wchtanianie glukozy do komorek
kanalika proksymalnego, a nastepnie transport glukozy do
krwi  z  wykorzystaniem transportera GLUT2 [15].
Zahamowanie SGLT2 powoduje zwiekszenie wydalania
glukozy z moczem i obnizenie obcigzenie organizmu
glukoza [16]. Do dziatan niepozadanych stosowania
inhibitorow SGLT2 naleza: infekcje drog moczowych,
infekcje narzadow rozrodczych, euglikemiczna kwasica
ketonowa, hipotonia  ortostatyczna, odwodnienie,
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obnizenie cisnienia tetniczego, ostre uszkodzenie nerek
(AKI) oraz ztamania kosci [17,18]. Poczatkowo
stwierdzono, ze receptory SGLT wulegaja ekspresji
w jelitach i nerkach, ale poézniejsze badania wykazaty, ze
receptory SGLT sa rozmieszczone takze w roznych
obszarach mozgu, takich jak hipokamp, skorupa, kora
czotowa, podwzgorze, kora ciemieniowa oraz pien mozgu
(Ryc. 1) [19]. Koreceptory SGLT1 i SGLT2 ulegaja
ekspresji w ludzkim osrodkowym uktadzie nerwowym i
odgrywaja wazna role w utrzymaniu homeostazy glukozy
w obrebie OUN [20]. SGLT sa odpowiedzialne za transport
glukozy, galaktozy i jonow sodu wbrew gradientom
stezen. SGLT1 transportuje dwa jony Na“ z jedna
czasteczka D-glukozy, a SGLT2 jeden jon sodu z jedna
czasteczka D-glukozy [21]. Mdzgowa ekspresja SGLT2 jest
nizsza niz SGLT1 i wystepuje gtownie w naczyniach
bariery krew-modzg (BBB), ale takze w ciele migdato-
watym, podwzgorzu, istocie szarej okotowodociagowej
(PAG) oraz w jadrze pasma samotnego (NTS) [22,23].
Receptory SGLT1 sa obecne w komorkach piramidowych
kory ~mozgowej, komorkach Purkinjego moézdzku,
komérkach piramidowych hipokampa, byty one réwniez
wykrywane w komodrkach glejowych w podwzgoérzu
brzuszno-przysrodkowym (Ryc 1.) [24]. Dodatkowo
badania post-mortem z wykorzystaniem immunoblottingu

wykazaty zwiekszona ekspresje  SGLT1 i SGLT2
wystepujaca po urazach mozgu [25]. Inhibitory SGLT2
dobrze rozpuszczaja sie¢ w lipidach i osiagaja

wspdtczynnik przenikania przez bariere krew-modzg od 0,3
do 0,5 [26]. SGLT2i nie sa w petni selektywne wobec
receptorow SGLT2 i wykazuja czesciowe dziatanie na
receptory SGLT1 (Tabela 1). Sposrod stosowanych
w praktyce klinicznej flozyn najwigksze powinowactwo do
SGLT1 ma kanagliflozyna, natomiast najmniejsze
empagliflozyna [27,28].

Ryc. 1 Receptory SGLT w osrodkowym uktadzie
nerwowym: 1. Komérki piramidowe kory mdzgu;
2. Komorki Purkinjego moézdzku; 3. Hipokamp;
4. Podwzgorze; 5. Istota szara okotowodociagowa;
6. Grzbietowo-przysrodkowa czes¢ rdzenia przedtuzonego
- jadro pasma samotnego [4,19,24]

3. Zastosowanie SGLT2i w chorobach neurologicznych

3.1. Choroba Alzheimera i zaburzenia funkcji
poznawczych

Zgodnie z metaanaliza przeprowadzong przez Zhang J. i
wsp. osoby chore na T2D maja o 53% wigksze ryzyko
wzgledne zachorowania na chorobe Alzheimera (AD) od
0sob zdrowych (RR 1.53, 95% Cl: 1.42-1.63) [29]. Gtownym
patomechanizmem AD jest odktadanie sie ztogdw beta-



amyloidu (ptytek starczych) oraz splatkow neurofibrylarnych
w OUN. Obecnie funkcjonujace terapie stanowiace standard
opieki dla pacjentow z choroba Alzheimera obejmuja
inhibitory cholinoesterazy (donepezil, rywastygmina i
galantamina) i antagoniste receptora  N-metylo-D-
asparaginianu - memantyne [30]. Zaden inny objawowy
srodek poprawiajacy funkcje poznawcze nie zostat
zatwierdzony do uzytku [31].
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W badaniu na modelach zwierzecych z zastosowaniem
empagliflozyny poza dobra kontrola glikemii wykazano
zmniejszenie gestosci ptytek starczych w  OUN,
zmniejszenie zaniku neuronéw oraz redukcje deficytow
funkcji poznawczych w tescie labiryntu wodnego Morrisa
[32]. Obserwowano takze zmniejszona ilos¢ zmian
naczyniowych w obrebie mézgowia [32]. W publikacji Lin i
wsp. [33] empagliflozyna  znaczaco  zapobiegata

Tabela 1. Poréwnanie selektywnosci SGLT2i w stosunku do rec. SGLT2 i SGLT1 [27]

Kanagliflozyna

Dapagliflozyna

Sotagliflozyna Empagliflozyna Floryzyna

Selektywnos¢ do SGLT2 w 250:1 1200:1

stosunku do SGLT1 [27]

20:1 2500:1 1,5:1

uposledzeniu funkcji poznawczych u myszy. Powigzane
zostato to z ostabieniem moézgowego stresu oksydacyjnego i
wzrostem mdzgowego czynnika neurotroficznego
pochodzenia mobzgowego (BDNF). BDNF  wspomaga
réznicowanie, dojrzewanie i przezycie neuronéow w uktadzie
nerwowym i wykazuje wtasciwosci neuroprotekcyjne
w takich warunkach jak: stymulacja glutaminergiczna,
niedokrwienie moézgu, hipoglikemia i neurotoksycznosé [34].
Do mechanizmoéw powodujacych AD nalezy takze aktywacja
inflamasomu NLRP3, ktory wywotuje stan zapalny w obrebie
OUN za posrednictwem interleukin: IL-18 oraz IL-18 [35].
Inhibitory SGLT2 moga ogranicza¢ miazdzyce i zaburzenia
funkcji  poznawczych poprzez hamowanie inflamasomu
NLRP3. Jak wykazali Kim S. i wsp., w badaniu ex vivo
u pacjentow z cukrzyca empagliflozyna znaczaco ostabita
aktywnos¢ inflamasomu NLRP3 po 30 dniach leczenia [36].

Makrofagi sa komodrkami uktadu odpornosciowego
posredniczacymi w rozwoju stanu zapalnego. Odgrywaja one
kluczowa role w powstawaniu miazdzycy naczyn OUN, biorg
takze udziat w rozwoju choroby Alzheimera. W regionach
wystepowania beta-amyloidu w mozgu u chorych na AD
obserwowano rozwiniete nacieki makrofagow [35]. Makrofagi
charakteryzuja sie zdolnoscia do zmiany rodzaju odpowiedzi
immunologicznej w zaleznosci od srodowiska w jakim
sie znajduja. Istnieja dwa immunologiczne typy makrofagow:
makrofagi M1 oraz M2. Prozapalne makrofagi M1 wydzielaja
18, IL-6 i TNF-a, utrzymuja przewlekty stan zapalny i
promuja rozwoj blaszek miazdzycowych. Makrofagi M2
dziataja antagonistycznie, maja profil przeciwzapalny i
ateroprotekcyjny poprzez wydzielanie agonisty receptora
IL-1, IL-10 oraz kolagenu [37]. SGLT2i promuja polaryzacje
makrofagow w kierunku M2 przy jednoczesnym zmniejszeniu
polaryzacji w kierunku M1, co moze miec korzystne efekty
terapeutyczne w zapobieganiu i leczeniu choroby Alzheimera
[38,39].

W badaniu na ludziach obejmujacym ponad 11 tys.
chorych z T2D i demencja w poréwnaniu z ponad 46 tys.
0sOb z T2D w grupie kontrolnej wykazano, ze terapia SGLT2i
wigzata sie ze zmniejszeniem o 42% ryzyka demencji, co
stanowi najwiekszy tego rodzaju efekt sposrod wszystkich
lekow przeciwcukrzycowych [40,41]. Niedawne otwarte
badanie z udziatem starszych dorostych bez zaburzen funkcji
poznawczych i bez cukrzycy wykazato rowniez, ze
empagliflozyna zmniejszata mézgowe poziomy glutaminianu
oceniane za pomoca spektroskopii rezonansu magnetycznego
i ostro zwiekszata markery sygnalizacji insulinowej
w pecherzykach zewnatrzkomorkowych pochodzenia
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neuronalnego [40,42].

U chorych na cukrzyce typu 2 wystepuje uogolniona
insulinoopornos¢,  wystepujaca takze w  obrebie
osrodkowego uktadu nerwowego, szczegdlnie w obrebie
podwzgorza. Insulinoopornosc moze powodowac
neurodegeneracje, zmniejszenie plastycznos¢ mozgu oraz
przyspieszone starzenie sie mozgu [43]. W badaniu na
niewielkiej grupie 40 pacjentow przeprowadzonym przez
Kullman S. i wsp. stosowanie empagliflozyny przez
8 tygodni powodowato przywrdcenie insulinowrazliwosci
podwzgorza w badaniu MRl [44]. Niezbedne jest
przeprowadzenie randomizowanych badan na wiekszej
grupie pacjentow w celu potwierdzenia skutecznosci i
dtugofalowych efektow stosowania SGLT2i u pacjentow
z insulinoopornoscia.

3.2. Udar niedokrwienny i choroby naczyniowe OUN

Udar niedokrwienny mozgu jest jednaz gtownych
przyczyn zgonéw na S$wiecie oraz nabytych deficytow
funkcji  poznawczych. Udary niedokrwienne mdzgu
odpowiadaty za 5,2% Swiatowych zgonow w 2015 roku [45].
Niedokrwienie danego obszaru moézgu powoduje utrate oraz
obumarcie neuronéw [46]. Cukrzyca i zwigzana z nia
hiperglikemia sa waznymi czynnikami ryzyka ostrego udaru
niedokrwiennego mozgu oraz wiazg sie z gorszym
rokowaniem po jego wystapieniu. Zastosowanie nowych
grup lekow moze nies¢ szerokie korzysci w profilaktyce
oraz leczeniu skutkow udaréw niedokrwiennych.

W badaniu przeprowadzonym przez Abdel-Latif R. i
wsp. [47] wykazano, ze empagliflozyna, zaréwno w niskich,
jak i wysokich dawkach, tagodzita defekty neurologiczne
uszczurow w modelu indukowanego niedokrwienia
z wykorzystaniem okluzji tetnic szyjnych. Dodatkowo
zauwazono, ze korzystny wptyw empagliflozyny wydawat
sie by¢ zalezny od zastosowanej dawki. Lepsze wyniki
neurologiczne byty obserwowane w grupach, ktorym
podawano wyzsze dawki SGLT2i. Empagliflozyna zwiekszata
poziom czynnika indukowanego hipoksja 1a (HIF-1a) i
ekspresje  biatka  czynnika  wzrostu  $rodbtonka
naczyniowego A (VEGF-A), zmniejszata ekspresje kaspazy-3
i ograniczata objetos¢ zawatu w poréwnaniu z grupa
kontrolna. Aby zapobiec lub zmniejszy¢ negatywne skutki
niedokrwienia, w komorkach dotknietych niedotlenieniem
aktywowane sg  szlaki  sygnatowe i  czynniki.
Przedstawicielem takich czynnikéw jest HIF-1a. Powoduje
on przywrocenie homeostazy tlenowej poprzez indukcje
erytrogenezy, glikolizy oraz angiogenezy [48]. W badaniu
opublikowanym przez Xing i wsp. [49] wskazano, ze



aktywacja HIF-1a znaczaco ostabita zwigekszona ekspresje
szlaku interleukiny-6/receptora interleukiny-6 (IL-6/IL-6R),
czynnika martwicy nowotworow a/receptora czynnika
martwicy nowotworow 1 (TNF-a/TNFR1) i zmniejszyta
zwiekszong ekspresje kaspazy-3 w wywotanym u szczurow
globalnym niedokrwieniu. Aktywacja HIF-1a poprzez
zmniejszenie  ekspresji  cytokin  prozapalnych  moze
przyczynia¢ sie do ograniczenia szkodliwych skutkow
niedokrwienia.

W badaniu przeprowadzonym przez Al Hamed F.A. i wsp.
[50] floryzyne podawano natychmiast po reperfuzji
w modelu myszy z tymczasowym obustronnym zamknieciem
tetnicy szyjnej. W poréwnaniu z grupa kontrolna, floryzyna
znacznie zmniejszyta rozwoj niedokrwiennego uszkodzenia
neuronéw, nieprawidtowosci behawioralne i zaburzenia
pamieci. Badanie to wykazato, ze floryzyna byta w stanie
odwroci¢ uszkodzenie neuronéw wywotane hiperglikemia po
niedokrwieniu poprzez hamowanie SGLT. Autorzy badania
nie zbadali jednak innych mechanizméw przeciw-
utleniajacych lub przeciwzapalnych inhibitora SGLT, ktore
mogtyby przyczynic sie do uzyskanego efektu [50].

Innym waznym czynnikiem majacym potencjalne
dziatanie protekcyjne w niedokrwieniu jest VEGF-A, ktorego
poziom w OUN wzrastat w trakcie podawania
empagliflozyny. Czynniki naczyniowego wzrostu srodbtonka
(VEGFs) biora udziat w angiogenezie oraz neurogenezie po
udarze niedokrwiennym [51]. W wyniku niedokrwienia mézgu
VEGF-A i jego receptory: receptor 1 czynnika wzrostu
srodbtonka naczyniowego i receptor 2 czynnika wzrostu
srodbtonka naczyniowego ulegaja zwiekszonej regulacji [52].
W mozgach gryzoni z gatunku Heterocephalus glaber
ekspresja VEGF-A jest znaczaco podwyzszona, co wydaje sie
przyczynia¢ do ich wyjatkowej tolerancji na niedotlenienie
[52]. Jednoczesnie aktywacja VEGF-A w ostrej fazie udaru
powoduje rozpad BBB, co prowadzi do uposledzenia
homeostazy i w konsekwencji skutkuje powstaniem obrzeku
mozgu [53]. Moment wzrostu poziomu VEGF-A wydaje sie
kluczowy podczas oceny skutecznosci leczenia VEGF-A.
Niestety, obecny stan wiedzy na temat roli VEGF-A w udarze
mozgu opiera sie gtownie na badaniach na modelach
zwierzecych [52].

3.3. Choroby ze spektrum autyzmu

Zaburzenia ze  spektrum autyzmu  (ASD) sa
heterogenicznymi, behawioralnie zdefiniowanymi
zaburzeniami neurorozwojowymi. Rozpowszechnienie ASD
jest globalnie zréznicowane, jest zalezne od regionu
geograficznego i waha sie od 0,19/1000 do 11,6/1000 [54].
W ciagu ostatnich dwodch dekad czestos¢ wystepowania
zaburzen ze spektrum autyzmu wzrosta, jednak nie pojawity
sie zadne wyrazne markery diagnostyczne ani specjalnie
ukierunkowane leki na autyzm [55]. Etiologia ASD ma
ztozony charakter. Moze by¢ zwigzana z czynnikami
genetycznymi oraz $rodowiskowymi takimi jak infekcje,
toksyny lub leki, ktore z kolei moga wywotywac szereg zmian
epigenetycznych [56]. Stres oksydacyjny w obrebie OUN oraz
wzrost aktywnosci acetylocholinoesterazy (AChE) odgrywa
kluczowa role w patogenezie cech behawioralnych
zwigzanych z ASD [57,58]. Plejotropowe dziatanie SGLT2i na
OUN, a w szczegdlnosci ich dziatanie przeciwzapalne moze
dawac pozytywne efekty w terapii ASD [59].

W badaniu przeprowadzonym przez Nakhal M.M. i wsp.
[60] badano zastosowanie kanagliflozyny w réznych dawkach
w terapii ASD w poréwnaniu z arypiprazolem na modelach
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szczurzych  autyzmu  wyindukowanego  prenatalnym
zastosowaniem kwasu walproinowego. Obecne obserwacje
wykazaty, ze rozne dawki kanagliflozyny tagodzity
stereotypowe kompulsywne i powtarzalne zachowania w
testach behawioralnych u szczuréw z wyindukowanym
autyzmem. Kanagliflozyna i arypiprazol tagodzity stres
oksydacyjny, przywracajac poziom glutationu (GSH) i
katalazy (CAT) oraz obnizajac poziom dialdehydu
malonowego (MDA) we wszystkich badanych obszarach
moézgu [59]. Zaobserwowane wyniki sugeruja mozliwos¢
zastosowania kanagliflozyny w leczeniu ASD, niezbedne sa
jednak dalsze badania w celu zweryfikowania klinicznego
znaczenia oraz bezpieczenstwa kanagliflozyny w ASD.

4. Whnioski

Choroby neurologiczne oraz cukrzyca typu 2 sa
globalnymi problemami zdrowotnymi. Ze wzgledu na stale
rosnaca Swiatowg populacje, rosnie liczba
pacjentow przewlekle leczacych sie z ich powodu, przez co
w przysztosci beda one wyzwaniem dla systemu ochrony
zdrowia. Jednoczesnie wraz z coraz lepszymi metodami
diagnostycznymi oraz wiekszym do nich dostepem rosnie
wykrywalnos$c tych chorob. T2D oraz choroby neurologiczne
wymagaja przewlektego leczenia do konca zycia pacjenta,
niezbedne jest wiec poszukiwanie nowych grup lekow o
lepszym i lepiej tolerowanym przez chorych profilu
dziatania. Inhibitory SGLT2 w ostatnich latach znalazty
szerokie zastosowanie w rekomendacjach polskich oraz
zagranicznych towarzystw diabetologicznych, kardio-
logicznych oraz nefrologicznych. Zgodnie z najnowszymi
wynikami badan moga takze w przysztosci znalezc
zastosowanie w leczeniu chordb  neurologicznych,
neurologicznych powiktan cukrzycy oraz chorob sercowo-
naczyniowych. Wigkszo$¢ badan publikowanych na temat
potencjalnego zastosowania SGLT2i w chorobach OUN byto
prowadzonych jedynie na modelach zwierzecych.
Dotychczas opublikowane badania dotyczace dziatania
inhibitorow SGLT2 na uktad nerwowy sa obiecujace, jednak
niezbedne jest przeprowadzenie szerokich, wielo-
osrodkowych badan randomizowanych na duzych grupach
pacjentow w celu poznania doktadnych mechanizmow
dziatania, efektow terapeutycznych oraz potencjalnych
dziatan niepozadanych flozyn.

Wktad autoréw: Opracowanie koncepcji, M.S.;
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