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ABSTRACT  
Heart failure (HF) is a serious problem in a modern world, with increasing prevalence among ageing 

populations. The use of sodium-glucose cotransporter2 (SGLT2) inhibitors, originally intended to treat type 2 

diabetes, has revolutionised the treatment of HF. In this review article, we present the latest evidence on the 

mechanism of action of SGLT2 inhibitors, also called flosins, in HF. The primary mechanism of action of flosins 

is to reduce glucose reabsorption from glomerular filtration in the proximal renal tubule with a concomitant 

reduction in sodium reabsorption, leading to urinary glucose excretion and osmotic diuresis. Based on 

experimental findings, several pleiotropic effects of SGLT2 inhibitors have been proposed. Mechanisms also 

include regulation of inflammatory and oxidative pathways along with improved endothelial function. Recent 

multicentre studies of SGLT2 inhibitors have shown that they reduce hospitalisations for heart failure after 

their use, regardless of type 2 diabetes and the degree of cardiac systolic dysfunction. 
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1. Wstęp 

Obserwowany wzrost zachorowań na niewydolność 

serca (heart failure - HF) jest charakterystyczny dla coraz 

bardziej starzejących się populacji, obciążonych chorobami 

sercowo-naczyniowymi (cardiovascular disease - CVD) [1]. 

Zachorowalność na HF rośnie z wiekiem i szacuje się, że 

ryzyko to dotyczy ok. 28,5% kobiet oraz 33% mężczyzn 

powyżej 55 roku życia [2]. 

Mimo stałego postępu leczenia rokowanie w HF 

obciążone jest wysokim odsetkiem śmiertelności, ponieważ 

ok. 40% chorych umiera w ciągu 5 latach od pierwszej 

hospitalizacji z powodu HF. Charakterystycznym przebiegiem 

tej choroby jest skłonność do zaostrzeń często wymagających 

hospitalizacji. Ponad połowa chorych z HF w Polsce wymaga 

ponownej hospitalizacji, a około 25% wraca do szpitala 

przed upływem miesiąca od wypisu [3,4]. Stały postęp 

w leczeniu CVD w ostatnich latach spowodował zmniejszenie 

śmiertelności w tej grupie badanych. Nie dotyczy on 

niestety redukcji zgonów z powodu HF [5,6]. Prognozuje 

się, że liczba osób z nowo rozpoznaną HF nadal będzie 

rosnąć w najbliższych latach [7]. 

W Polsce istotnym problemem u osób z HF jest 

konieczność ponownych hospitalizacji. Ich najczęstszym 

powodem, zwłaszcza u osób po 65 r.ż., jest postęp choroby 

[4]. Kolejne zaostrzenia HF prowadzą najczęściej do 

pogarszania się stanu zdrowia i skrócenia długości życia [8]. 

W Polsce umiera ponad 10% chorych leczonych 

szpitalnie z powodu HF w ciągu roku od wypisu [4,8].  

W ostatnich latach nadzieją na poprawę skuteczności 

leczenia HF stały się inhibitory kotransportera sodowo-

glukozowego typu 2 (SGLT2I). Ta stosunkowo nowa grupa 

leków zlecanych w niewydolności serca stanowi duży krok 

naprzód w leczeniu HF. 
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1.1. Działanie inhibitorów SGLT2. 

SGLT to białka kanałowe, które uczestniczą w 

transporcie glukozy, ale również jonów i aminokwasów. 

Receptory SGLT2 są głównie zlokalizowane w nerkach, 

w mniejszej liczbie obecne w trzustce i OUN. Receptor 

SGLT2 jest białkiem aktywnie uczestniczącym w transporcie 

glukozy oraz jonów sodowych. Odpowiada za blisko 90% 

wchłaniania zwrotnego glukozy w nerkach. Inhibitory 

receptora SGLT2 (SGLT2I) zwane flozynami zmniejszają 

wchłanianie zwrotne glukozy w proksymalnym kanaliku 

nerkowym z jednoczesnym zmniejszeniem reabsorpcji 

sodu. Ten relatywnie prosty mechanizm działania powoduje 

zwiększone wydalanie glukozy z moczem oraz wtórnie 

nasila diurezę osmotyczną. Ostatecznym efektem 

inhibitorów receptora SGLT2 jest poprzez obniżenie tzw. 

progu nerkowego dla glukozy wywołanie glukozurii. 

Fizjologicznie glukoza w moczu pojawia się gdy jej stężenie 

we krwi wzrasta powyżej 180-200 mg/dl. Przyjmowanie 

flozyn sprawia, że glukoza przenika do moczu już przy 

stężeniu 140 mg/dl lub niższym. Mechanizm działania 

SGLT2I w połączeniu z osmozą diuretyczną prowadzi do 

zmniejszenia hiperwolemii, obniżenia ciśnienia krwi oraz 

zmniejszenia obciążenia wstępnego i obciążenia 

następczego, co wtórnie może korzystnie wpływać na 

przebudowę serca i jej czynność rozkurczową [9]. 

Obecnie najczęściej stosowanymi w Polsce lekami 

będącymi inhibitorami receptora SGLT2 są dapagliflozyna i 

empagliflozyna. Oba preparaty zostały dopuszczone do 

leczenia cukrzycy typu II (DM2) przez amerykańską Agencję 

Żywności i Leków (Food and Drug Administration- FDA) i 

zarejestrowane w USA w 2014 roku. W podobnym czasie 

dokonano rejestracji w Unii Europejskiej. 

2. Plejotropowe działanie inhibitorów receptora SGLT2. 

Badania kliniczne opisują znamiennie korzystny wpływ 

na zmniejszenie liczby hospitalizacji oraz poprawę 

rokowania u osób z HF leczonych flozynami. Uważa się, 

że ten relatywnie prosty efekt glukozuryczny flozyn jest 

uzupełniony dużo szerszym, korzystniejszym efektem 

typowym dla działań plejotropowych. 

2.1. Poprawa hemodynamiki serca — działanie 

natriuretyczne 

Inhibitory SGLT2 promują natriurezę wtórną do 

glikozurii. Standardowymi lekami w terapii HF są leki 

diuretyczne. Jednak konwencjonalne leki moczopędne 

różnią się działaniem od inhibitorów SGLT2. Ich działanie 

pobudza układ renina–angiotensyna–aldosteron oraz 

stymulację układu współczulnego [10]. 

Istnieją obserwacje, że inhibitory SGLT2 mogą 

preferencyjnie promować utratę płynu śródmiąższowego 

w przeciwieństwie do objętości osocza, czego nie 

zaobserwowano w przypadku konwencjonalnych 

diuretyków. 

Wykazano, że dapagliflozyna dwukrotnie silniej 

zmniejsza objętości płynu śródmiąższowego niż diuretyk 

pętlowy.  Korzystny wpływ na serce flozyn w porównaniu do 

konwencjonalnych leków moczopędnych jest spowodowany 

silniejszą regulacją objętości płynu śródmiąższowego oraz 

brakiem nadmiernej reakcji współczulnej [10,11]. 

2.2. Nadciśnienie tętnicze oraz wpływ na zmniejszenie 

sztywności tętnic. 

Wiadomo, że inhibitory SGLT2 powodują obniżenie 

ciśnienia krwi tętniczej, przy czym w badaniach klinicznych 

odnotowano obniżenie wartości ciśnienia skurczowego 

jedynie o kilka mmHg. Tym korzystnym niewielkim 

wpływem na obniżenie ciśnienia krwi tętniczej nie można 

wyjaśnić obserwowanych pozytywnych efektów klinicznych 

w układzie sercowo-naczyniowym. W badaniach Chiltona i 

wsp. przyjęto hipotezę, że korzystny wpływ SGLT2I na układ 

sercowo naczyniowy jest wynikiem ich wpływu na 

zmniejszenie ciśnienia fali tętna, co uznaje się za poprawę 

funkcji ściany naczyniowej [12]. 

W badaniu przeprowadzonym przez Solini i wsp. 

wykazano, że dapagliflozyna korzystnie modyfikuje opór 

naczyniowy, niezależne od zmian ciśnienia tętniczego krwi 

[13]. Zauważono, że w możliwych mechanizmach leżących 

u podstaw poprawy funkcji śródbłonka po zastosowaniu 

flozyn jest ich korzystny wpływ na biodostępność tlenku 

azotu, aktywacja eNOS, a także tłumienie glikacji [14]. 

2.3. Optymalizacja metabolizmu serca — hipoteza 

oszczędnego serca. 

Powstała hipoteza, że obserwowane w niewydolnym 

sercu zwiększone stężenia krążących ketonów mogą 

uczestniczyć w poprawie bilansu energetycznego serca. 

Tradycyjnie ketony powstają w hipoglikemii jako 

alternatywne źródło energii. Rzeczywiście, wykazano, że 

ketony wytwarzają więcej energii na jednostkę tlenu 

w porównaniu z kwasem tłuszczowym lub glukozą, co może 

mieć korzystny wpływ na bilans energetyczny 

w niewydolnym sercu [15]. 

W badaniach Nielsena i wsp. obserwowano, że u pacjentów 

ze schyłkową HF zwiększona jest regulacja poziomu 

ketonów. Podawanie ciał ketonowych poprawia pracę 

mięśnia sercowego bez w konsekwencji wzrostu 

zapotrzebowania mięśnia sercowego na energię. To 

doprowadziło do powstania „hipotezy oszczędnego serca”, 

zgodnie z którą niewydolne serce preferencyjnie 

metabolizuje ketony w celu poprawy wydajności 

energetycznej serca [14,16]. 

Istnieją silne przesłanki potwierdzających korzystny 

wpływ SGLT2I na gospodarkę energetyczną niewydolnego 

serca poprzez ich wpływ na stężenie krążących ketonów [16]. 

2.4. Modyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowego 

Stosowanie inhibitorów SGLT2 korzystnie modyfikuje 

kardiologiczne czynniki ryzyka, zmniejszając poziom 

hemoglobiny glikowanej (HbA1C), zmniejszając wahania 

stężenia glukozy, obniżając stężenie kwasu moczowego 

w surowicy krwi oraz wartości wskaźnika masy ciała (Body 

Mass Index – BMI) i ciśnienia tętniczego krwi [17]. 

Hiperglikemia jest znanym czynnikiem ryzyka CVD, a jej 

modyfikacja niewątpliwie zmniejsza ryzyko powstania i 

rozwój tych chorób. Na podstawie badania DAPA-HF 

wykazano, że korzystny wpływ SGLTI, modyfikujący wyniki 

zdarzeń sercowo-naczyniowych, jest niezależny od 

obecności cukrzycy [18]. Otyłość, nadwaga oraz zwiększone 

BMI są niezależnymi czynnikami ryzyka chorób sercowo-

naczyniowych [19]. 

Wykazano, że inhibitory SGLT2 powodują znaczącą 

redukcję masy ciała nie tylko poprzez zmniejszenie 

wolemii, ale także w mechanizmie redukcji masy tkanki 

tłuszczowej. Badania Santos-Gallego i wsp. wykazały 
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zmniejszenie objętości tkanki tłuszczowej po zastosowaniu 

empagliflozyny u osób z HF bez cukrzycy [20]. 

Podwyższenie stężenia kwasu moczowego w surowicy wiąże 

się z progresją CVD. Stosowanie leków z grupy SGLT2I 

powoduje umiarkowane zmniejszenie stężenia kwasu 

moczowego, ograniczone w grupie osób z niewydolnością 

nerek. Ten efekt przypuszczalnie nie wystarczy do 

wyjaśnienia jego wpływu na serce i jest prawdopodobnie 

efektem wtórnym, chociaż korzystnym [21]. Badania 

kliniczne wykazały, że podawanie flozyn powoduje zmiany 

ciśnienia krwi, obniżając ciśnienie skurczowe do 6 mmHg, 

co jest porównywalne z działaniem leków diuretycznych [22]. 

Spowodowany jest niewątpliwie łagodną natriurezą, ale 

mechanizm działania hipotensyjnego flozyn jest bardziej 

złożony. Dokonywać się może wielopoziomowo poprzez ich 

wpływ na redukcję masy ciała, hamowanie aktywacji 

układu współczulnego oraz poprawę funkcji śródbłonka i 

zmniejszenie sztywności tętnic [23]. 

Korzystny wpływ na funkcję nerek odnotowany 

w przypadku SGLT2I wydaje się przewyższać efekty 

uzyskane w wyniku leczenia inhibitorami konwertazy 

angiotensyny (angiotensin-converting enzyme inhibitors – 

ACEi) / inhibitorami receptora angiotensyny (angiotensin 

receptor blockers – ARB), ponieważ kontrola ciśnienia krwi 

(za pomocą ACEi/ARB) u pacjentów z cukrzycą nie 

zapobiega zaawansowanej niewydolności nerek. Dlatego 

wysuwa się sugestie, że poprawa funkcji nerek po 

zastosowaniu flozyn jest wynikiem szerszego ich 

oddziaływania na nerki niż tylko korekta ciśnienia krwi 

[22,24,25]. 

2.5 Działanie przeciwzapalne 

Stany prozapalne mogą działać jako czynnik wywołujący 

negatywną przebudowę serca [26]. Stany zapalne 

i związany z nim stres oksydacyjny powodują dysfunkcję 

śródbłonka i sprzyjają wtórnie niekorzystnej przebudowie 

serca prowadząc do HF. Istnieją przesłanki, że inhibitory 

SGLT2 wywierają właściwości przeciwzapalne 

i kardioprotekcyjne [17]. 

Badania doświadczalne dowodzą zmniejszenia 

markerów zarówno stresu oksydacyjnego oraz stanu 

zapalnego, szczególnie ICAM, TNF-α oraz IL-18, IL-6 i IL-1β, 

w obecności inhibitorów SGLT2 [27].  

Również badania kliniczne wykazują redukcję 

prozapalnych biomarkerów. Podkreśla się rolę mechanizmu 

zmniejszonego stężenia adipokin dzięki redukcji trzewnej 

tkanki tłuszczowej po podawaniu SGLT2I [21,23,28-31]. 

Analizowana jest również prozapalna rola kwasu 

moczowego [32]. W związku z tym inhibicja receptora SGLT2 i 

wtórnie zmniejszenie stężenia kwasu moczowego w surowicy 

może pośrednio wspierać szlaki przeciwzapalne [33]. 

2.6 Hamowanie remodelingu oraz włóknienia mięśnia 

sercowego. 

Włóknienie mięśnia sercowego leży u podstaw 

negatywnej przebudowy serca obserwowanej w każdej 

formie HF, przyczyniając się do przerostu serca, martwicy 

komórek i stanu zapalnego. Inhibitory receptora SGLT2 

mogą bezpośrednio hamować ścieżki prozapalne 

odpowiedzialne za rozwój włóknienia serca i niekorzystną 

przebudowę serca w HF. W modelu doświadczalnym zawału 

serca wykazano, że dapagliflozyna działa hamująco 

na reaktywne formy tlenu, zmniejszając naciekanie 

komórkami stanu zapalnego [34-36].  

Wykazano korzystny wpływ SGLT2I na przerost mięśnia 

sercowego w oparciu o badanie MRI serca. W badaniu EMPA-

HEART oceniającym wpływ empagliflozyny na masę lewej 

komory u pacjentów z cukrzycą typu 2 i chorobą tętnic 

wieńcowych wykazano w obserwacji sześciomiesięcznej, 

że empagliflozyna powodowała istotne zmniejszenie masy 

lewej komory (2,6 vs. 0,01 g/m2; 95% CI, od -5,9 do -0,81 

g/m22; p = 0,01). W dodatkowych analizach wykazano, że 

zmiany masy lewej komory nie były powiązane ze zmianami 

ciśnienia krwi [37]. 

3. Przegląd aktualnego stanu wiedzy na podstawie badań 

klinicznych z inhibitorami SGLT2. 

Inhibitory SGLT2 pierwotnie były pomyślane 

i zarejestrowane do stosowania w leczeniu cukrzycy typu 2. 

Już po kilku latach stosowania zaobserwowano dużo szerszy 

korzystny profil ich działania. Potwierdzono ich skuteczność 

w poprawie rokowania, jakości życia oraz zmniejszenie 

częstości hospitalizacji u chorych z cukrzycą z powodu HF.  

Było to podstawą do opublikowania w 2019 roku wytycznych 

opracowanych przez Europejskie Towarzystwo 

Kardiologiczne (ESC) oraz Europejskie Towarzystwo 

Diabetologiczne (EASD) [38]. Pokazane w nich informacje, 

wskazując na ważną rolę SGLT2I u chorych z DM2 i obecnymi 

chorobami CVD, stanowią podstawę do wprowadzenia 

nowych schematów terapeutycznych. 

Rola inhibitorów SGLT2 u chorych z DM2 z towarzyszącą 

chorobą CVD była analizowana na podstawie czterech 

dużych badań klinicznych – EMPA REG-OUTCOME, CANVAS, 

DECLARE-TIMI 58 oraz CREDENCE [15,39-41]. Badania 

oceniały wpływ tej grupy leków w DM2 nie tylko pod kątem 

korzyści metabolicznych, ale także redukcji zdarzeń CVD. 

Badania wykonano w bardzo różnych populacjach.  

W badaniu EMPA REG-OUTCOME zdecydowana 

większość badanych była obciążona chorobą sercowo-

naczyniową, natomiast w badaniu DECLARE-TIMI 58 grupa 

badanych nie była jednorodna pod tym względem. 

U poniżej 40% badanych rozpoznano CVD, ale w grupie 

pozostałych osób włączonych do badania obserwowano 

obecność czynników ryzyka chorób CVD takich jak 

nadciśnienie tętnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej czy 

palenie [39,41].  

Historia badań nad lekami z grupy flozyn i ich 

korzystnego wpływu na układ sercowo-naczyniowy jest 

wręcz anegdotyczna. W pierwotnym zamyśle badania nad 

preparatami będącymi SGLT2I miały wykazać nie tyle 

korzyści z ich stosowania a jedynie potwierdzić 

bezpieczeństwo i brak niekorzystnych oddziaływań na układ 

sercowo-naczyniowy. Taki był wymóg rejestracyjny 

amerykańskiej Agencji Żywności i Leków, że wszystkie 

nowe doustne leki przeciwcukrzycowe przed 

dopuszczeniem do obrotu muszą przejść badania 

oceniające ich wpływ na bezpieczeństwo i obecność 

zdarzeń sercowo-naczyniowych. Dlatego głównym celem 

badania EMPA REG-OUTCOME była ocena bezpieczeństwa 

stosowania empagliflozyny u osób z chorobami CVD 

leczonymi z powodu DM2 [39]. 

Badanie EMPA REG-OUTCOME było badaniem 

wieloośrodkowym, randomizowanym, (n = 7028), oceniającym 

obecność zdarzeń sercowo-naczyniowych u pacjentów 
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z cukrzycą i stwierdzoną chorobą układu krążenia leczoną 

empagliflozyną. Pierwotny złożony punkt końcowy 

obejmujący zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawał 

mięśnia sercowego (MI) niezakończony zgonem lub udar 

mózgu był znacząco mniejszy w grupie leczonej [10,5% 

w porównaniu z 12,1%; współczynnik ryzyka (HR), 0,86; 95% 

przedział ufności (CI), 0,74–0,99; p < 0,001). Obserwowano 

zmniejszenie śmiertelności z wszystkich przyczyn (3,8% 

w porównaniu z 5,1%, p < 0,01) oraz hospitalizacji z powodu 

HF (2,7% vs 4,1%, p = 0,001) [39,42]. 

Zaskakująco pozytywne wyniki badania EMPA-REG 

OUTCOME znalazły potwierdzenie w kolejno 

opublikowanych badaniach klinicznych nad flozynami, 

w tym badaniu CANVAS (kanagliflozyna a zdarzenia 

sercowo-naczyniowe i nerkowe w cukrzycy typu 2) oraz 

DECLARE-TIMI (wpływ dapagliflozyny na zdarzenia sercowo-

naczyniowe u osób z DM2), które wykazały podobne wyniki 

do badania EMPA REG-OUTCOME [43]. 

Wykazano, że SGLT2I zmniejsza ryzyko hospitalizacji 

z powodu HF o 23% [HR 0,77, 95% CI 0,71–0,84]. Korzyści te 

zaobserwowano już po dwóch miesiącach od włączenia 

do badania. Obserwowano w grupie otrzymującej SGTL2I 

poprawę funkcji nerek, szczególnie zauważalne to było 

u osób z już obecną przewlekłą chorobą nerek [44,45]. 

Wyniki te potwierdziło badanie CREDENCE 

opublikowane w 2019 r., oceniające wpływ kanagliflozyny 

na funkcję nerek u pacjentów z cukrzycą typu 2 

i przewlekłą chorobą nerek. Badanie było pierwszym, 

do którego włączono pacjentów z obniżonym 

współczynnikiem filtracji kłębuszkowej (eGFR) powyżej 30 

ml/min/1,73m2. Pierwotny złożony wynik końcowy 

w postaci schyłkowej choroby nerek, podwojenia stężenia 

kreatyniny w surowicy, zgonu z przyczyn nerkowych lub 

zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych był istotnie 

zmniejszony w grupie kanagliflozyny. Potwierdzeniem 

istotnie korzystnego wpływu SGT2I na funkcję nerek jest 

fakt, że badanie na podstawie otrzymanych rezultatów 

zostało na zalecenie komisji monitorującej przedwcześnie 

zakończone [46]. 

Wyniki powyżej opisanych badań dowiodły, że inhibitory 

SGLT2 oferują korzyści istotnie wykraczający poza kontrolę 

stężenia glukozy we krwi. Efekt działania SGLT2 

obserwowano niezależne od wyjściowej wartości stężenia 

HbA1c, co sugeruje możliwy kardioprotekcyjny wpływ tych 

leków [44]. Otrzymanie tak jednoznacznie pozytywnych 

wyników nakazywało postawić pytanie o skuteczność tej 

grupy leków w całej grupie osób z HF, a nie tylko 

w subpopulacji z DM2.  

W tym celu zaprojektowano oraz przeprowadzono 

badanie kliniczne DAPA-HF. Badanie jako pierwsze 

obejmowało pacjentów bez cukrzycy i pacjentów 

z rozpoznaną HF, podczas gdy we wcześniej 

przeprowadzonych badaniach oceniano wyłącznie 

pacjentów z cukrzycą. Do badania włączono osoby 

z  przewlekłą niewydolnością nerek z eGFR ponad 

30 ml/min/1,73 m2. Pierwotny złożony punkt końcowy 

(zgony z powodu HF i zgony sercowo-naczyniowe) był 

istotnie mniejszy w grupie leczonej (16,3% vs 21,2%; 

p<0,001; HR,0,74; 95%CI, 0,65–0,85). Również główne 

punkty końcowe uległy istotnemu zmniejszeniu; zgon 

z jakiejkolwiek przyczyny (HR, 0,83; 95% CI, 0,71–0,97), 

zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych (HR, 0,82; 95% CI, 

0,69–0,98) i hospitalizacja z powodu niewydolności serca 

(HR, 0,70; 95% CI, 0,59–0,83). W badaniu DAPA-HF 

wykazano, że dapagliflozyna spowodowała istotną poprawę 

w ocenie jakości życia u osób z HF. Badanie to było 

pierwszym, które wykazało korzyści u pacjentów z HF 

i obniżoną frakcją wyrzucania (HFrEF), a korzyści te 

obserwowano zarówno u pacjentów z cukrzycą typu 2, jak 

i bez niej [47]. 

W badaniu klinicznym EMPEROR-REDUCED 

(empagliflozyna u osób z HF i obniżoną frakcją wyrzutową 

lewej komory) wykazano podobne korzyści z zastosowania 

empagliflozyny u pacjentów z HF. Na podstawie powyżej 

cytowanych wyników badań klinicznych należy potwierdzić 

sugestie, że działanie inhibitorów SGLT2 nie jest 

specyficzne dla pojedynczego leku tej grupy, ale raczej jest 

efektem klasy. Ważnym podkreślenia jest również fakt, że 

do badania EMPEROR-REDUCED włączono osoby 

w relatywnie ciężkim stanie klinicznym, ze średnią frakcją 

wyrzucania lewej komory (left ventricular ejection fraction 

- LVEF) wynoszącą 27,7% oraz z GFR do 20 ml/min/1,73 m2) 

[48]. Również w tej grupie badanych wykazano istotną 

różnicę w złożonym pierwotnym punkcie końcowym (zgon 

z przyczyn sercowo-naczyniowych lub hospitalizacja 

z powodu HF) między empagliflozyną a placebo 

(odpowiednio 24,7% vs 19,4%; HR 0,75; 95% CI 0,65–0,86) [49]. 

Po opublikowaniu tych badań inhibitory SGLT2 zostały 

włączone do międzynarodowych wytycznych dotyczących 

leczenia HF u osób ze HFrEF. Dysponując tak licznymi 

dowodami na korzystny wpływ flozyn w roku 2021 

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (European Society 

of Cardiology – ESC) opublikowało nowe wytyczne 

dotyczące diagnostyki i leczenia ostrej i przewlekłej HF. 

Inhibitory SGLT2 (kanagliflozyna, dapagliflozyna, 

empagliflozyna) znalazły się w I klasie zaleceń w ramach 

prewencji pierwotnej rozwoju HF u pacjentów z cukrzycą 

z grupy dużego ryzyka wystąpienia choroby układu krążenia 

lub z chorobą układu krążenia w celu zapobiegania 

hospitalizacjom z powodu HF. Leki te są również zalecane 

u pacjentów z HF i cukrzycą typu 2 z grupy ryzyka 

wystąpienia incydentów sercowo-naczyniowych w celu 

zmniejszenia częstości hospitalizacji z powodu HF, 

poważnych incydentów sercowo-naczyniowych, schyłkowej 

dysfunkcji nerek i zgonów z przyczyn sercowo-

naczyniowych (klasa I). Najważniejsze zalecenie dotyczy 

jednak pacjentów z HFrEF, u których dapagliflozyna lub 

empagliflozyna powinny być stosowane w celu zmniejszenia 

ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu, niezależnie 

od występowania cukrzycy (klasa I). W przypadku chorych 

z cukrzycą typu 2 i HFrEF dapagliflozyna, empagliflozyna 

i sotagliflozyna są zalecane w celu zmniejszenia częstości 

hospitalizacji z powodu HF i zgonów z przyczyn sercowo-

naczyniowych (klasa I) [50]. 

Konsekwentnie prowadzone badania nad lekami SGLT2I 

skierowały uwagę na ocenę skuteczności inhibitorów SGLT2 

w HF w grupie osób z zachowaną frakcją wyrzutową 

(HFpEF). Jest to trudna do leczenia grupa pacjentów z HF, 

ponieważ wcześniej nie udowodniono w badaniach 

klinicznych, że skuteczna farmakoterapia w tej populacji 

zmniejsza zachorowalność lub śmiertelność.  

Nowe informację uzyskaliśmy z opublikowanego w 2021 

roku badania EMPEROR-PRESERVED (wpływ empagliflozyny 

u osób z przewlekłą HF z zachowaną frakcją wyrzutową 

lewej komory serca), do którego włączono 5988 pacjentów 
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z objawową HF i LVEF > 40% (pacjentów randomizowano do 

trzech grup; LVEF 40-49%, 50-59% oraz 60% lub więcej). 

Pierwszorzędowy złożony punkt końcowy (zgon z przyczyn 

sercowo-naczyniowych i hospitalizacja z powodu HF) był 

zmniejszony w grupie otrzymującej empagliflozynę (13,8% 

vs 17,1%; HR 0,79;95%, CI 0,69–0,90; p<0,001). Korzyści 

utrzymywały się we wszystkich zakresach wartości LVEF, 

z wyjątkiem badanych z LVEF ≥ 60%, u których nie 

odnotowano pozytywnej reakcji [51].  

W 2023 roku podczas Kongresu ESC w Amsterdamie 

przedstawiono aktualizację wytycznych leczenia HF. 

Według nowych zaleceń dapagliflozyna lub empagliflozyna 

powinny być stosowane nie tylko u pacjentów z HFrEF, lecz 

także HFmrEF i HFpEF, niezależnie od obecności cukrzycy. 

Celem zaleceń jest redukcja ryzyka hospitalizacji z powodu 

HF lub zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych. 

Rekomendacje posiadają klasę zaleceń I. W ramach 

prewencji HF u pacjentów z cukrzycą typu 2 i przewlekłą 

chorobą nerek zaleca się stosowanie inhibitorów SGLT2 

(dapagliflozyny lub empagliflozyny) w celu zmniejszenia 

ryzyka hospitalizacji z powodu HF lub zgonu z przyczyn 

sercowo-naczyniowych. Rekomendacje posiadają klasę 

zaleceń I [50]. 
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