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Lékova skupina gliflozind (SGLT-2 inh.) byla v pocétcich svého klinického vyuziti pred-
stavena jako antidiabetika s nizkym rizikem hypoglykemie. Az nasledné nam vysledky
randomizovanych klinickych studii ukazaly, Ze rozsah jejich Gc¢inku je mnohem irsi, s po-
tvrzenym piinosem pro snizeni kardiovaskularni morbidity, mortality i jejich nefropro-
tektivnim potencidlem. Srdecni selhani se zachovalou ejekeni frakci (HFpEF) je nejcastéji
uvadénym fenotypem selhdni u diabetu 2. typu (DM2). Toto onemocnéni je v3ak ¢asto
poddiagnostikované i nedostatec¢né lécené, a to navzdory prokadzané ucinnosti SGLT-2
inh. v [é¢bé HFpEF. V soucasnosti tak SGLT-2 inh. patii k zakladnim pilifim lécby nejen
diabetu, ale i srde¢niho selhani a diabetického onemocnéni ledvin. V [é¢bé diabetu
jejich ucinek vyznamné presahuje kontrolu glykemie, zahrnuje i modulaci metabolismu
nebo snizeni oxida¢niho stresu. V recentnich experimentélnich pracich byl prezentovén
mozny Ucinek SGLT-2 inh. na diabetickou retinopatii a neuropatii, pozoruhodna jsou data
sledujici mozné ovlivnéni progrese neurodegenerativnich onemocnéni. Jisté bude jesté
tfeba doplnéni klinickych studii na vétsi pacientské populaci, ale mozna se v budoucnu
dockame dalsiho rozsiteni indikaci pro Ié¢bu SGLT-2 inh.
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Gliflozins in the treatment of diabetes and its complications

The drug group gliflozins (SGLT-2 inh.) was introduced at the beginning of its clinical
use as antidiabetic drugs with a low risk of hypoglycemia. Only later did the results
of randomized clinical trials show us that the scope of their effect is much broader,
with a confirmed benefit for reducing cardiovascular morbidity, mortality and their
nephroprotective potential. Heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) is
the most frequently reported failure phenotype in type 2 DM. However, this disease
is often underdiagnosed and inadequately treated, despite the proven effectiveness
of SGLT-2 inh. in the treatment of HFpEF. Currently, SGLT-2 inh. are among the basic
pillars of the treatment not only of diabetes, but also of heart failure and diabetic
kidney disease. In the treatment of diabetes, their effect significantly exceeds the
control of glycemia, also includes the modulation of metabolism or the reduction
of oxidative stress. In recent experimental studies, the possible effect of SGLT-2 inh.
on diabetic retinopathy and neuropathy, the data monitoring the possible influence
on the progression of neurodegenerative diseases are remarkable. Of course, clinical
studies on a larger patient population will still be needed, but perhaps in the future
we will see a further expansion of indications for the treatment of SGLT-2 inh.

Key words: SGLT-2 inh., HFpEF, CKD, retinopathy, neuropathy.

Circulus vitiosus - inzulinova
rezistence, zanét, oxidacni stres
Kardiometabolicky syndrom (CMS) vznika

ného zvyseni masy tukové tkdné, nebo spise
kombinaci obojiho. Dysfunkce tukové tkané je
charakterizovana aktivaci patologickych me-
v dasledku dysfunkce tukové tkané, vyznam-  tabolickych drah, rozvojem inzulinové rezis-
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tence a ¢asto nerovnovahou mezi inzulinovou
sekreci a progredujici inzulinovou rezistenci.
Inzulinova rezistence je povazovana za hlavni
mechanismus odpovédny za metabolické ab-
normality pfitomné u CMS. V kosternim svalu
zahrnuje bunéény mechanismus odpovédny
za inzulinovou rezistenci navozenou volnymi
mastnymi kyselinami zmény v intracelular-
ni inzulinové signalizaci a zhor3ené inzuli-
nem zprostiedkované vychytavani glukézy.
Zvyseni koncentrace volnych mastnych ky-
selin v plazmé vede k vyraznému narlstu in-
tracelularnich metabolitd mastnych kyselin
ve svalové bunce. Tyto metabolity jsou silny-
mi alosterickymi aktivatory proteinkinazy C
(PKC), coz je serin/threoninova kindza, ktera
fosforyluje serinové a threoninové zbytky
substratu inzulinového receptoru 1 (IRS-1).
Timto mechanismem je narusena schopnost
inzulinu aktivovat fosfatidylinositol-3-kinazu
(PI3K) a dochdzi ke snizeni translokace glukd-
zového transportéru GLUT4 z cytoplazmy do
buné¢né membrany, ktera je nezbytna pro
transport glukézy do bunky (Obr. 1).

Bylo prokézano, Ze porucha mitochond-
ridIni funkce v kosternim svalu je pfitomna
u osob s inzulinovou rezistenci a u jedincl
se zvysenym rizikem vzniku diabetu 2. typu
(DM2) (1, 2). Pritomné metabolické abnormali-
ty u CMS jsou vyznamnymi rizikovymi faktory
pro kardiovaskuldrni onemocnéni. Srde¢ni
selhani je castou komorbiditou u pacienttd
s DM2, pficemz srde¢ni selhani se zachova-
lou ejekéni frakei (HFpEF) predstavuje u DM2
nejcastéjsi fenotyp. Jedna se o vysoce riziko-
vy a progredujici stav, presto je HFpEF Casto
v klinické praxi poddiagnostikovano, mimo
jiné kvdli limitacim mérenych hodnot natriure-
tickych peptidd u obéznich pacientl. Zaroven
je nedostatecné léceno, navzdory dlikaziim
podporujicim pouziti inhibitort SGLT-2 inh.
v [é¢bé HFpEF. Vyvoj biomarker( nezavislych
na télesné hmotnosti spolu s véasnym zahé-
jenim lécby zalozené na dlikazech je zasadni
pro c¢asnou diagnostiku a zlepseni vysledku
|é¢by srde¢niho selhani u této vysoce rizikové
populace (3). Zde se nam ,circulus vitiosus”
interakce patologickych metabolickych drah
uzavird, u nasich pacientd se nejedna o pou-
hou kombinaci nékolika onemocnéni, ale tato
onemocnéni se vzdjemné potencuji. Lékova

skupina SGLT-2 inh. m& komplexni hemody-
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Obr. 1. Mozné bunécné mechanismy inzulinové rezistence navozené mastnymi kyselinami. Prevzato

a upraveno podle Shulman G (2)
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namické a metabolické ucinky, recentné pu-
blikované prace prokazaly ptiznivy vliv 1é¢by
SGLT-2 inh. na endotelialni funkci. V prevenci
a lécbé diabetické retinopatie (DR) jisté zUsta-
ne nadale dominantnim pozadavek na dosa-
Zeni cilovych hodnot glykemie, krevniho tlaku
a dyslipidemie. Nezastupitelny bude v klinické
praxi jisté efekt anti-VEGF terapie i laserové
fotokoagulace. Recentné byla publikovana
pozoruhodna experimentalni prace, kdy lécba
empagliflozinem vedla k preprogramovani ka-
tabolismu aminokyselin s rozvétvenym fetéz-
cem (BCAA) s vyslednym snizenim oxidac¢niho
stresu, apoptdzy a vaskularni angiogeneze na
zvifecim modelu DR (4). Dnesni farmakolo-
gické moznosti [é¢by diabetické retinopatie
zGstavaji stadle omezené. Pokud experimen-
talni prace na zvifecich modelech prokazaly
mozné piinosy pro SGLT-2 inh. v 1é¢bé DR, je
vhodné vénovat danému tématu pozornost.
Zejména pokud vezmeme na zietel, jak po-
krocild DR vyznamné snizuje kvalitu zivota
pacient s diabetem.

SGLT-2 inh., antidiabetika, ktera
rozvinula svoji plvodni indikaci

Zpocatku byly SGLT-2 inh. vyvinuty jako
[é¢iva snizujici hladinu glukézy u DM2. Jejich
primarnim mechanismem je inhibice sodiko-
-glukézového kotransportéru 2 v proximalnich
tubulech ledvin a zvysené vylu¢ovani glukézy
do moce. Neocekdvané vysledky studii, ja-
ko byla studie Empagliflozin Cardiovascular
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Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes
Mellitus Patients — Removing Excess Glucose
(EMPA-REG), kde byly prokazany kardialnia re-
ndlni pfinosy SGLT-2 inh., vedly k vyraznému
nardstu zajmu o mozné dalsi terapeutické
vyuziti této skupiny (5). Nasledné provedené
studie a metaanalyzy ziskanych dat prokaza-
ly protektivni ucinky u srde¢niho selhani se
snizenou i zachovalou ejek¢ni frakci, ale také
rendlni protektivni icinky u pacientl bez dia-
betu, coz ukazalo na dal3i mechanismy G¢inku
presahujici pouhé snizeni hladiny glukézy.

Renoprotektivni ucinky spjaté
s lécbou SGLT-2 inh.

Chronické onemocnéniledvin (CKD) se sta-
lo jednou z nejvyznamnéjsich pfic¢in mortality
a morbidity v 21. stoleti. Caste¢né i kvdli narGs-
tu rizikovych faktord, jako je obezita a diabetes
mellitus, se zvysuje i pocet pacientd postize-
nych CKD, kdy prevalence celosvétové byla
odhadem 843,6 miliond. Novéjsi studie pro-
vedla komplexni systematicky pfehled a me-
taanalyzu 100 studii zahrnujicich 6908440
pacientd a uvadéla globalni prevalenci 13,4 %
pro stadia CKD 1-5 a 10,6 % pro stadia CKD
3-5.U pacientl s diabetickym onemocnénim
ledvin a zvysenou albuminurii velké placebem
kontrolované studie prokdzaly, Ze nesteroidni
antagonista mineralokortikoidniho receptoru
finerenon, inhibitory systému renin-angio-
tenzin (RAS) a SGLT-2 inh. vyznamné snizuji
riziko progrese do stadia selhani ledvin. Ackoli
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existuji geografické rozdily, celosvétové ma
vétsina pacientll s chronickym onemocné-
nim ledvin nizkou miru albuminurie a nema
diabetes (6, 7). Efekt inhibice SGLT-2 inh. na
progresi onemocnéniledvin nebo imrti z kar-
diovaskulédrnich pficin ve studii EMPA-KIDNEY
(Study of Heart and Kidney Protection with
Empagliflozin) (8) byl kvantitativné podobny
tomu, ktery byl zaznamenan ve dvou dalsich
velkych placebem kontrolovanych studiich
s dapagliflozinem a kanagliflozinem.Ale s jed-
nim vyznamnym rozdilem, ve studii EMPA-
KIDNEY bylo zafazeno 48,3 % pacientl s po-
mérem albumin/kreatinin v mo¢i nizsim nez
300 a chronické onemocnéni ledvin u nich
progredovalo pomaleji nez u pacientli s po-
mérem albumin/kreatinin v mo¢i 300 a vys-
$im. Uc¢inek empagliflozinu byl v této studii
prokazan bez ohledu na pfitomnost diabetu,
v Sirokém rozmezi hodnot eGFR, az pfiblizné
do 20 ml/min/1,73 m? Studie prokazala, ze lé¢-
ba empagliflozinem vedla ke sniZeni rizika pro-
grese onemocnéniledvin nebo umrti z kardio-
vaskuldrnich pficin 0 28 %. Pokud se podivame
na vysledky studie CREDENCE (Canagliflozin
and Renal Events in Diabetes with Established
Nephropathy Clinical Evaluation), nalézame,
Ze nebyli zafazeni pacienti s eGFR nizsi nez
30ml/min/1,73 m?a pomér albumin/kreatinin
v moci byl poZzadovan nejméné 300 (9). Ve stu-
dii DAPA-CKD (Dapagliflozin and Prevention of
Adverse Outcomes in Chronic Kidney Disease),
byl v zafazovacich kritériich pomér albumin/
kreatinin v moci alespor 200 a eGFR v rozme-
zi 25 az 75 ml/min/1,73m? (10). Ziskana data
z uvedenych studii byla zohlednéna v sou-
¢asnych doporucenich ADA Standards of Care
2026, kde SGLT-2 inh. jsou doporuceny u pa-
cientl s diabetem 2. typu a chronickym one-
mocnénim ledvin pFi eGFR = 20 ml/min/1,73 m’
jako nefro- a kardioprotektivnilécba, nezavisle
na kontrole glykemie (11-14).

Interakce prozanétlivych
metabolickych drah

Patofyziologie CKD u diabetu je zna¢né
komplexni. Zahrnuje vzajemné interakce
metabolickych poruch, hemodynamickych
zmén, progresi zanétu a fibrézy. Obezita, ze-
jména viscerdlni adiposita, je Uzce spojena
s inzulinovou rezistenci, dyslipidemii a hy-
pertenzi. Je povazovana za stav chronického

www.klinickafarmakologie.cz

zanétu se zvysenou produkci prozanétlivych
cytokin(, jako jsou tumor necrosis factor-a
(TNF-a) a interleukin (IL)-6 (11). Zvy3end pro-
dukce uvedenych cytokind je povazovana za
priakaz dysfunkce tukové tkané. Dysfunkce
tukové tkané vede ke zvyseni cévniho tonu,
k nadmérné aktivité sympatického nervového
systému i systému renin-angiotenzin-aldoste-
ron. ZvySend produkce aldosteronu a upre-
gulace mineralokortikoidnich receptort (MR)
pfispivaji k progresi zanétu a fibrézy. Na re-
nalni drovni vysoké hladiny glukagonu a ami-
nokyselin snizuji rezistenci aferentni arterioly
(vazodilatace) a zvysuji glomerularni perfuzi,
zatimco zvy$end produkce angiotenzinu I
a endotelinu-1 zvysuje rezistenci eferentni ar-
terioly. Pri pretrvavajici hyperglykemii dochézi
ke zvySenému vychytavani glukézy a chloridu
sodného v proximalnim tubulu, coz sniZzuje
dodavku solutt k macula densa. Tim dochazi
k inhibici tubuloglomeruldrni zpétné vazby a
ke zvyseni hyperperfuze. Tato nerovnovaha
v cévnim tonu a perfuzi glomerull vede ke
zvyseni intraglomerularniho tlaku a hyper-
filtraci (12).

Jakymi mechanismy jsou
schopny SGLT-2 inh. do procesu
zasahnout?

Protein SGLT-2 je zodpovédny za kotrans-
port sodiku a glukézy v proximalnich tubu-
lech ledvin. Hlavnim mistem ucinku inhibi-
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tor SGLT-2 je luminalni membrana bunék
proximalniho tubulu. Inhibitory se vdZou na
transportér SGLT-2 a blokuji zpétné vstieba-
vani glukdzy a sodiku. V dasledku toho zdsta-
va glukdza v renalnim tubuluy, je vylu¢ovéna
zorganismu a dochazi ke snizeni koncentrace
glukézy v krvi (Obr. 2).

Glomerularni hyperfiltrace je povazovana
za Casny pfiznak diabetického onemocnéni
ledvin. SGLT-2 inh. zvy3uji mnozstvi glukézy
vylu¢ované moci tim, Ze blokuji schopnost
proteinu SGLT-2 v proximalnich tubulech
reabsorbovat glukézu. Tento proces vede
k natriuréze a osmotické diuréze, coz nasled-
né snizuje glomerularni hyperfiltraci. DalSim
vyznamnym klinickym efektem SGLT-2 inh.
je snizeni albuminurie. Zvyseny intraglome-
rularni tlak je pfi¢inou poruseni glomerularni
filtracni bariéry, coz vede ke zvy$ené permea-
bilité pro albumin a dalsi proteiny. SGLT-2 inh.
pfispivaji k normalizaci glomeruldrniho tlaku
snizenim glomerularni hyperfiltrace a nor-
malizace intraglomerularniho tlaku pomaha
snizit unik albuminu do moce. Dal3im stavem
spojovanym se zvySenou vaskularni permea-
bilitou a albuminurii je endotelialni dysfunkce
(7). Bylo prokéazano, ze SGLT-2 inh. zlep3uji
endotelialnifunkci, coz nasledné vede ke sni-
zeni albuminurie, maji protizanétlivé ucinky,
mohou inhibovat produkci prozanétlivych
chemokind a cytokind, jako je interleukin-1
a interleukin-6, snizuji zanétlivou odpovéd

Obr. 2. Transport sodiku a glukézy v proximdlnim tubulu. Pfevzato a upraveno podle Gajewska A (7)
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nalni drahy. Za prvé, indukuji aktivaci AMPK,
klicového reguldtoru buné¢ného energetic-
kého metabolismu, ktery nasledné inhibuje
drahy NF-kB a MAPK, a tim snizuje syntézu
zanétlivych mediatord. Za druhé, SGLT-2 inh.
zvysuji expresi SIRT1, NAD+-dependentni
deacetylazy zndmé svymi protizanétlivymi
ucinky, ktera dale tlumi zanét inhibici aktivity
NF-kB. Dale tyto inhibitory indukuji expresi
PGC-1q, klicového reguldtoru oxidativniho
metabolismu a mitochondridlni biogeneze,
coz vede ke zlepseni mitochondrialni funkce,
snizeni oxidac¢niho stresu a zmirnéni zanétu
(13, 15, 16). Kombinace snizeni glykemie, intra-
glomeruldrniho tlaku, albuminurie, spole¢né
s atenuaci prozanétlivych drah predstavuje
pozoruhodnou kombinaci protektivnich ucin-
ka zprostfedkovanych rliznymi mechanismy.

Mozné pfinosy SGLT-2 inh.
v lécbé diabetické retinopatie
Diabeticka retinopatie zlistava celosvéto-
vé jednou z hlavnich pfic¢in zrakového posti-
zeni u dospélych v produktivnim véku. DR je
mikrovaskularni komplikaci diabetu, jeji glo-
balni dopad narlista se zvysujici se prevalenci
diabetu. Nejvyznamné;jsim faktorem pro roz-
voj DR je dlouhodoba expozice vysoké glyke-
mii. Pfi dlouhotrvajici hyperglykemii dochazi
k poruseni hemato-retindIni bariéry (BRB) se
zvy$enou permeabilitou a neovaskularizaci.
V ¢asném stadiu DR jsou retinalni tkané a bun-
ky vystaveny chronickému hyperglykemic-
kému stresu, coz vede k poskozeni retinalni
vaskularni struktury, véetné apoptézy bunék
sitnice a naruseni tésnych spojli, doprovaze-
ného zvysenou mikrovaskuldrni permeabili-
tou a kapilarni okluzi (17, 18, 19). Na zvifecich
modelech byly prokadzéany protektivni ucinky
SGLT-2 inh. empagliflozinu u DR, které byly da-
ny vice faktory: kontrolou glykemie, snizenim
oxidac¢niho stresu a protekci proteind tésnych
spoju (18). Pfi lé¢bé empagliflozinem doché-
zi k potlageni rapamycinové signalni drahy
(mTOR), v citované studii vdobé 4,8a 12 tydna
doslo k dramatické inhibici zvy3enych hladin
prozanétlivych cytokind TNF-a, IL-6, VEGFA
a VCAM. Je zajimavé, Ze po 12 tydnech lécby
zviteci modely db/db+ |é¢ené vy3si davkou
empagliflozinu vykazovaly lepsi schopnost
potlacit aktivaci cytokinG TNF-q, IL-6, VEGFA
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a VCAM-1 ve srovnani se skupinou db/db+
|écenych nizsi davkou empagliflozinu. Tato
experimentalni studie podporuje hypotézu
protektivniho uc¢inku empagliflozinu v pre-
venci progrese DR. V této studii byla odha-
lena role empagliflozinu v pfeprogramovani
katabolismu vétvenych aminokyselin (BCAA)
s vyslednym snizenim oxidacniho stresu, apo-
ptdzy a vaskularni angiogeneze u diabetické
retinopatie (4). Experimentalni data ndm tedy
ukazuji na dalsi mozné ucinky iniciace l1é¢by
SGLT-2 inh., kdy tato Iékova skupina mozna
kromé svych jiz prokazanych piinost v [é¢bé
diabetu a kardiorendlni protekci by mohla také

pfiznivé ovlivnit progresi DR.

Mozné prinosy SGLT-2 inh.
v lécbé neurodegenerativnich
onemocnéni a diabetické
neuropatie

Neddvné studie naznacuji, ze SGLT-2 inh.
mohou prochazet hematoencefalickou barié-
rou a ovliviiovat funkce centralniho nervové-
ho systému, coz potencidlné ukazuje na jejich
neuroprotektivni pfinos. U tauopatii - poruch
charakterizovanych abnormalni akumulaci
hyperfosforylovaného tau proteinu, v¢etné
Alzheimerovy choroby (AD), mohou SGLT-2
inh. zmirfovat oxida¢ni stres a metabolickou
dysfunkci. Podobné u synukleinopatii, jako
je Parkinsonova choroba a mnohocetna sys-
témova atrofie, charakterizovana agregaci
alfa-synukleinu, mohou SGLT-2 inh. ovlivio-
vat mitochondrialni funkci, aktivaci gliovych
bunék a zanétlivé kaskady. Vime, ze SGLT-2
inh. zvy3Suji mnozstvi cirkulujicich ketolatek,
jako je B-hydroxybutyrat, které mohou slou-
Zit jako ucinny alternativni zdroj energie pro
neurony, coz potencialné zlep3uje mitochon-
drialni funkci a kognitivni vykon. SGLT-2 inh.
také snizuji hladinu prozanétlivych cytokina
(napf. IL-6, TNF-a) a inhibuji aktivaci mikroglif
a astrocytl, které jsou povazovany za klicové
medidtory neurozanétu. V experimentélnich
modelech AD byla Ié¢ba SGLT-2 inh. spojova-
na se snizenou tvorbou amyloidnich plakd
a zlepsenim synaptické funkce (20). Tato Iéciva
se tak jevi jako slibné modulatory neurode-
generativnich proces(, ale k potvrzeni jejich
terapeutického vyznamu jsou zapotiebi roz-
sahlejsi klinické studie s kognitivnimi cilovymi
parametry.

armakol Farm. 2026;40(3):153-157 /

Studie The Diabetes Control and Compli-
cations Trial / Epidemiology of Diabetes Inter-
ventions and Complications (DCCT/EDIC)
prokazala, Ze intenzivni kontrola glykemie
snizuje riziko rozvoje diabetické periferni
i autonomni neuropatie (21). Nej¢astéjsim
typem je distaIni symetrickd polyneuropatie
(DSPN), coz je typ difuzni diabetické periferni
neuropatie (DPN), ktery predstavuje pfibliz-
né 75 % vsech pfipadl diabetické neuropatie
(DN). Patofyziologické mechanismy zapojené
do etiopatogeneze DN jsou komplexni, ale
hlavni roli hraje perzistujici hyperglykemie,
porucha inzulinové signalizace, inzulinova
rezistence a dyslipidemie. Tyto faktory pasobi
na neurony, gliové buriky a vaskularni endo-
telidIni buriky prostfednictvim rozmanitych
signdlnich drah, coz vede k poskozovani DNA,
mitochondrii a endoplazmatického retikula,
coz nakonec vede k apoptdze a ztraté neu-
rotrofickych signald. Mozné neuroprotektiv-
ni U¢inky SGLT-2 inh. jsou pravdépodobné
multifaktoridlni. Snizenim oxidativniho stre-
su, systémového zanétu a metabolické dy-
sregulace mohou tato lé¢iva plsobit proti
klicovym mechanismidm podilejicim se na
rozvoji diabetické periferni neuropatie (22, 23).
Zajimava byla nedavno publikovand prace El-
Haggar a kol., kterd se zabyvala efektem Ié¢by
empagliflozinem na diabetickou neuropatii
u pacientl s DM2, ktefi dosud nebyli [éceni
SGLT-2 inh. V této studii byla uc¢innost em-
pagliflozinu jako neuroprotektivniho agens
u pacientd s DM2 a DPN hodnocena pomo-
ci elektrofyziologickych vysetteni. Po tfech
mésicich 1écby elektrofyziologické studie
prokazaly signifikantni zlepseni ve prospéch
skupiny lé¢ené empagliflozinem ve srovnani
s kontrolni skupinou, a to jak v senzitivnich
slozkach, tak v motorické slozce. Nutno po-
dotknout, Ze uvedenad studie byla provadéna
na omezeném mnozstvi subjektl a po ome-
zenou dobu sledovani. Autofi v diskuzi zminuji
pottebu provedeni rozsahlejsich studii na vétsi
populaci k ovéfeni prokdzanych souvislosti
(24).V praci Adhikari a kol. byla u ucastnika
s diabetem 2. typu a DPN lé¢ba dapagliflozi-
nem spojena s regeneraci malych nervovych
vlaken a zlepsenim markerd oxida¢niho stresu
(25). Uvedend experimentalni data jsou jisté
zajimava, bude nutné doplnéni dalsich stu-
dii na vétsich poctech tcastnikd k potvrzeni
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daného protektivniho Ucinku SGLT-2 inh. na
vznik ¢i progresi diabetické neuropatie.

Shrnuti

SGLT-2 inh. pfedstavuji skupinu léciv
s pleiotropnimi Ucinky vyznamné pfesahuji-
cimi efekt na samotnou kompenzaci diabetu.
Lécba SGLT-2 inh. tak vedle zmén v hemody-
namice, jako je snizeni intraglomerularniho

tlaku a obnoveni tubuloglomeruldrni zpétné
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Evidence-Based Medicine (EBM), nez budeme
moci konstatovat, Ze SGLT-2 inh. maji rozsifeny
své indikace. Ale experimentalni data nam
ukazuji, Ze moznost dalsiho rozsifeni indikaci
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