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Czy leki inkretynowe i inhibitory SGLT-2 
mogą znaleźć zastosowanie w leczeniu 
cukrzycy typu 1?
Can incretin-based therapy and SGLT-2 inhibitors may be useful  
in the treatment of diabetes type 1?

STRESZCZENIE
Wiadomo, że insulinoterapia stanowi podstawę le-
czenia cukrzycy typu 1. Wiąże się ona jednak z wystę-
powaniem częstych epizodów hipoglikemii i w wielu 
przypadkach z przyrostem masy ciała, rozwojem insu-
linooporności. Dlatego też w terapii cukrzycy typu 1  
podejmuje się próby dodatkowego podania metfor-
miny. Pojawiają się ostatnio doniesienia o korzystnym 
addytywnym wpływie na kontrolę glikemii u osób 
z cukrzycą typu 1 agonistów inkretyn (GLP-1), inhibito-
rów dipeptydyl peptydazy 4 (DPP-4) oraz inhibitorów 
kotransportera glukozo-sodowego 2 (SGLT-2). (Diabet. 
Klin. 2015; 4, 4: 147–151)

Słowa kluczowe: cukrzyca typu 1, leki inkretynowe, 
inhibitory SGLT-2

ABSTRACT
It is known, that insulin therapy is essential in the 
treatment of type 1 diabetes. Insulin therapy has 
been related with some side effects such as hypo-
glycemia and weight gain, strongly connected with 
insulin resistance. Therefore the metformin is used 
sometimes as additive therapy In patients with type 1  

diabetes. Recently, glukagon-like peptide 1 (GLP-1) 
analogs, dipeptydyl peptidase 4 (DPP-4) inhibitors and 
sodium glucose co-transporter 2 inhibitors (SGLT-2) has 
been raported to be beneficial for the glycemic control 
in type 1 diabetic. (Diabet. Klin. 2015; 4, 4: 147–151)

Key words: diabetes mellitus type 1, incretin-based 
therapy, SGLT-2 inhibitors

Cukrzyca obecnie jest zaliczana do heterogennej 
grupy chorób metabolicznych, których wspólną cechą 
jest hiperglikemia. Rozwija się ona w następstwie zabu-
rzeń czynności wydzielniczej komórek beta wysp trzust-
ki prowadzących do zmniejszenia sekrecji insuliny. Inną 
przyczyną schorzenia może być zmniejszenie lub brak 
wrażliwości komórek mięśniowych, tkanki tłuszczowej 
i wątroby na działanie tego hormonu. Cukrzyca należy 
do najczęstszych chorób przewlekłych współczesnej cy-
wilizacji. W Polsce u ponad 2 mln ludzi rozpoznano cuk-
rzycę, w tym u około 250 tys. cukrzycę typu 1. Leczenie 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej stanowi jeden 
z najważniejszych problemów współczesnej medycyny. 
Wyniki badania United Kingdom Prospective Diabetes 
Study (UKPDS) wykazały, że dobra kontrola metabolicz-
na cukrzycy typu 2 (HbA1c < 7%) od początku choroby 
jest w stanie zmniejszyć częstość występowania groź-
nych dla życia powikłań mikro- i makroangiopatycznych 
(miażdżycowych) [1]. Uzyskane w tym zakresie wyniki są 
jednak nadal niezadowalające, ponieważ choroba jest 
rozpoznawana zbyt późno, naturalna jest jej stopnio-
wa progresja, a stosowane leki, chociaż skuteczne na 
początku choroby, w okresie późniejszym nie zabezpie-
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czają w pełni wyrównania metabolicznego. Ponadto, 
dla uzyskania pozytywnych wyników leczenia konieczna 
jest zmiana nawyków behawioralnych, co jest niezwykle 
trudne zwłaszcza u starszych osób [2]. W celu poprawy 
kontroli glikemii podejmowana jest wówczas terapia 
wielolekowa, a w kolejnym etapie insulinoterapia. 
Jednak bez zmiany sposobu żywienia i włączenia ak-
tywności fizycznej, metody te nie zawsze są skuteczne. 
Dlatego też opracowuje się kolejne leki, stwarzające 
nadzieję na długotrwałą poprawę wyrównania me-
tabolicznego cukrzycy. Do grupy względnie nowych 
leków stosowanych w terapii cukrzycy typu 2 zalicza 
się między innymi leki inkretynowe [3, 4]. Inkretyny 
odgrywają ważną rolę w regulacji homeostazy glukozy 
u osób zdrowych. Fizjologicznie, podanie doustne glu-
kozy powoduje wydzielenie nawet 3-krotnie większej 
ilości insuliny w porównaniu z efektem wywołanym 
przez tę samą ilość glukozy podanej dożylnie. Nasilenie 
działania hipoglikemizującego, zależnego od wpływu 
hormonów uwalnianych przez komórki przewodu po-
karmowego, nazwano efektem inkretynowym. Zjawisko 
to koreluje pozytywnie z ilością spożytych węglowo-
danów. Zasadniczymi hormonami odpowiedzialnymi 
za efekt inkretynowy są: polipeptyd insulinotropowy 
zależny od glukozy (GIP, glucose-dependent insulino-
tropic polypeptide) oraz glukagonopodobny peptyd 1  
(GLP-1, glucagon-like peptide 1). Obie inkretyny są 
wydzielane w odpowiedzi na bodziec pokarmowy i po-
wodują zwiększoną sekrecję insuliny, zarówno u osób 
zdrowych, jak i chorych na cukrzycę. Ich efekt wiążę 
się przede wszystkim z nasileniem wydzielenia insuliny 
w odpowiedzi na hiperglikemię. W badaniach doświad-
czalnych wykazano, że GLP-1 korzystnie wpływa także 
na masę komórek beta wysp trzustki, zarówno poprzez 
nasilenie ich proliferacji, jak i ograniczenie apoptozy. 
Wydaje się mieć to szczególne znaczenie w aspekcie 
możliwości zastosowania leków inkretynowych, także 
w terapii cukrzycy typu 1 [5]. 

Badanie The Diabetes Control and Complications 
Trial (DCCT) zakończone w 1993 roku jednoznacznie 
udowodniło, że podstawowym warunkiem prawid-
łowego przebiegu choroby i zapobiegania rozwojowi 
groźnych dla życia powikłań, jest wczesne rozpozna-
nie cukrzycy i jej prawidłowe leczenie od początku 
choroby, z utrzymywaniem stężenia glukozy we krwi 
w granicach zbliżonych do wartości fizjologicznych [6]. 
Ponadto, badanie to wskazało na model intensywnej 
insulinoterapii jako jedynej skutecznej metody walki 
z hiperglikemią w przebiegu cukrzycy typu 1. W czasie 
Kongresu Amerykańskiego Towarzystwa Diabetologicz-
nego w 1993 roku, na podstawie przedstawionych po 
raz pierwszy wyników badania DCCT, sformułowano 
obowiązujące do dzisiaj zalecenie dla lekarzy prakty-

ków: „Intensywna terapia, umożliwiająca osiągnięcie 
stężeń glukozy we krwi w granicach wartości noto-
wanych u osób bez cukrzycy, powinna być stosowana 
u większości pacjentów z IDDM”.

Korzystne wyniki modelu intensywnej insulinote-
rapii w cukrzycy typu 1 potwierdziło badanie obser-
wacyjne Epidemiology of Diabetes Interventions and 
Complications (EDIC), stanowiące kontynuację badania 
DCCT. Ujawniło ono znacznie mniejszą progresję po-
wikłań cukrzycy u osób leczonych intensywnie w po-
równaniu z grupą osób stosujących konwencjonalny 
model insulinoterapii. Te korzystne wyniki leczenia 
intensywnego utrzymywały się pomimo wyraźnego 
pogorszenia kontroli metabolicznej w ciągu 8 lat od 
zakończenia badania DCCT [7]. 

Jednak ta najbardziej fizjologiczna strategia le-
czenia ma także, zwłaszcza u osób niedostatecznie 
wyedukowanych lub niestosujących się do zaleceń, 
swoje ujemne strony. Przyczynić się może bowiem 
do wzrostu ich masy ciała i rozwoju insulinoopor-
ności [6]. Zwiększone zapotrzebowanie na insulinę 
pogarsza wyrównanie metaboliczne cukrzycy typu 1, 
sprzyjając rozwojowi przewlekłych powikłań. Dlatego, 
coraz częściej pojawiają się doniesienia o możliwości 
wykorzystania metforminy jako terapii uzupełniającej 
w leczeniu cukrzycy typu 1 [8–11]. Pozwala ona bowiem 
nie tylko na poprawę kontroli glikemii, lecz również na 
zmniejszenie dawki dobowej insuliny. Znane jednak 
działania niepożądane tego leku w postaci dolegliwości 
żołądkowo-jelitowych (biegunki i zaparcia, metaliczny 
smak w ustach i uczucie suchości w ustach, nudności) 
mogą przyczynić się do odstawienia metforminy z po-
wodu jej nietolerancji. Podejmuje się więc próby u osób 
z cukrzycą typu 1 zastosowania nowej generacji leków 
przeciwcukrzycowych w skojarzeniu z insulinoterapią. 
Jednym z nich są leki z grupy inkretyn [11].

Leki z grupy inkretyn w terapii  
cukrzycy typu 1

Leki inkretynowe działają na dwa sposoby. Pierwszy 
z nich w postaci agonisty receptora GLP-1 — eksena-
tydu, liraglutydu, liksisenatydu, nasila sekrecję insuliny 
przy narastającej glikemii. Druga strategia polega na 
blokowaniu działania enzymu DPP-4 (inhibitory DPP-4).  
Aktualnie w Polsce zarejestrowane są: sitagliptyna, 
wildagliptyna, saksagliptyna oraz linagliptyna [4]. Leki 
inkretynowe stanowią nowy rozdział w terapii cukrzycy, 
ponieważ wydają się być pozbawione niekorzystnych 
działań. Podczas ich stosowania w monoterapii nie wy-
stępuje hipoglikemia, a ponadto powodują wolniejsze 
opróżnienie żołądka i zahamowanie łaknienia. Mają 
więc wpływ na redukcję masy ciała, a tym samym na 
zmniejszenie stopnia insulinooporności. Bezpieczeń-
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stwo stosowania leków tej grupy w cukrzycy typu 2  
wykazano w wielu badaniach klinicznych. Jednak 
opublikowano dotychczas tylko nieliczne doniesienia 
dotyczące badań nad wpływem leków inkretynowych 
w terapii cukrzycy typu 1 [12]. 

Badania doświadczalne przeprowadzone u myszy 
sugerują, że komórki beta wysp trzustki mają duży 
potencjał do zwiększania swojej masy pod wpływem 
inkretyn [13]. Na tej drodze mogą wpływać na dłu-
gość remisji w świeżo rozpoznanej cukrzycy typu 1.  
Wykazano również, ze eksenatyd poprawia funkcje 
przeszczepionych komórek beta u pacjentów z cuk-
rzycą typu 1 [14]. Zao i wsp. zaobserwowali z kolei, że 
sitagliptyna utrzymuje funkcję komórek beta u osób ze 
świeżo rozpoznaną cukrzycą LADA [15]. W badaniach 
eksperymentalnych ujawniono ponadto, że podanie 
inkretyn szczurom z cukrzycą typu 1 powoduje uszczel-
nienie bariery naczyniowej, zmniejszenie towarzyszą-
cego hiperglikemii odczynu zapalnego i ograniczenie 
śmierci neuronów [16]. Sugerować to może ich udział 
w prewencji lub zmniejszaniu progresji cukrzycowych 
powikłań mikronaczyniowych. Ten punkt widzenia po-
twierdzają badania Kodera i wsp., którzy na podobnym 
modelu zwierzęcym wykazali korzystny wpływ inkretyn 
na hamowanie rozwoju wczesnych stadiów uszko-
dzenia nerek [17]. Stwierdzono również, że efekt ich 
działania zanika szybko po zaprzestaniu leczenia [14]. 
Jest więc możliwe, że ta klasa leków może przedłużać 
funkcjonowanie komórek beta wysp trzustki u ludzi 
z cukrzycą typu 1 i zachowaną jeszcze sekrecją insuliny.

Sitagliptyna jest wybiórczym inhibitorem DPP-4 za-
rejestrowanym w terapii cukrzycy typu 2 celem poprawy 
kontroli glikemii, zarówno w monoterapii (u chorych 
nietolerujących metforminy), jak i w skojarzeniu z met-
forminą, pochodną sulfonylomocznika czy tiazolidyne-
dionu. Nie posiada ona dotychczas zarejestrowanych 
wskazań w terapii cukrzycy typu 1. Sugeruje się jednak 
ostatnio, żeby rozszerzyć zastosowanie inhibitorów 
DDP-4 również do terapii tej grupy osób. Giampietro 
i wsp. w badaniu porównującym efekt długotermino-
wego podawania łącznie sitagliptyny i metforminy lub 
samej sitagliptyny (przy nietolerancji metforminy) wy-
kazali, że terapia z użyciem DPP-4 może być skuteczna 
także u osób z typem 1 cukrzycy [19]. Badaniem objęto 
grupę 25 pacjentów z typem 1 cukrzycy i 31 z typem 
2 choroby, leczonych dotychczas wyłącznie insuliną. Po 
uzupełnieniu dotychczasowego modelu terapii przez 
dodanie sitagliptyny i metforminy lub samej sitagliptyny 
pacjentów obserwowano odpowiednio 46 i 56 tygo-
dni. Po 21 tygodniach w grupie pacjentów z typem 1  
cukrzycy odnotowano znaczące obniżenie wskaźnika 
masy ciała (BMI, body mass index), wartości glikemii na 
czczo oraz obniżenie wartości HbA1c, przy równocześnie 

zmniejszonym dobowym zapotrzebowaniu na insulinę. 
Po 46 tygodniach obserwacji utrzymał się nadal w tej 
grupie osób znaczący spadek masy ciała i dobowej 
dawki insuliny, a także stężenia cholesterolu frakcji 
LDL, przy porównywalnych do wyjściowych wartościach 
HbA1c. To pierwsze badanie oceniające długoterminowe 
zastosowanie sitagliptyny w cukrzycy typu 1 wykazało, 
że wyniki różnią się w zależności od czasu trwania tera-
pii. Stwierdzono ponadto, że dodanie do insulinoterapii 
leków poprawiających wrażliwość tkanek obwodowych 
na jej działanie w sposób wyraźny poprawia kontrolę 
metaboliczną, profil lipidowy oraz wpływa na reduk-
cję dobowej dawki insuliny w obu typach cukrzycy. 
U pacjentów z typem 1 choroby korzystny wpływ na 
kontrolę glikemii był jednak tylko przejściowy, mimo 
redukcji masy ciała utrzymującej się w tej grupie osób 
również po zakończeniu terapii. 

W czasopiśmie „Enodcrinology, Diabetes& 
Metabolism Case Report” opisano przypadek 19-letnie-
go chłopca z cukrzycą typu 1, z dodatnimi przeciwcia-
łami anty-GAD oraz z kwasicą ketonową w momencie 
rozpoznania choroby. Na początku terapii BMI chłopca 
wynosiło 20,8 kg/m2, stężenie glukozy we krwi na 
czczo — 432 mg/dl, wartość HbA1c — 12%, a stężenie 
C-peptydu — 1,2 ng/ml. Zastosowano wówczas typowe 
leczenie kwasicy, a następnie rozpoczęto insulinoterapię 
z użyciem glarginy i glulizyny w dobowej dawce 0,5 j./kg  
mc./dobę. Już po 72 godzinach osiągnięto zadowa-
lające wyrównanie glikemii. Po ustąpieniu zaburzeń 
gospodarki kwasowo-zasadowej, do leczenia insuliną 
dołączono sitagliptynę w dawce 100 mg na dobę. Za-
obserwowano stopniowe zmniejszanie się zapotrzebo-
wania na insulinę, a po około 8 tygodniach całkowicie 
zrezygnowano z jej stosowania z powodu wystąpienia 
klinicznej remisji choroby. W następnym okresie pacjent 
otrzymywał sitagliptynę w monoterapii, uzyskując 
stężenie glukozy we krwi w granicach 70–130 mg/dl 
i redukcję HbA1c do wartości 7,8%. Insulinoterapia nie 
była konieczna przez okres około roku. W tym czasie 
masa ciała pacjenta obniżyła się o 7 kg. Odnotowano 
również zmniejszenie miana przeciwciał anty-GAD, 
a stężenie C-peptydu w surowicy utrzymywało się na 
wyjściowym poziomie. Po roku terapii sitagliptyną 
wykazano dalszą redukcję HbA1c o 5,8%, oraz wartości 
glikemii na czczo [19]. 

W przytoczonym badaniu podjęto próbę zastoso-
wania sitagliptyny w terapii cukrzycy typu 1 z uwagi 
na rosnącą liczbę dowodów wskazujących na korzystny 
wpływ inhibitorów DPP-4 na redukcję zapotrzebowa-
nia na insulinę i poprawę kontroli metabolicznej, bez 
znaczącego ryzyka hipoglikemii w cukrzycy typu 1. Co 
prawda, jest to dotychczas jedyny przykład uzyskania 
remisji u osoby z cukrzycą typu 1 leczonego sitaglipty-
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ną, dlatego też zagadnienie to wymaga dalszych badań. 
Nie można również wykluczyć, że w tym przypadku 
długotrwała remisja wystąpiłaby także bez zastoso-
wania leku z grupy inkretyn, czy jakichkolwiek innych 
[20]. Jednakże również badanie Ellis i wsp. wykazało 
korzystny wpływ sitagliptyny na redukcję stężenia 
glukozy we krwi, zarówno wartości poposiłkowej, jak 
i ocenianej w profilu dobowym u pacjentów z cukrzycą 
typu 1 [21].

Godne odnotowania są również wyniki szwedzkich 
badań oceniających wpływ wildagliptyny na czynność 
komórek alfa wysp trzustki u osób chorych na cukrzy-
cę typu 1 [22]. Wykazały one, że wildagliptyna działa 
supresyjnie na wydzielanie glukagonu w czasie hiper-
glikemii poposiłkowej. Przyjmowanie wildagliptyny nie 
zaburzyło natomiast korzystnej odpowiedzi glukagonu 
w sytuacji hipoglikemii (ocenianej na podstawie wzro-
stu stężenia adrenaliny, noradrenaliny, kortyzolu) w tej 
grupie pacjentów. W warunkach fizjologicznych, na 
wydzielanie glukagonu przez komórki alfa supresyjnie 
wpływa poposiłkowy wzrost sekrecji insuliny przez 
komórki beta. Natomiast w cukrzycy typu 1, hiperglu-
kagonemia pojawia się jako wyraz nieefektywnego 
wydzielania insuliny w odpowiedzi na posiłek, a także 
glukotoksycznego wpływu hiperglikemii na komórki 
alfa. U pacjentów z cukrzycą typu 2 wykazano z kolei, 
że wzrost stężenia glukagonu po posiłku prowadzi 
do nasilenia wątrobowej produkcji glukozy, a przez 
to do hiperglikemii. Badania Ramana i wsp. pokazują, 
że natywny GLP-1 zmniejsza hiperglikemię poposił-
kową również w cukrzycy typu 1, prawdopodobnie 
przez wpływ na supresję glukagonu. Podobny efekt 
zaobserwowano po iniekcjach eksanatydu u młodych 
pacjentów z cukrzycą typu 2 [23]. W badaniach z za-
stosowaniem liraglutydu udało się także wykazać jego 
korzystny wpływ na kontrolę glikemii poposiłkowej. 
Efekt codziennego stosowania liraglutydu oceniono 
u 14 pacjentów z dobrze wyrównaną cukrzycą typu 1, 
leczonych metodą intensywnej insulinoterapii. Część 
pacjentów zakończyła obserwacje po tygodniu, a 8 kon-
tynuowało terapię przez 24 tygodnie. U wszystkich 
pacjentów odnotowano redukcję wartości glikemii 
oraz spadek zapotrzebowania na insulinę. U osób kon-
tynuujących terapię przez 24 tygodnie wykazano nie 
tylko istotne statystycznie obniżenie wartości glikemii, 
redukcję dawki insuliny oraz obniżenie wartości HbA1c, 
lecz także zmniejszenie masy ciała [24]. Zbliżone wyniki 
uzyskali także inni autorzy [25, 26].

Leki z grupy inhibitora kotransportera 
sodowo-glukozowego 2 ( SGLT-2)

Atrakcyjne uzupełnienie grupy leków hipoglikemi-
zujących w cukrzycy typu 1 mogą stanowić, z uwagi 

na odmienny, „pozainsulinowy” mechanizm działania, 
inhibitory SGLT-2. Leki z grupy inhibitora kotransportera 
sodowo-glukozowego 2, hamując transport zwrotny 
glukozy w cewce bliższej kanalików nerkowych, zmniej-
szając próg nerkowy dla glukozy, nasilają glukozurię. 
Ilość glukozy usuwanej przez nerki dzięki mechanizmo-
wi ich działania zależy od stężenia glukozy we krwi 
i stopnia filtracji kłębuszkowej (GFR, glomerular filtra-
tion rate). Tym samym zmniejszają jej toksyczny wpływ 
na czynność komórek wielu narządów, a zwłaszcza 
na funkcję komórek beta wysp trzustki. Skuteczność 
tej grupy leków w obniżaniu wartości glikemii dobrze 
oceniono w wielu badaniach klinicznych prowadzonych 
u osób z cukrzycą typu 2. Stwierdzono, że inhibitory 
SGLT-2 stosowane zarówno w monoterapii, jak i w te-
rapii skojarzonej, cechują się podobną skutecznością 
jak inhibitory DPP-4 czy metformina. Mają jednak 
nieco słabsze działanie przeciwhiperglikemiczne niż 
pochodne sulfonylomocznika. Ważną zaletą inhibito-
rów SGLT-2 jest ich wpływ na wyraźne zmniejszanie 
masy ciała i obniżanie ciśnienia tętniczego w okresie 
ich stosowania. Leki te, ograniczając zapotrzebowanie 
na insulinę, zapobiegają leczeniu zbyt dużymi dawkami 
jej preparatów, a tym samym ograniczają przyrost masy 
ciała. Obserwacje te stały się przyczyną rekomendacji 
wykorzystywania SGLT-2 w skojarzeniu z insuliną. 

Terapia insuliną w cukrzycy typu 1 wiąże się często 
z dużymi wahaniami glikemii, zagrożeniem hipoglike-
mią, a także ze wzrostem masy ciała. Ostatnio ukazały 
się wyniki pracy Henry i wsp., którzy przeprowadzili 
randomizowane badanie z użyciem podwójnie ślepej 
próby, w celu oceny możliwości zastosowania dapa-
glizflozyny w terapii pacjentów z cukrzycą typu 1 [27]. 
Badanie trwało 2 tygodnie, obejmowało 70 osób do-
rosłych z typem 1 cukrzycy, z wartością HbA1c w gra-
nicach 7–10%, którzy leczeni byli insuliną w stabilnych 
dawkach. Do podstawowej terapii dołączano dapagli-
flozynę w jednej z czterech dawek (1, 2,5, 5, 10 mg) 
lub placebo. Oceniano między innymi krótkoterminowe 
bezpieczeństwo tego rodzaju terapii. Epizody hipogli-
kemii odnotowano włącznie w grupie placebo. Zgodnie 
z oczekiwaniami zaobserwowano zwiększone, zależne 
od dawki dapagliflozyny, dobowe wydalanie glukozy 
z moczem. Dane uzyskane z ciągłego monitorowania 
glikemii wskazywały na znaczącą redukcję wartości 
stężenia glukozy we krwi. Zanotowano także istotne 
zmniejszenie dobowej dawki insuliny w siódmym dniu 
obserwacji, jednak tylko w grupach stosujących 5 mg 
(o 19%) lub 10 mg (o 16%) dapagliflozyny. Lek był 
dobrze tolerowany u wszystkich ocenianych pacjentów. 
Po zakończeniu analizy podkreślono konieczność kon-
tynuowania badań nad zastosowaniem inhibitorów ko-
transportera sodowo-gukozowego w cukrzycy typu 1.
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Godne uwagi jest również badanie przeprowa-
dzone przez Perkinsa i wsp. dotyczące innego inhibi-
tora SGLT-2 — empagliflozyny (lek niezarejestrowany 
dotychczas w Polsce) [28]. W badaniu wzięło udział 
40 pacjentów z cukrzycą typu 1, z prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym, z normoalbuminurią i wartością 
HbA1c w granicach 6,5–11,0%. Przez okres 8 tygodni 
przyjmowali oni 25 mg empagliflozyny, jako uzupeł-
nienie podstawowej terapii insuliną. Badane składało 
się z trzech części: w 2 pierwszych tygodniach do 
insulinoterapii dodawano placebo, w kolejnych 8 ty-
godniach zmieniano placebo na oceniany lek, a dalszy 
dwutygodniowy okres wiązał się z oceną efektu terapii 
po odstawieniu leku. Uzyskane wyniki wykazały, że 
ośmiotygodniowa terapia empagliflozyną przyczyniła 
się do poprawy kontroli glikemii, redukcji epizodów 
hipoglikemii, zmniejszenia dobowej dawki insuliny oraz 
redukcji masy ciała.

Podsumowując, można stwierdzić, że leki inkre-
tynowe i inhibitory SGLT-2 wydają się być skuteczne 
i bezpieczne nie tylko w terapii cukrzycy typu 2. Można 
sugerować, że w najbliższej przyszłości będą one sta-
nowiły dodatkową opcję terapeutyczną uzupełniającą 
insulinoterapię w leczeniu cukrzycy typu 1 [29]. Ich 
korzystny wpływ na funkcję komórek sekrecyjnych 
wysp trzustki, na poprawę parametrów wyrównania 
metabolicznego oraz na redukcję masy ciała stwarza 
takie nadzieje, chociaż możliwość ich wykorzystania 
w tym typie choroby wymaga jeszcze dalszych ba-
dań klinicznych.

Oświadczenie o konflikcie interesów
Autorzy nie zgłaszają konfliktu interesów.
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