
558 L ÆKNABL AÐIÐ 2024/110

R A N N S Ó K NR A N N S Ó K N

Sigríður Birna Elíasdóttir  læknir

sérfræðingur í nýrnalækningum á 
Sahlgrenska háskólasjúkrahúsinu í Gautaborg.

Fyrirspurnir sendist til sigridur.eliasdottir@vgregion.se

Greinin barst til blaðsins 31. ágúst 2024,  
samþykkt til birtingar 13. nóvember 2024

Á G R I P

SGLT2-hemlar auka útskilnað á natríum og glúkósa í þvagi. Auk 
blóðsykurslækkunar leiðir það meðal annars til skilvirkari orku-
efnaskipta í nýrum og hjarta, blóðþrýstingslækkunar, lækkunar 
þrýstings í nýrnagauklum, aukningu á myndun rauðra blóðkorna, 
auk þess að minnka bólgu og bandvefsmyndun í hjarta og nýrum. 
Stórar slembiraðaðar rannsóknir hafa verið gerðar á sjúklingum 
með hjartabilun með og án skerðingu á útfallsbili hjartans og 
NYHA klass II-IV. Hafa þær sýnt fram á lægri tíðni versnana af 
völdum hjartabilunar og dauða af völdum hjarta-og æðasjúkdóma 
hjá sjúklingum sem fá meðferð med SGLT2 hemlum miðað við 
samanburðarhóp. 
   Rannsóknir hafa einnig verið gerðar á sjúklingum með langvinn-
an nýrnasjúkdóm og sýnt hefur verið fram á að lyfin hægja á fram-
gangi nýrnabilunar og lækka tíðni lokastigs nýrnabilunar ásamt 
dauða af völdum hjarta- og æðasjúkdóma. Hafa sjúklingar með 
hjartabilun og nýrnasjúkdóma því sterka ábendingu fyrir lyfjunum. 
Með aukinni útbreiðslu þessara lyfja verður að hafa í huga frá-
bendingar sem eru meðal annars sykurýki af gerð 1. Einnig þarf 
að hafa vakandi auga fyrir sjaldséðum, alvarlegum aukaverkunum 
sem eru ketónblóðsýring með eðlilegum blóðsykri og Forniers 
ýldudrep (gangrene).

SGLT2-hemlar – 
Nýir meðferðarmöguleikar við langvinnum 

nýrnasjúkdómi og hjartabilun

Inngangur
Bakgrunnur
SGLT2 (sodium-glucose cotransporter 2) hemlar auka útskilnað á 
natríum og glúkósa í þvagi með því að hemja frásog á natríum 
og glúkósa í nærpíplum nýrna. Í nærpíplum nýrna eru bæði 
SGLT1 og SGLT2 jónagöng en SGLT2 jónagöngin eru afkasta-
meiri og sjá um 90% af frásogi glúkósa. SGLT1 jónagöngin 
eru einnig í smáþörmunum.1 Árið 1835 byrjuðu menn fyrst 
að nota efnið flórizín, sem var meðal annars unnið úr börk 
eplatrjáa og var ósértækur SGLT2-hemill, í læknisfræðilegum 
tilgangi. Efnið var notað við meðhöndlun sýkinga, sérstaklega 
malaríu. Fljótlega uppgötvuðust áhrif flórizíns á nýrun og 
efnið var notað við tilraunir á lífeðlisfræði nýrna í byrjun 20. 
aldar.2 Sú hugmynd vaknaði að nýta þennan verkunarmáta 
og þróaðist lyfjaflokkur við sykursýki af gerð 2 sem kallast 
glíflózín og eru öll lyf í þessum flokki sértækir SGLT2-heml-
ar nema lyfið sótaglíflózín sem hemur bæði SGLT1 og SGLT2 
jónagöngin.3 Á Íslandi eru tvö þessara lyfja á markaði, dapa-

glíflózín (Forxiga) og empaglíflózín (Jardiance). Komið hefur í 
ljós lækkun á langtímablóðsykri um ~7-10 mmól/mól hjá sjúk-
lingum með sykursýki af gerð 2.4 Virkni hemilsins á SGLT2 
jónagöngin er háð blóðsykri og minnkar virknin ef blóðsykur 
er eðlilegur. Einnig auka lyfin nýmyndun glúkósa í lifur og 
nýrum. Þetta gerir það að verkum að lyfin valda ein og sér 
ekki blóðsykursfalli.5 Við skerðingu á nýrnastarfsemi minnkar 
magn glúkósa sem er síaður um nýrun og sést þess vegna 
engin lækkun á langtímablóðsykri hjá sjúklingum með skerta 
nýrnastarfsemi6,7 Höfðu lyfin því einungis ábendingu hjá sjúk-
lingum með sykursýki af gerð 2 með gaukulsíunarhraða >45 
ml/mín/1,73m2, sem olli því að einungis takmarkaður hópur 
sjúklinga fékk meðhöndlun með þessum lyfjaflokki.

Öryggisrannsóknir
Þar sem sjúklingar með sykursýki eru í aukinni áhættu á 
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hjarta- og æðasjúkdómum eru nú gerðar kröfur um rann-
sóknir á öryggi nýrra sykursýkislyfja til að tryggja að lyfin 
auki ekki áhættuna á hjartasjúkdómum enn frekar. Rann-
sóknirnar EMPA-REG8, CANVAS9 og DECLARE–TIMI 5810 
voru stórar slembiraðaðar samanburðarrannsóknir sem 
voru gerðar á sjúklingum með sykursýki af gerð 2 og voru 
annað hvort með þekktan hjarta- og æðasjúkdóm eða í 
hárri áhættu á hjarta- og æðasjúkdómi. Gerð var krafa um 
reiknaðan gaukulsíunarhraða (rGSH) > 30mL/mín/1,73m2 
hjá sjúklingunum í þessum rannsóknum. Þessar rannsókn-
ir voru hannaðar til að sýna að verkunin var ekki lakari 
en hjá lyfleysuhópnum. Rannsóknirnar sýndu að ekki 
var aukin áhætta á samsettum endapunkti: dauða vegna 
hjartasjúkdóms, bráðri kransæðastíflu eða heilablóðfalli 
með notkun þessara lyfja þegar þau voru borin saman við 
lyfleysu. Meirihluti sjúklinga (70-80%) fékk meðhöndlun 
með metformíni og RAAS (renín-angíótensín-aldosteron 
system) hemli samhliða meðferð með SGLT2-hemli. Lítið 
var um meðhöndlun með GLP-1 hliðstæðum eða einungis 
hjá 2-3% sjúklinga. Meðferð með SGLT2-hemlunum leiddi til 
þyngdartaps, minnkunar á mittismáli og lækkunar á blóð-
þrýstingi auk lækkunar á langtímablóðsykri.8-10

Rannsóknirnar gáfu vísbendingar um að lyfin fækkuðu 
sjúkrahúsinnlögnum vegna versnunar á hjartabilun og hefðu 
nýrnaverndandi áhrif.8-10 Þörf var á frekari rannsóknum til að 
staðfesta niðurstöðurnar þar sem rannsóknirnar voru ekki 
hannaðar til að svara ofangreindum rannsóknarspurningum 
um hjarta- og nýrnabilun. 

Nýrnabilun
Í ofangreindum öryggisrannsóknum voru sjúklingarnir með 
góða nýrnastarfsemi, gaukulsíunarhraðinn var ca 70-85 mL/
mín/1,73m2 að meðaltali. Þó voru ca 30% sjúklinganna með 
öralbúmínmigu og 10% með albúmínmigu.

Hafnar voru sérhannaðar rannsóknir á nýrnaverndandi 
áhrifum SGLT2-hemlana. CREDENCE var fyrsta rannsókn-
in sem kom út og var hún gerð á canaglíflózín en einungis 
á sjúklingum með langvinnan nýrnasjúkdóm stig 2-3 (rGSH 
30-89 mL/mín/1,73m2) af völdum sykurýki týpu 2.11 DAPA
CKD12 og EMPA-KIDNEY13 komu í kjölfarið þar sem sjúklingar 
með langvinnan nýrnasjúkdóm með og án sykursýki af gerð 2 
fengu að taka þátt. Rannsóknirnar voru allar hannaðar þannig 
að SGLT2-hemli var bætt ofan á að minnsta kosti eins mánaðar 
meðhöndlum með RAAS-hemli. Endapunktarnir voru sam-

settir og innifalið í þeim var lokastigs nýrnabilun, versnun 
á nýrnastarfsemi (> 40-50% lækkun á gaukulsíunarhraða), 
dauði af völdum nýrnabilunar eða hjarta- og æðasjúkdóms. 
Sjúklingunum var fylgt eftir í 2-3 ár. Sjúklingarnir sem fengu 
meðferð með SGLT2-hemlum í þessum rannsóknum höfðu 30-
44% lægri áhættu (relative risk) að fá ofangreindan samsettan 
endapunkt samanborið við sjúklinga í lyfleysuhópunum.11-13 
Þessar rannsóknir voru stöðvaðar vegna svo jákvæðra áhrifa á 
nýrnastarfsemi hjá hópnum sem fékk SGLT2-hemlana að ekki 
þótti siðferðislega rétt að halda þeim áfram. 

Hjartabilun 
Hjartabilun með skertu útfallsbroti
Sömu sögu má segja um SGLT2-hemla og áhrif á versnun 
hjartabilunar. EMPEROR-reduced (empaglíflózín) 14 og DAPA
HF (dapaglíflózín)15 voru stórar slembiraðaðar rannsóknir 
sem voru gerðar á sjúklingum með hjartabilun með skertu 
útfallsbroti ≤ 40% og NYHA klass II-IV. Þær rannsökuðu tíðni 
versnunar á hjartabilun og dauða af völdum hjarta- og æða-
sjúkdóma. SGLT2-hemli var í þessum rannsóknum bætt við 
fulla hjartabilunarmeðferð þar sem nær allir sjúklingar voru 
meðhöndlaðir með beta-blokkerum, 80-90% með RAAS-hemli 
með eða án neprilysín-hemils (með um 10%) og 70% með aldó-
sterón-viðtakahemli. 

Fjöldi sjúklinga sem þurfti að meðhöndla með SGLT2-hemli 
til að koma í veg fyrir þennan samsetta endapunkt var í báð-
um þessum rannsóknum um 20 sem var auðvitað tölfræðilega 
marktækur munur. Í klínísku leiðbeiningunum frá Evrópsku 
hjartalæknasamtökunum um meðferð hjartabilunar frá 2021 
er nú mælt með fjögurra lyfja meðferð hjá sjúklingum með 
hjartabilun með skertu útfallsbroti, með beta-blokker, RAAS 
hemli með eða án neprilysín-hemils, aldósterón-viðtakahemli 
og SGLT2-hemli.16

Ekki er þó vitað hvort það borgi sig að setja inn þessa 
meðferð strax eftir bráða kransæðastíflu þar sem rannsóknin 
EMPACT-MI var nýlega birt sem sýndi ekki fram á lægri tíðni 
versnunar á hjartabilun hjá sjúklingum sem hófu meðferð inn-
an 14 daga frá bráðri kransæðatíflu og voru með útfallsbrot 
<45%. Var þó einungis um 1 árs eftirfylgni að ræða.17 

Hjartabilun með varðveittu og vægt skertu útfallsbroti 
Þar sem gagnreyndir meðferðarmöguleikar við hjartabilun 
með eðlilegu útfallsbroti hafa hingað til verið mjög takmark-
aðir voru talsverðar vonir bundnar við SGLT2-hemlana, hvort 

Tafla I. Helstu SGLT2-hemlar. Taflan sýnir skammta, bindistyrk við SGLT2 samanborið við SGLT1 og 
helmingunartíma. SGLT (Sodium glucose cotransporter) 

Samheiti (Sérlyfjaheiti) Skammtur
Bindistyrkur SGLT2 samanborið 

við SGLT1 jónagöngin
Helmingunartími
(klukkustundir)

Dapaglíflózín (Forxiga) 10mg x1 >1400 x 13 

Canaglíflózín (Invokana) 100-300mg x1 ~250 x 13-16 

Empaglíflózín (Jardiance) 10-25mg x1 >2500 x 13 

Ertuglíflózín (Steglatro) 5-15mg x1 ~2000 x 16,5 

Sortaglíflózín (Zynquista) 200mg x1 ~20 x 21-35
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þeir gætu gagnast þessum sjúklingahópi. Rannsóknirnar 
EMPEROR-Preserved18 og DELIVER19 leituðst við að svara 
þeirri spurningu. Voru þær gerðar á sjúklingum með útfalls-
brot >40% og NYHA klass II-IV. Um þriðjungur sjúklinga voru 
með útfallsbrot <50%. Endapunktarnir voru versnun á hjarta-
bilun og dauði af völdum hjarta- og æðasjúkdóma. Þó áhrifin 
væru ekki jafn mikil og hjá sjúklingum með hjartabilun með 
skertu útfallsbroti sást þó virkni lyfjanna hjá þessum sjúk-
lingahópi líka en hér þurfti að meðhöndla 33 sjúklinga til að 
koma í veg fyrir endapunktinn. Í EMPEROR-Preserved rann-
sókninni virtist ávinningurinn vera meiri hjá þeim sem voru 
með útfallsbrot milli 40-50%18 en í DELIVER virtust áhrifin 
ekki vera síðri en hjá þeim sem voru með útfallsbrot >60%.19 
Sjúklingar með hjartabilun með eðlilegu eða vægt skertu út-
fallsbroti hafa því einnig ábendingu fyrir SGLT2-hemli.20

Virkni
En hvernig valda SGLT2-hemlarnir þessum verndandi áhrifum 
á starfsemi hjarta og nýrna? Rannsóknir hafa sýnt að virknin 
sést bæði hjá sjúklingum með og utan sykursýki af gerð 2 og 
er óháð lækkun á langtímablóðsykri12,21 (mynd 1). Eftirtaldir 
mekanismar hafa verið nefndir:

a)	 Með því að hemja SGLT2-jónagöngin berst aukið magn af 
natríum til fjærpíplanna og leiðir til herpingar á aðlægum 
slagæðlingi í nýrnagauklunum vegna aukinnar píplugaukla 
afturverkunar (tubuloglomerular feedback). Þetta lækkar 
þrýsting í nýrnagauklunum og kemur í veg fyrir ofsíun sem 
er mjög algengt við nýrnamein af völdum sykursýki en sést 
einnig í öðrum nýrnasjúkdómum.22

b)	 Samhliða lækkun á gaukulþrýstingi minnkar albúmín-
miga. Pódócýtar eru frumur í grunnhimnu gaukla sem 
koma í veg fyrir að albúmín komist í gegn um grunnhimn-
una. Rannsóknir á músum hafa sýnt að SGLT2-jónagöng 
eru á pódócýtum svo ekki er útilokað að SLGT2-hemlarnir 
hafi bein áhrif á pódócýtana og orsaki þannig minnkun á 
albúmínmigu.23 

c)	 Samhliða hemlun á SGLT2-jónagöngunum verður einnig 
hemlun á NHE3-göngum í nærpíplu nýrna sem hafa það 

hlutverk að frásoga natríum í skiptum fyrir vetnisjón-
ir. Fjöldi NHE3-jónaganganna er aukinn hjá rottum með 
hjartabilun, sem er líklega hluti af svari nýrnanna við 
minnkuðu hjartaútfalli. Þetta getur að hluta til skýrt virkni 
lyfsins hjá sjúklingum með eðlilegan blóðsykur.24

d)	 Það er orkufrekt að frásoga natríum og glúkósa í nýrunum 
og því eykur hemlun á SGLT2-jónagöngunum súrefnis-
þrýsting í nýrunum.25

e)	 Hjartabilun veldur brenglaðri stjórnun á innanfrumustyrk 
natríum- og kalsíumjóna.26 SGLT2-hemlar virðast minnka 
innanfrumustyrk natríum í hjartavöðvafrumum og leiðrétta 
innanfrumstyrk á natríum og kalsíum. Þetta veldur minnk-
un á virkum súrefnissamböndum, betri samdráttarhæfni og 
minnkar hættu á hjartsláttartruflunum.27 

f)	 Þvagræsandi áhrif leiða til lækkunar á fylliþrýstingi hjart-
ans (preload).28,29

g)	 SGLT2-hemlar valda einnig lækkun á slagæðaþrýstingi 
(afterload) með því að draga úr æðastífleika. Blóðþrýstings-
lækkun gæti átt þátt í skýringunni en einnig er um að ræða 
áhrif á vanstjórnun endóþels.30 

h)	 Lækkun á blóðþrýstingi (3-5 mmHg lækkun á slagbils-
þrýstingi) hefur bæði hjarta- og nýrnaverndandi áhrif.31 
Engin aukning sést á hjartsláttartíðni svo kenningar hafa 
verið uppi um hvort lyfin hemji sympatíska taugavirkni.32 

i)	 Áhrif á aðra áhættuþætti hjarta- og æðasjúkdóma og þar 
með einnig nýrnasjúkdóma. Lyfin valda lækkun á blóðsykri 
hjá þeim með sykursýki.33 Einnig sést lækkun á þvagsýru 
í blóði sem er í sjálfu sér ekki áhættuþáttur en er líklega 
marki á bólgumyndun og oxunarstress.34 Lyfin valda einnig 
þyngdartapi.35 Áhrif á blóðfitur eru misvísandi. Flestar 
rannsóknir sýna örlitla hækkun á LDL (low density lipoprot-
ein) en nánari skoðun hefur leitt í ljós að lækkun verður 
á smáu þéttu LDL sem veldur frekar æðakölkun og að 
meirihluti þessa LDL er af stærri gerðinni sem veldur síð-
ur æðakölkunum.36 Aukning verður á HDL og lækkun á 
þríglyseríðum.37

j)	 Við aukningu á útskilnaði á glúkósa breytast efnaskiptin í 
líkamanum og líkjast þeim sem líkaminn notar þegar hann 
fastar. Eykst þá oxun á fitusýrum og myndun ketókroppa á 
kostnað glýkólýsu og leiðir til þess að orkumyndun frumna 

Mynd 1. Verkunarmáti SGLT2-hemla.
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í hjarta og nýrum verður skilvirkari. Auk þess auka lyfin 
virkni hvatbera.38

k)	 SGLT2-hemlar koma í veg fyrir bólgu og bandvefsmyndun í 
hjarta og nýrum. Um víðtæk áhrif er að ræða og áhrifum á 
marga marka og boðleiðir hefur verið lýst.39 

l)	 SGLT2-hemlar auka myndun hemóglóbíns með því að auka 
myndun erýtrópóetíns og þar með rauðra blóðkorna. Lækk-
ar einnig styrkur hepsidíns í blóði sem leiðir til aukinnar 
járnnýtingar í líkamanum.40 Hepsidín er hormón sem hækk-
ar oft í bólguástandi og leiðir til þess að ekki er hægt að ná í 
járn úr járnbirgðum líkamans í lifrinni og dregur úr frásogi 
járns frá þarminum. 
 

Frábendingar og aukaverkanir
Algengustu aukaverkanir af lyfjunum eru þvagfærasýkingar 
og sveppasýkingar í leggöngum hjá konum.8-10 Flestar sýk-
inganna eru þó einfaldar blöðrubólgur sem svara vel sýkla-
lyfjameðferð. Mikilvægt er því að gefa sjúklingum almennar 
leiðbeiningar um hreinlæti í kring um þvagrás og kynfæri. Í 
CANVAS-rannsókninni kom fram aukin áhætta á aflimun og 
beinbrotum hjá hópi sjúklinga sem fengu canagliflózín9 en aðr-
ar rannsóknir hafa ekki staðfest þessar niðurstöður.4,8,10 Tveim-
ur alvarlegum en mjög sjaldgæfum aukaverkunum hefur verið 
lýst eftir að lyfin fóru á markað. Önnur er Forniers ýldudrep 
(gangrene) sem er mjög alvarleg bakteríusýking á spangarsvæði 
sem getur breiðst hratt út. Árið 2022 var búið að skrá 491 til-
felli af Fourniers ýldudrepi hjá sjúklingum á SGLT2-hemli þar 
sem einungis 16 sjúklingar voru ekki með sykurýki. Hér er þó 
að sjálfsögðu enginn samanburðarhópur.41 Hin alvarlega og 
sjaldgæfa aukaverkunin er ketónblóðsýring (ketoacidosis) með 
eðlilegum blóðsykri. Tíðnin er ca 0,16-0,76/1000 mannár.42 Það 
að blóðsykurinn er eðlilegur gerir greiningu þessa ástands oft 
erfiða og verða læknar að muna eftir þessari mismunagrein-
ingu og mæla ketóna í blóði til að fá greininguna. Er þessi 
aukaverkun nánast einungis þekkt hjá sjúklingum með sykur-
sýki en ekki óhugsandi hjá sjúklingum í langvarandi svelti. 
Áhættuþættir eru minnkuð insúlínframleiðsla, vannæring, 
þyngdartap, áfengishólneysla og sýkingar. Meinalífeðlisfræðin 
er ekki þekkt að öllu leyti en talið er að aukið fituniðurbrot 
leiði til aukinnar myndunar ketóna í lifur og lægri insu-
línseyting auki geymslu á ketónafurðum.42 Mikilvægt er því að 
upplýsa sjúklinga um að stöðva tímabundið töku lyfjanna við 
bráð veikindi þar sem hætta er á ofþornun, svo sem háan hita, 
niðurgang eða uppköst. 

Þess ber að geta að SGLT2-hemlar valda ekki of lágum 
blóðsykri og bráður nýrnaskaði hefur í flestum rannsóknum 
sýnt sig vera sjaldgæfari í SGLT2-hemla hópnum miðað við 

í lyfleysuhópnum.11-13 Líkt og eftir að hafin er meðferð með 
RAAS-hemlum getur maður átt von á að sjá um 30% hækkun á 
kreatíníni eftir að meðferð er hafin með SGLT2-hemli.12,13 Þetta 
endurspeglar lækkaðan gaukulþrýsting og er oft talið jákvætt 
merki um að lyfin hafi tilætluð áhrif á nýrun. 

Frábendingar fyrir SGLT2-hemlum eru sykursýki af gerð 1 
þar sem talin er aukin hætta á ketónblóðsýringu. Sjúklinga-
hópar sem ekki tóku þátt í rannsóknum um nýrnavernd-
andi árhif lyfjanna voru sjúklingar með blöðrunýrnasjúk-
dóm og sjúklingar á ónæmisbælandi meðferð.11-13 Sjúklingar 
með gaukulsíunarhraða niður í 20-30 mL/mín/1,73m2 voru 
með í EMPA-KIDNE13 og DAPA-CKD12 svo ekki er vitað um 
nýrnaverndandi áhrif við að hefja meðferð á lyfinu við lægri 
gaukulsíunarhraða. Hins vegar var meðferð ekki hætt þótt 
nýrnastarfsemin versnaði og héldu sjúklingar áfram á lyfinu 
þó þeir þyrftu á skilun að halda. Þess vegna eru engin skýr 
mörk gaukulsíunarhraða, hvenær leyfilegt er að hefja meðferð 
hjá sjúklingum með hjartabilun og þarf að meta hvert tilfelli 
fyrir sig . Ekki er þörf á að stöðva inntöku lyfjanna þó rGSH 
fari undir 20mL/mín/1,73m2. 

Hafa þarf í huga að meðalaldur í flestum rannsóknum var 
á milli 60 og 70 ár og þess vegna eru lyfin ekki rannsökuð 
hjá háöldruðum. Gerð hefur verið safngreining á undirhóp-
um stærstu rannsóknanna sem sýnir að lyfið gagnast einnig 
öldruðum en þá voru skoðaðir hópar >75 ára.43 Hafa þarf í 
huga aukna áhættu á aukaverkunum hjá eldri sjúklingum, 
sérstaklega ef þeir nærast illa. Einnig gæti aukin tíðni bein-
brota sem sást í CANVAS-rannsókninni9 verið vegna aukinnar 
tíðni byltna vegna ofþurrks og þarf sérstaklega að gæta að því 
hjá eldri einstaklingum. 

Lokaorð
Af ofangreindu er ljóst að sjúklingar með hjartabilun og sjúk-
lingar með langvinna nýrnabilun ber að meðhöndla með 
SGLT2-hemlum óháð því hvort þeir séu með sykurýki af gerð 
2 eða ekki, nema að klár frábending sé til staðar. Lyfin fækka 
sjúkrahúsinnlögnum vegna hjartabilunar og dauða af völd-
um hjarta- og æðasjúkdóma, hægja á framgangi nýrnabilunar 
og lækka tíðni lokastigs nýrnabilunar. Hafa verður þó í huga 
frábendingar meðferðar og þar sem áhætta af meðferðinni 
er aukin, það er að segja sjúklingar með sykursýki af gerð 1, 
vannærðir sjúklingar og sjúklingar í mikilli byltuhættu. Þurfa 
læknar sérstaklega að vera vakandi fyrir ketónblóðsýringu 
með eðlilegum blóðsykri. Með aukinni notkun lyfjanna er 
mikilvægt að senda inn tilkynningar um aukaverkanir svo 
hægt sé að gera sér betur grein fyrir tíðni þessara sjaldséðu 
aukaverkana. 
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SGLT2 inhibitors increase renal excretion of sodium and glucose by blocking the SGLT2 transporters 

in the proximal tubule. Not only do they lower blood sugars levels but also have positive effects on 

blood pressure and weight. They lead to more efficient energy metabolism in the heart and kidneys, 

increase the production of red blood cells and decrease fibrosis and inflammation in the heart and 

the kidneys. Large double blind randomized trials have shown both cardiac and renal protective 

effects. Patient with heart failure, both with reduced and preserved ejection fraction have shown to 

benefit from treatment with SGLT2 inhibitors. They have lower risk of death due to cardiovascular 

causes and decreased risk of hospitalization because of heart failure compared to patient treated 

with placebo both with and without diabetes type 2. SGLT2 inhibitors are shown to decrease risk 

of chronic kidney disease stage 5 and dialysis, death due of cardiovascular events and doubling of 

serum creatinine in patients with chronic kidney disease both with and without diabetes type 2. 

They are now recommended for treatment of heart failure and chronic kidney disease with the 

highest evidence grade. SGLT2 inhibitors do not increase risk of hypoglycemia or acute kidney injury 

but do have a serious uncommon adverse effect that are normoglycemic ketoacidosis and Fournier’s 

gangrene that physicians need to be alert to.
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