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SGLT-2 İnhibitörlerinin Kardiyovasküler 
Hastalık, Kan Basıncı ve Kalp Yetmezliği 
Üzerine Etkileri

GIRIŞ

Tip 2 diabetes mellitus (DM) bir zaman sonra 
kalp yetmezliği (KY) ve kronik böbrek hastalığı 
(KBH) ile komplike hale gelir. Bu 3 hastalık (tip 2 
DM, KY ve KBH) birbirine bağlı birkaç metabolik 
ve sinyalleşme kaskadına sahiptir. Bu 3 durumdan 
herhangi birinin varlığı diğer 2’ sini kötüleştirir 
(1). Tip 2 DM’li hastalarda yaygın olarak görülen 
dislipidemi, hipertansiyon ve protrombotik du-
rum, ateroskleroz gelişimine katkıda bulunarak 
miyokard enfarktüs (MI) riskini artırır. MI düşük 
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliğine neden 
olabilir veya mevcut olan hastalığı kötüleştirebilir 
(2, 3).

SGLT-2 inhibitörleri (SGLT2i), böbreğin 
proksimal tübülünde bulunan SGLT-2 kanalları-
nı inhibe ederek ve glikozüriyi indükleyerek kan 
glikozunu düşürür (4). Bununla birlikte, glikoz 
düşürme yetenekleri, kardiyovasküler hastalık 
(KVH), kan basıncı ve KY’de gözlemlenen fayda-
ları yeterince açıklayamayabilir.

Bu bölümde SGLT2i’nin KVH, KY ve kan ba-
sıncı üzerine etkilerinden bahsedilecektir.

Kardiyovasküler Hastalık ve Kalp 
Yetmezliği Üzerine Etkileri

Tip 2 DM ateroskleroz gelişimine katkıda bu-
lunarak MI riskini artırır. MI düşük ejeksiyon 
fraksiyonlu kalp yetmezliğine neden olabilir (2, 
3). Bu nedenle tip 2 DM tedavisinde kullanılan 
SGLT2i’nin kardiyovasküler hastalık ve kalp yet-
mezliği üzerine etkileri de birbirinden bağımsız 
düşünülemez. SGLT2i’nin KVH ve KY ile ilişkili 
mortalite ve morbiditeyi azaltmadaki etkinliğini 
açıklamak için önerilen birkaç varsayımsal meka-
nizma vardır (Tablo 1). Aşağıda bu mekanizma-
lardan ayrıntılı bir şekilde bahsedilecektir.

SGLT2i aracılı natriürez ve glukozürik etki 
kardiyak ön yükü, pulmoner ve sistemik kon-
jesyonu azaltır. Diğer diüretik ajanlarda olduğu 
gibi natriürez etki stabil duruma ulaşılmasıyla 
ve kompansatuar mekanizmalarla zamanla aza-
lır. SGLT2i ile etki mekanizması natriüretik olan 
diğer ajanlar intravasküler volüm açısından kar-
şılaştırıldığında, SGLT2i’nin daha büyük oranda 
interstisyel alanda sıvı azalması yaptığı görülmek-
tedir (5). İnterstisyel sıvının düzenlenmesindeki 
bu etki, sıklıkla diürez ile şiddetlenen intravaskü-
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(ADA), KVH varlığı veya riski, KY ve KBH tanısı 
olan tip 2 DM’li hastalarda başlangıç HBA1C’den, 
kişiselleştirilmiş hedeften veya metformin kulla-
nımından bağımsız olarak SGLT-2 inhibitörleri 
veya GLP-1 agonistlerinin kullanımını önermek-
tedir (31). SGLT2i düşük ejeksiyon fraksiyonlu 
KY tedavisinde mortaliteyi azaltan ilaçlar arasın-
da yer almaktadır (30).
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