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Tip 2 diabetes mellitus (DM) bir zaman sonra
kalp yetmezligi (KY) ve kronik bobrek hastalig
(KBH) ile komplike hale gelir. Bu 3 hastalik (tip 2
DM, KY ve KBH) birbirine bagl birka¢ metabolik
ve sinyallesme kaskadina sahiptir. Bu 3 durumdan
herhangi birinin varlig1 diger 2’ sini kotiilestirir
(1). Tip 2 DM’li hastalarda yaygin olarak goriilen
dislipidemi, hipertansiyon ve protrombotik du-
rum, ateroskleroz gelisimine katkida bulunarak
miyokard enfarktiis (MI) riskini artirir. MI diistik
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligine neden
olabilir veya mevcut olan hastalig1 kotiilestirebilir
(2,3).

SGLT-2 (SGLT2i),
proksimal tiibiiliinde bulunan SGLT-2 kanallari-

inhibitorleri bobregin
ni1 inhibe ederek ve glikoziiriyi indiikleyerek kan
glikozunu distiriir (4). Bununla birlikte, glikoz
diisiirme yetenekleri, kardiyovaskiiler hastalik
(KVH), kan basinci ve KY'de gozlemlenen fayda-
lar1 yeterince agiklayamayabilir.

Bu bolimde SGLT2i'nin KVH, KY ve kan ba-
sinci Uzerine etkilerinden bahsedilecektir.

1

Yan Dal Aragtirma Gorevlisi, yusuf_ozturk40@hotmail.com

SGLT-2 Inhibitorlerinin Kardiyovaskiiler
Hastalik, Kan Basinci ve Kalp Yetmezligi
Uzerine Etkileri

Kardiyovaskiiler Hastalik ve Kalp
Yetmezligi Uzerine Etkileri

Tip 2 DM ateroskleroz gelisimine katkida bu-
lunarak MI riskini artirir. MI disiik ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetmezligine neden olabilir (2,
3). Bu nedenle tip 2 DM tedavisinde kullanilan
SGLT2inin kardiyovaskiiler hastalik ve kalp yet-
mezligi tizerine etkileri de birbirinden bagimsiz
distintilemez. SGLT2i'nin KVH ve KY ile iligkili
mortalite ve morbiditeyi azaltmadaki etkinligini
aciklamak i¢in onerilen birka¢ varsayimsal meka-
nizma vardir (Tablo 1). Asagida bu mekanizma-
lardan ayrintili bir sekilde bahsedilecektir.

SGLT?2i aracili natritirez ve glukoziirik etki
kardiyak on yiikii, pulmoner ve sistemik kon-
jesyonu azaltir. Diger diiiretik ajanlarda oldugu
gibi natritirez etki stabil duruma ulagilmasiyla
ve kompansatuar mekanizmalarla zamanla aza-
lir. SGLT2i ile etki mekanizmasi natriiiretik olan
diger ajanlar intravaskiiler voliim agisindan kar-
silagtirildiginda, SGLT2i'nin daha biiyiik oranda
interstisyel alanda sivi azalmasi yaptig1 goriilmek-
tedir (5). Interstisyel sivinin diizenlenmesindeki
bu etki, siklikla diiirez ile siddetlenen intravaskii-
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(ADA), KVH varlig1 veya riski, KY ve KBH tanisi
olan tip 2 DM’li hastalarda baslangic HBA1Cden,
kisisellestirilmis hedeften veya metformin kulla-

nimindan bagimsiz olarak SGLT-2 inhibitorleri

veya GLP-1 agonistlerinin kullanimini 6nermek-
tedir (31). SGLT2i diisiik ejeksiyon fraksiyonlu
KY tedavisinde mortaliteyi azaltan ilaglar arasin-
da yer almaktadir (30).
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