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Sodyum Glukoz Ko-transporter 2 (SGLT2) inhi-
bitorleri Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) tedavi-
sinde kullanilan oral ajanlar olup, bobregin prok-
simal tiibiiliniin S1-S2 segmentinde yer alan,
glukoz ve sodyumun (Na) beraber geri emilimin-
den sorumlu SGLT2 kanallarini inhibe ederek et-
kilerini gosterirler (1). SGLT2 kanallar1 normalde
filtre edilen glukozun %90’nin geri emiliminden
sorumlu iken, kalan %10’luk kisim da proksimal
tibiiliin S3 segmentinde yer alan SGLT1 kanallar1
tarafindan gergeklestirilir (1). SGLT2 inhibitérle-
ri glukoz emilimini bloke ederek, insiilin duyarli-
111 ve sekresyonundan bagimsiz olarak kan glu-
koz seviyesini disiiriirler (2).

SGLT2 inhibitorlerinin kan glukoz diizeyini
diisiirmenin 6tesinde ¢ok sayida faydali etkisi
bulunmaktadir. Yapilan ¢ok sayida biiyiik skala
klinik ¢alismada SGLT?2 inhibitérlerinin kardiyo-
vaskiiler mortalite, tiim sebeplere bagli mortalite
ve kronik bobrek hastaliginda ilerlemeyi azalttig,
kalp yetersizligine (KY) bagli hastane yatislar1 ve
aterosklerotik olaylarda azalma ile iliskili oldugu
gosterilmistir (3-9). SGLT2 inhibitorlerin kardi-
yometabolik ve renoprotektif etkileri DM varli-
gindan bagimsiz olup multifaktoriyeldir (10). Bu
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yiizden giincel kilavuzlarda SGLT2 inhibitorleri
DM varligindan bagimsiz olarak diisitk EF’li KY
hastalarinda Smif Ia endikasyon ile 6nerilmekte-
dir (11,12).

SGLT TASIYICILARI VE SGLT2
INHIBITORLERI

Normal fizyolojik kosullarda glomeriiler filtrata
glinliik 180 gr. glukoz geger ve bunun tamami SG-
LT’ler tarafindan geri emilir. Bunun %90’n1 prok-
simal tiibiiliin S1 ve S2 segmentinde olan SGLT2
tastyicilar: tarafindan, geri kalani da proksimal
tibiiliin S3 segmentinde olan SGLT1 tarafindan
gerceklestirilir (1). SGLT 1 ve 2 SLCA5 gen ailesi
tarafindan kodlanirlar (13). SGLT2 yiiksek kapa-
site/diistik afiniteli bir tagiyici iken, SGLT1 di-
siik kapasite/ytliksek afiniteli bir tagtyicidir (14).
SGLT2 proksimal tiibiil S1/S2 segmentinde yer
alirken, SGLT1 tasiyicilar: gastrointestinal sistem,
renal proksimal tiibiil S3 segmentinde, kalp, kara-
ciger ve akcigerde bulunurlar (15). (Tablo 1) Tip
2 DM hastalarinda proksimal tiibiilde normalden
daha ¢ok sayida SGLT2 tastyicist bulunmaktadir.
Bu da geri emilen glukoz miktarinin artmasina ve
hiperglisemiye neden olmaktadir. Plazma glukoz
orani sinir degeri astiginda (200-250 mg/100 ml)
SGLT’ler satiire olmakta ve idrarda glukoz atilimi
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feksiyon riskini tasimadigi, korunmak i¢in kisisel
hijyene dikkat edilmesi gerektigi gosterilmistir.
Enfeksiyon durumlarinda ilaca ara verilmesi,
tekrar eden enfeksiyon durumlarinda da ilaca de-
vam edilmemesi 6nerilmektedir (71).

CANVAS (3) galigmasinda goriilen artmis ke-
mik fraktiirii ve alt ekstremite amputasyon oran-
lar1, daha sonra SGLT2 inhibitorleri ile yapilan
bityiik popiilasyonlu ¢aligmalarda saptanmamais-
tir (72).

SONUC

SGLT?2 inhibitorlerinin kan glukoz diisiiriicii et-
kisinin 6tesinde kardiyorenal koruyucu etkileri-
nin oldugu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir.
SGLT2 inhibitorlerinin bahsedilen tiim kardi-
yoprotektif etkileri ele alindiginda, KY tedavisin-
de kullanilan RAS inhibitorleri, beta blokerler,
mineralokortikoid reseptor antagonistleri, nep-
rilisin inhibitorii gibi etkilerini nérohormonal
antagonizma lizerinden gosteren ilaglar gibi de-
gerlendirilmesi gerekmektedir.
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