13. Bolum

Kardiyovaskiiler hastaliklar igin diyabetes mel-
litus (DM) 6nemli bir risk faktoriidiir. Diyabetik
olmayan Kkisilere kiyasla kardiyovaskiiler mortali-
te diyabet goriilen kisilerde artmistir . Diyabetes
mellitus patogenezinde yer alan hiperglisemi ve
ilave bircok faktor kardiyovaskiiler hastalik risk
artigindan sorumlu mekanizmalar olarak goste-
rilmistir. Framingham ¢aligmasina gore diyabet
saptanan bireylerde kalp yetersizligi (KY) gelisme
riski kadinlarda 5 kat, erkeklerde 2 kat artmigtir @,

Diyabete yaklasimda ilag tedavisinde sege-
neklerin sayisi ilerleyen yillarda gitgide artmustir.
Farkli ilag tedavilerinin glisemik etkiler denk olsa
bile, kardiyovaskiiler etkiler arasinda belirgin fark
mevcuttur.

iNSULIN
Kisa, orta ve uzun olmak tizere ti¢ farkli pre-
parat sekli mevcuttur. Sentetik insan insiilini ve

bunun analoglary; etki siiresi ve emilim hiz1 agi-
sindan farklilik gostermektedir.

Farkli rekombinan hizli etkili insiilinler olan
lispro, aspart ve glulizin subkiitan yolla veya in-
stilin pompalariyla enjekte edilerek postprandiyal
glukoz ytlikselmesini engelleyerek ya da yiikselmis
glukoz degerlerini hizl1 bir bigimde diizenleyerek
etki gosterirler.

KALP YETERSIZLIGINDE
DIYABET ILAC TEDAViISI

\ Ozge CAKMAK KARAASLAN'

Regiiler insiilin, etkisi 30-60 dakikada ortaya
¢ikan, 2-4 saatte zirveye ulasan ve 6-8 saat boyun-
ca siiren kisa etkili preparattir.

Notral protamin Hagedorn (NPH), etkisi 1-3
saatte ortaya c¢ikip toplam 12-16 saat siiren orta
etkili instlindir.

Glargin ve detemir, etki siiresi 6-24 saat arali-
ginda degisen uzun etkili ajanlardir.

Insiilin pompalar1 subkiitan dokuya insiilin
infizyonunu stirekli yapilmasina dayal: kullani-
lan cihazlardir.

Insiilin, miyokard {izerinde pozitif inotropik
ozelligi nedeniyle KYde hemodinamiyi etkiler.
Sodyum retansiyonuna ve kilo alinimina sebep
olabilir bu nedenle KY hastalarinda dikkatli kul-
lanilmalidir. Insiilin santral 6deme neden olacag:
i¢in bu hastalara tuz kisitlamasi konusunda egi-
tim verilmelidir. Insiilin kullanirken hipoglisemi
riski nedeniyle dikkat edilmeli, hasta diizenli ola-
rak takip edilmelidir. KY'de insiilin kullanimu ile
ilgili calismalarin sonuglari geliskilidir.

2016 Avrupa Kalp Yetersizligi kilavuzunda in-
stilin; KY’nin koétiillesmesine sivi retansiyonunu
artirarak neden olabilecegi i¢in dikkatli kullanimi
uyarist yapimistir @
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Kalp Yetersizliginde Diyabet Ilag Tedavisi

Glukagon like peptid-1

(GLP-1) reseptér agonist ve
Dipeptidilpeptidaz-4 inhibitorleri
(DPP-4i, gliptinler)

Glukoz bagimli insiilinotropik peptid (GIP)
ve GLP-1 inaktif metabolitlerine DPP-4 aracili
yikimi engelleyerek etki gostermektedir. DPP-4’1,
kilo tizerine etkisizdir ve hipoglisemi riski olduk-
¢a digiiktiir, liraglutid ve ekzenatid sistolik kan
basincini diisiirmede etkili olduklar: gosterilmis-
tir. Yemekle aktive olduklar: i¢in postprandial hi-
perglisemi tedavisinde kullanilmaktadir. Hipogli-
semi ve diger yan etkileri daha azdir.

[leri evre kalp yetmezligi hastalarinda GLP-1
infiizyonu ile anlaml iyilesme bildiren randomi-
ze olmayan ¢aligmalar mevcuttur; New York Kalp
Cemiyeti (NYHA) gore sinif 3 veya 4, sol vent-
rikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) <%40 olan 21
hastaya (13 tanesi diyabetik) uygulanan 5 hafta
stireli GLP-1 infiizyonu sonras: diyabetten ba-
gimsiz olarak hastalarin yagam kalitesinde artma
izlenmis, semptomatik rahatlama ve 6 dk yliriime
testinde iyilesme, Vo2 max ve LVEF de diizelme
saptanmustir (9.

Aksine yapilan randomize, plasebo kontrollii
bir ¢aligmaya gore diyabetik olmayan 20 hastaya
GLP-1 infiizyonu sonrasi, LVEF, 6 dk yiiriime tes-
ti, Vmax, BNP degerinde fark izlenmemistir. *V.

Yeterli giivenlik verisinin olmadig1 géz 6nii-
ne alinmali, kardiyovaskiiler istenmeyen olay ve
KY’nin kétiilesme riski goz oniine alinarak dik-
katli kullanilmalidir.

SODYUM-GLUKOZ

KOTRANSPORTER 2 (SGLT2)
INHIBITORU

SGLT-2 inhibitorleri, tip 2 diyabetli hastalar-
da renal glikoz reabsorpsiyonunu azaltir, boyle-
ce riner glukoz atilimin artirarak hiperglisemi
oranlarini azaltir. Empagliflozinin, evre 2 veya
3 kronik bobrek hastaligi olanlar dahil olmak
tizere tip 2 DM li hastalarda HbAlc diizeylerini
azalttigini, kilo kayb1 ve kan basincinda azalma
sagladigini bildiren yayinlar mevcuttur >, Ay-
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rica empagliflozin, diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) ve yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)

kolesterol seviyelerinde artis ile iliskilendirilmis-
tir (1214.15)

EMPA-REG OUTCOME c¢aligmasina gore,
empagliflozin kalp yetmezligi olan bir bolim
hastay1 da iceren kardiyovaskiiler riski yiiksek di-
yabetik hastalarda kardiyovaskiiler mortaliteyi ve
KY nedeniyle hastaneye yatislar1 azaltmist: fakat
serebrovaskiiler olay ve miyokart enfarktiisiinii
azaltmamistir ®. Bu nedenle empagliflozinin
2016 Avrupa KY kilavuzunda sif Ila oneri ile
diyabetik hastalarda KY gelisimini 6nlemek veya
geciktirmek amaciyla kullanilabilecegi vurgulan-
mustir @

SGLT2 inhibitérti dapagliflozinin diyabetik
olsun olmasin diisiik EF’li kalp yetmezIligi hasta-
larindaki faydasinin arastirildigt DAPA HF (Da-
pagliflozin and Prevention of Adverse Outco-
mes in Heart Failure) ¢alismasinda EF’si <%40,
NYHA II-1V, 4744 hasta alinmis, dapagliflozin
(n=2373) veya plaseboya (n=2371) randomize
edilmistir. Kardiyovaskiiler 6liim, KY nedenli
hastaneye yatis dapaliflozin grubunda plaseboyla
karsilagtirildiginda azalma izlenmistir. Dapaglif-
lozinin plaseboya tstiinliigii diyabeti olan ve ol-
mayan hastalarda benzerdir. Sonug olarak, diisitk
EFli kalp yetmezligi hastalarinda dapagliflozin
plaseboya tistiin bulunmustur 7. Bu ¢aligma ve
SGLT2 inhibitorleriyle diyabetik hastalarda ya-
pilan diger calismalar, bu ilaglarin kalp yetmez-
liginin 6nlenmesinde ve kalp yetmezligi gelismis
hastalarin tedavisinde kullanima gireceklerini
diistindiirmektedir.
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