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1.Giriş  

Diyabetik hastalarda aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, kalp 

yetmezliği ve kronik böbrek hastalığı morbidite ve mortalitenin en önemli 

nedenlerindendir (Caruso ve Giorgino, 2022). Diyabet, kalp yetmezliği 

gelişiminde önemli bir bağımsız risk faktörü ve kalp yetmezliği hastalarında 

güçlü, olumsuz bir prognostik faktördür. Yeni bir antidiyabetik ilaç sınıfı olan 

sodyum-glikoz kotransporter-2 (SGLT-2) inhibitörlerini değerlendiren son 

klinik araştırmalar, bazı beklenmedik yararlı sonuçlar ortaya koymuştur. 

SGLT-2 inhibitörleri ile tedavi edilen hastalarda, plasebo verilenlere kıyasla 

hem kardiyovasküler hem de tüm nedenlere bağlı ölümlerde anlamlı bir düşüş 

ve kalp yetmezliği nedeniyle daha az oranda hastaneye yatış görülmüştür. Bu 

önemli klinik faydaların, ilaçlar uygulandıktan hemen sonra ortaya çıktığı 

gözlemlenmiş ve yalnızca glisemik kontrole bağlı olamayacağı söylenmiştir 

(Dutka ve diğerleri, 2021). 

Hücrelerdeki glikoz taşıyıcıları başlıca iki ana gruba ayrılır: 

kolaylaştırılmış glikoz taşıyıcıları (GLUT'lar) ve sodyum-bağlı aktif taşıyıcılar 

(SGLT'ler) dir. GLUT’lar insülin bağımlı çalışırken SGLT ler insülin bağımsız 

çalışırlar (Göksu, 2018). 

2. SGLT reseptörleri 

 Sodyum-glikoz kotransporter, hücrelerin içi ve dışı arasındaki Na+ 

konsantrasyonunun gradyanını kullanarak glukozu sodyum iyonları (Na+) ile 

birlikte hücre içine aktaran bir kanal proteinidir (Maejima, 2019), apikal hücre 

zarları boyunca glikoz alımını sağlayan önemli reseptörlerdir. Hücre zarları 

boyunca sodyum ve glukoz taşınmasına aracılık ederler (Poulsen, Fenton 

ve Rieg, 2015). Şimdiye kadar yedi SGLT izoformu tanımlanmıştır (Tablo 1) 

(Göksu, 2018; Maejima, 2019). Bunlardan sadece SGLT-1 ve SMIT1 

memelilerin kalbinde bulunur (Maejima, 2019). 

SGLT-1 barsakta besin absorpsiyonunu ve enteroendokrin L-

hücrelerinde ve K-hücrelerinde inkretinlerin [(glukagon benzeri peptit-1 (GLP-

1) ve glikoza bağımlı insülinotropik peptit (GIP)] üretilmesini sağlar. SGLT-1 

ince bağırsakta hemen hemen tüm sodyuma bağımlı glikoz alımına aracılık 

ederken, böbrekte büyük çoğunlukta SGLT-2 (%90) ve daha az ölçüde SGLT-

1(%10) aracılık eder (Poulsen, Fenton ve Rieg, 2015).  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Poulsen+SB&cauthor_id=26125647
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Fenton+RA&cauthor_id=26125647
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rieg+T&cauthor_id=26125647
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Fenton+RA&cauthor_id=26125647
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rieg+T&cauthor_id=26125647
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Tablo 1. Sodyum glukoz ko-transporter izoformları (Göksu, 2018; Maejima, 2019) 

SGLT-1 Glukoz 

Galaktaz 

Bağırsak, trakea, böbrek, kalp, 

beyin, testis,prostat 

SGLT-2 Glukoz 

 

Böbrek, beyin, karaciğer, 

tiroid, kas, kalp 

SGLT-3 Glukoz 

 

Bağırsak, testis, uterus, 

akciğer, beyin, tiroid 

SGLT-4 Glukoz 

Mannoz 

Bağırsak, böbrek, karaciğer, 

beyin, akciğer, trakea, uterus, 

pankreas 

SGLT-5 Glukoz 

Galaktaz 

Böbrek  

SGLT-6 D-chiro-inositol 

 

Beyin, böbrek, bağırsak 

sodyum-miyoinositol 

kotransporter-1 (SMIT1) 

 

 

kalp 

Göksu UA. Sodium Glucose Co-Transporter Type 2 Inhibitors: New Option in The 

Treatment of Diabetes. Namık Kemal Tıp Dergisi 2018; 6(3): 122-139 

Maejima Y. SGLT2 inhibitors play a salutary role in heart failure via modulation of the 

mitochondrial function. Front Cardiovasc Med. 2019;6:186 

 

SMIT1'in kalpteki fizyolojik rolü henüz açıklığa kavuşturulmamıştır. 

SMIT1'in aşırı ekspresyonunun indirgenmiş nikotinamid adenin dinükleotit 

fosfat (NADPH) oksidaz 2'yi (NOX2) aktive ettiği, reaktif oksijen türlerinin 

(ROS) üretimini arttırdığı ve kardiyomiyositlerde glukotoksisiteyi arttırdığı 

bilinmektedir. SMIT1'in kalpteki glikoz alımı ile yakından ilişkili olduğu da 

doğrulanmıştır. SGLT-1'e gelince, diyabetli hastaların kalplerinde 

ekspresyonunun ve aktivitesinin arttığı doğrulanmıştır. Bu durum 

kardiyomiyositlerin sitoplazmasında sodyum iyonlarının (Na+) önemli ölçüde 

artmasının nedenlerinden biridir. Kardiyomiyositlerde sitoplazmik Na+ 

konsantrasyonundaki artış, özellikle mitokondride olumsuz sonuçlara neden 

olur. SGLT-2'lerin Na+/H+ exchanger (NHE)' i doğrudan inhibe etme ve 

böylece kardiyomiyositlerde sitoplazmik sodyum konsantrasyonunu azaltma 

yeteneğine sahip olduğuna dair in vitro çalışmalardan elde edilen kanıtlar 

mevcuttur. Na+ bağlama yeteneğine sahip NHE'nin hücre dışı kısmına güçlü 

bir afinite gösterirler ve böylece kalp yetmezliğinde kardiyomiyositlerin 

sitoplazmasına artan Na+ akışını bloke ederler. Bu hedef nokta, insan kalbinde 

SGLT-2 ekspresyonu olmamasına rağmen, SGLT-2 inhibitörlerinin kalp 

üzerindeki doğrudan etkilerini anlamada önemli olabilir (Dutka ve diğerleri, 

2021). 
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3. SGLT-2 inhibitörleri 

Phlorizin, 1835'te elma ağacının kabuğundan elde edilen ilk doğal 

SGLT-2 inhibitörüdür. İlk zamanlarda ateşin düşürülmesi ve bulaşıcı 

hastalıkların tedavisi için kullanılmıştır. Son yıllarda bilim adamları yüksek 

dozda phlorizin'in glukozüri yoluyla plazma glukoz seviyelerini düşürdüğünü 

gözlemlemişlerdir. Phlorizinin proksimal tübüllerdeki aktif glikoz taşıma 

sistemi üzerine etkisi 1970'lerin başında gösterilmiştir (Choi, 2016; 

Androutsakos ve diğerleri, 2022). Phlorizin'in düşük SGLT-2 seçiciliği, hızlı 

bozunma, her yerde bulunan GLUT1 inhibisyonu, zayıf bağırsak emilimi ve 

gastrointestinal yan etkileri nedeniyle bir antidiyabetik ilaç olarak 

geliştirilememiştir (Androutsakos ve diğerleri, 2022). Bununla birlikte, 

yukarıda belirtilen yan etkilerinin üstesinden gelmek için geliştirilmiş 

biyoyararlanım/stabilite ve SGLT-1'den daha fazla SGLT-2'ye karşı seçiciliği 

olan SGLT-2 inhibitör analoğları T-1095, sergliflozin ve remogliflozin 

(Katsuno ve diğerleri, 2007; Oku ve diğerleri, 1999) geliştirilmiştir. Ancak 

zayıf stabiliteleri ve eksik SGLT-2 seçicilikleri nedeniyle ilaç endüstrileri, C-

glikozitler olarak bilinen başka bir Phlorizin türevine yönelmişlerdir (Choi, 

2016). 

Dapagliflozin, 2012 yılında Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) tedavisi için 

onaylanan ilk seçici SGLT-2 inhibitördür (Vallon, 2015). Bunu canagliflozin, 

empagliflozin, ipragliflozin, tofogliflozin ve luseogliflozin gibi diğer SGLT-2 

inhibitörlerinin onayı izlemiştir. Bu SGLT-2'ye özgü inhibitörler, üriner glukoz 

atılımını artırır, kan glukoz düzeylerini düşürür ve Tip 2 DM hastalarında kan 

basıncını düşürebilir (Poulsen, Fenton ve Rieg, 2015). SGLT-2 inhibitörleri, Tip 

1 DM li hastalar için onaylanmasa da bu hasta grubunda yararlı olabileceğine 

dair kanıtlar vardır. Akita fare modelinde, empagliflozinin hiperglisemiyi, 

hipertansiyonu ve böbrek büyümesini azalttığı ve önlediği gösterilmiştir 

(Vallon ve diğerleri, 2014).  

SGLT-2 inhibitörlerinin; SGLT-1’e oranla SGLT-2’ye bağlanma 

oranları açısından farklılıklar vardır. SGLT-1’e oranla SGLT-2’ye bağlanma 

oranı dapagliflozin için 1200 kattan fazla, kanagliflozin için 400 kattan fazla, 

empagliflozin için yaklaşık 2700 kat fazla olduğu belirtilmektedir (Nomura ve 

diğerleri, 2010; Hsia, Grove ve Cefalu, 2017; Markham ve Elkinson, 2014). 

SGLT-1’in SGLT2 inhibitörleri tarafından inhibisyonu ile intestinal glukoz 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Poulsen+SB&cauthor_id=26125647
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Fenton+RA&cauthor_id=26125647
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rieg+T&cauthor_id=26125647
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emiliminin azaldığı ve postprandial glukoz düzeylerinin düştüğü bildirilmiştir 

(Polidori ve diğerleri, 2013). 

Son yıllarda, glikoz düşürücü ilaçların güvenliğini test etmek için yapılan 

birkaç kardiyovasküler sonuç çalışması, SGLT-2 inhibitörlerinin 

kardiyovasküler olaylara karşı mevcut anti-kalp yetmezliği ilaçlarına kıyasla 

potansiyel bir koruyucu etkiye sahip olduğunu göstermiştir. Bununla birlikte, 

SGLT-2 inhibitörlerinin kardiyovasküler hastalıkları olan hastalarda nasıl bu 

tür faydalı etkiler gösterdiği bilinmemektedir. Bunun aydınlatılamamasının en 

önemli nedenlerinden biri SGLT-2'nin kardiyomiyositlerde eksprese 

olmamasıdır. Bu nedenle, SGLT-2 inhibitörlerinin miyokardiyum dışındaki iç 

ortamın modülasyonu yoluyla koruyucu bir rol oynadığına büyük ölçüde 

inanılmaktadır. Öte yandan birçok araştırmacı SGLT-2 inhibitörlerinin 

doğrudan kalpte koruyucu etki gösterdiğini göstermişlerdir. Her iki durumda 

da, SGLT-2 inhibitörlerinin koruyucu etkilerini kardiyomiyositlerde 

mitokondriyal fonksiyonu eski haline getirerek gösterdiği varsayılmaktadır 

(Maejima, 2019). 

4. SGLT-2 inhibitörleri kalp yetmezliği 

Bugüne kadar Kalp Yetmezliğinde klinik sonuçları anlamlı oranda 

düzelttiği gösterilmiş antidiyabetik ilaçlar bulunmamaktadır. SGLT-2 

inhibitörlerinin yapılan ilk çalışmalarda yüksek kardiyovasküler riske sahip 

diyabetik olgularda kardiyovasküler mortalite ve kalp yetmezliğinden 

hastaneye yatışı azalttığının gösterilmesi ile tüm dikkatler SGLT-2 inhibitörleri 

üzerine çevirmiştir. 

  SGLT-2 inhibitörlerinin kalp yetmezliği hastalarında (empagliflozin, 

canagliflozin ve dapagliflozin) kardiovasküler sonuçları randomize klinik 

çalışmada değerlendirilmiştir. Bu çalışmalar Tip 2 DM Hastalarında 

Empagliflozin Kardiyovasküler Sonuç Olay Çalışması (EMPA-REG 

OUTCOME), Canagliflozin Kardiyovasküler Değerlendirme Çalışması 

(CANVAS) ve Dapagliflizin'in Kardiyovasküler Olaylar Üzerindeki Etkisi 

Miyokard Enfarktüsünde Tromboz 58 (DECLARE—TIMI 58) dir (Lytvyn ve 

diğerleri, 2017; Dutka ve diğerleri, 2021). (Tablo 2) İlk ve çığır açan EMPA-

REG OUTCOME çalışması, tip 2 diyabetli ve yüksek kardiovasküler riski olan 

hastalarda empagliflozin kullanımının kardiovasküler mortaliteyi %38 
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oranında azalttığını göstermiştir. Bu hasta grubunda empagliflozin kullanımı 

ayrıca kalp yetmezliği nedeniyle hastaneye yatışta %35 ve tüm nedenlere bağlı 

ölümlerde %32 azalma ile sonuçlanmıştır. Antidiyabetik ilaç olan 

empagliflozin'in bu kadar önemli, yararlı etkileri, antidiyabetik, metabolik 

etkisiyle tam olarak açıklanamayacağı üzerinde durulmuş (Dutka ve diğerleri, 

2021).  

SGLT-2 inhibitörlerinin Tip 2 DM hastalarında kalp yetersizliğine bağlı 

hastaneye yatışları azalttığının gösterilmesi üzerine bu ilaçların diyabeti olan / 

olmayan medikal tedavi alan kalp yetmezliği hastalarında etkinliği ve 

güvenilirliği dikkat çekmeye başlamıştır. Bu çalışmalardan biri olan Patients 

with Heart Failure and Reduced Ejection Fraction (DAPA-HF) çalışmasında, 

Ejeksiyon Fraksiyonu %40 altında olan, NewYork Heart Association (NYHA) 

II-IV olan 4.744 hastada standart kalp yetmezliği tedavisi üzerine dapaglifozin 

eklenmesinin etkinlik ve güvenliği değerlendirilmiştir. Çalışmanın primer 

sonlanım noktası olarak hastaneye başvuru ya da hastaneye yatış gerektiren 

kalp yetmezliğinde kötüleşme veya kardiovasküler ölüm olarak alınmıştır. 

Dapagliflozinle primer sonlanım noktalarında anlamlı oranda azalma olduğu 

görülmüştür. (HR=0.74; %95 GA=0.65–0.85; p<0.001). Çalışma sonunda kalp 

yetmezliğine bağlı hastaneye yatışlar (HR=0.70, %95 GA=0.59–0.83),   

kardiovasküler ölümler (HR=0.82, %95 GA=0.69– 0.98), tüm nedenlere bağlı 

ölümler (HR=0.83, %95 GA=0.71–0.97), kardiovasküler ölüm veya kalp 

yetmezliğine bağlı hastanaye yatışlar (HR=0.75, %95 GA=0.65–0.85) anlamlı 

derecede azaldığı tespit edilmiştir. (MCmurray ve diğereleri, 2019). DAPA-HF 

çalışmasında, dapagliflozinin kalp yetmezliği üzerindeki yararları, diyabeti 

olan veya olmayan her iki hastada da benzer ölçüde görülmüştür, bu nedenle 

bu ilaçların glisemi ile ilişkili kardiyotoksisiteyi azalttığı hipotezi zayıflamıştır 

(Packer, 2019). SGLT-2 inhibitörleri ile yapılan bir diğer çalışma 

Empagliflozin Outcome Trial in Patients With Chronic Heart Failure With 

Reduced Ejection Fraction (EMPEROR-Reduced) çalışmasıdır. Bu çalışma 

randomize kontrollü bir çalışma olup, çalışmaya DM olan/olmayan 3730 

NYHA II-IV ve sistolik fonksiyonları bozulmuş (EF < % 40) kalp yetmezliği 

hastaları dahil edilmiştir. Hastalar empagliflozin 10mg (günlük) ve placebo 

grubuna randomize edilmiştir. Çalışmada kardiyovasküler ölüm veya kalp 

yetmezliği nedenli hastaneye yatış birinicil sonlanım noktası olarak alınmıştır 
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ve hastalar ortalama 16 takip edilmiştir. Birincil outcome empagliflozin alan 

hasta  grubunda %19.4 saptanırken standart tedavi grubunda %24.7 

bulunmuştur. Empagliflozin birincil sonlanım noktasında anlamlı azalma 

olduğu görülmüştür (HR 0.75, 95% CI 0.65–0.86; P <0.001). Çalışmanın 

önemli bir bulgusu da bu risk azalmasının diyabetin varlığından bağımsız 

olması idi.  (Packer ve diğerleri,2020). 

SGLT-2 inhibitörlerinin çalışmalarının alt grup analizlerinde dikkat 

çeken bir diğer bulguda korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği 

hastalarında etkili olabileceği olmuştur. Bunun üzerine yeni çalışmalar 

planladı. SGLT-2 inhibitörlerinin korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp 

yetmezliği olan hastalarda etkinliğini ve güvenliğini araştıran 

Empagliflozin in Heart Failure with A Preserved Ejection Fraction 

(EMPEROR-Preserved) çalışmasında EF> %40 olan 5,988 hasta optimal 

medikal tedaviye yanına günde bir kez empagliflozin alan/almayan hastalar 

şeklinde randomize edilmiş. Primer son nokta   kardiyovasküler ölüm ve kalp 

yetmezliği nedeniyle hastaneye yatış olarak belirlenmiştir. Sekonder sonlanım 

olarak kalp yetmezliği nedeniyle hastaneye yatış ve glomerüler filtrasyon 

hızındaki düşüş oranı alınmıştır. Ortalama yirmialtı aylık takip sonucunda, 

empagliflozin alan grupta primer sonlanım %13.8 iken almayan grupta %17.1 

olarak izlenmiştir (hazard oranı [HR] 0.79, %95 güven aralığı [GA] 0.69-0.90, 

p < 0.001). Primer sonlanım noktası diyabeti olan/olamayan tüm hastalarda 

benzer olarak izlenmiş. Yine çalışmada kalp yetmezliği nedenli hastaneye yatış 

plaseboya göre daha düşük saptanmıştır (hazard oranı, 0.73; %95 GA [0.61 - 

0.88], P<0.001). Glomerüler filtrasyon hızındaki düşüş oranın empagliflozin 

alan grupta daha yavaş olduğu bulunmuştur (Anker ve diğerleri,2021). Benzer 

şekilde bir diğer çalışma olan Dapagliflozin in Heart Failure with Mildly 

Reduced or Preserved Ejection Fraction (DELIVER Trial) çalışmasında 40 yaş 

ve üzeri, EF > %40 ve kalp yetersizliği NYHA FK II-IV olan hastalar alınmış 

ve dapagliflozin (10 mg 1x1) alan ve almayan hastalar karşılaştırılmıştır. 

Birincil sonlanım noktası, kalp yetersizliğinin kötüleşmesi ve kardiyovasküler 

ölüm olarak alınmıştır. 2,3 yıl içinde primer sonlanım dapagliflozin grubunda 

512 hastada  (%16.4), plasebo kolunda ise 610 hastada  (% 19.5) 

gerçekleşmiştir (HR, 0.82; %95 CI, 0.73-0.92; P<0.001). Kalp yetersizliğinde 

kötüleşme dapagliflozin alan 368 hastada (%11.8), plasebo alan 455 hastada; 



91 | TIBBİ BİLİMLERDE ÖZEL KONULAR 

 

kardiyovasküler nedenli ölüm sırası ile 231 (%7.4) ve 261 (%8.3) hastada 

gerçekleşmiştir.  İkincil sonlanımlardan kalp yetersizliği nedeni ile toplam 

hastaneye yatış ve kardiyovasküler ölüm, dapagliflozin grubunda daha düşük 

olduğu gözlenmiştir (rate ratio 0.77; 95% CI 0.67–0.89) Sonuç olarak 

DELIVER çalışmasında dapagliflozin hafif azalmış ve korunmuş EF li kalp 

yetersizliği olan hastalarda, kalp yetersizliğinde kötüleşme ve kardiyovasküler 

ölümden oluşan birleşik riski %18 azalttığı görülmiştür (Solomon ve diğerleri, 

2022). 

SGLT-2 inhibitörlerinin kardiyoprotektif etkilerinden sorumlu 

mekanizmalar tam olarak anlaşılmamıştır. SGLT-2 inhibisyonu, natriürez ve 

ozmotik diürezi teşvik ederek plazma hacminin ve ön yükün azalmasına ve 

ayrıca kan basıncında, arter sertliğinde ve art yükte azalmaya yol açarak kalp 

yetmezliği hastalarında subendokardiyal kan akışını iyileştirmektedir. (Lytvyn 

ve diğerleri, 2017; Dutka ve diğerleri, 2021).  

Diyabet, muhtemelen hiperglisemiden ziyade hiperinsülineminin 

aracılık ettiği çeşitli mekanizmalar yoluyla, hem azaltılmış bir ejeksiyon 

fraksiyonlu kalp yetmezliğinin hem de korunmuş bir ejeksiyon fraksiyonlu kalp 

yetmezliğinin gelişimine neden olur. Diyabet, otofajiyi baskılar, oksidatif strese 

ve mitokondriyal disfonksiyona neden olur, böylece diyabetik hastalarda 

kardiyomiyositler hasara uğrar (Pacer, 2021). Diyabet aynı zamanda 

epikardiyal yağ dokusu genişlemesine neden olabilir ve bunun sonucunda yağ 

dokusundan salgılanan proinflamatuar adipositokinlerin miyokardiyuma 

geçişine neden olur ve böylece koroner mikrodolaşım bozukluğuna ve 

miyokardiyal inflamasyona ve fibrozise yol açabilir. İlginç bir şekilde, ciddi 

kalp yetmezliği olaylarını azaltan tek antidiyabetik ilaç sınıfı olan SGLT-2 

inhibitörlerinin bu mekanizmaların her birini azaltıcı etkisi olabileceği 

bildirilmiştir. Sonuç olarak SGLT-2 inhibitörlerinin epikardiyal yağ dokusunun 

kütlesini azalttığı ve leptin salgılanmasını azalttığı, böylece miyokardiyal 

enflamasyonu, mikrodolaşım bozukluğunu ve fibrozu azalttığı ve ventriküler 

dolum dinamiklerini iyileştirme kapasitesi olduğu belirtilmektedir (Pacer, 

2021; Dutka ve diğerleri, 2021). 

SGLT-2' nin inhibisyonu ile  ayrıca böbrekteki (diüreze yol açan) ve 

kalpteki (kardiyak hipertrofi ve sistolik işlev bozukluğunun gelişimini 
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zayıflatan) sodyum-hidrojen değiştiricilerin aktivitesinde bir azalma olduğu 

söylenmektedir (Pacer, 2021). 

SGLT-2 inhibitörlerinin kalp yetmezliğine fayda sağlayabileceği 

patofizyolojik mekanizmalar muhtemelen ejeksiyon fraksiyonuna bağlı olarak 

farklılık gösterir (Pacer, 2021). SGLT2 inhibitörlerinin ayrıca atriyal 

dilatasyon, inflamasyon, oksidatif stres ve sempatik aşırı yüklenmede azalmayı 

da içeren mekanizmalar yoluyla atriyal aritmi riskini azalttığı gösterilmiştir 

(Zelniker ve diğerleri, 2020). EMPA-TROPISM çalışmasının ikincil bir 

analizinde, empagliflozin, epikardiyal yağ dokusunda, deri altı yağ dokusunda, 

interstisyel miyokardiyal fibrozda, aort sertliğinde ve enflamatuar 

biyobelirteçlerde önemli azalmalar ile ilişkilendirilmiştir (Requena-Ibáñez ve 

diğerleri, 2021).Endoplazmik retikulum (ER) stresi, oksidatif stres, düşük 

dereceli inflamasyon, otofaji ve apoptoz, SGLT-2 inhibitörleri ile düzenlenen 

süreçler olduğu yayınlarda belirtilmiştir. (Androutsakos ve diğerleri, 2022).  

Tablo 2. SGLT-2 inhibitörleri ile yapılan büyük klinik çalışmalar ve sonuçları  

 

Çavuşoğlu Y, Altay H, Cahn A, Çelik A, Demir Ş, Kılıçaslan B, Nalbantgil S, Raz I, 

Temizhan A, Yıldırımtürk Ö, Birhan Yılmaz. Sodium glucose co-transporter 2 

inhibitors in heart failure therapy. Turk Kardiyol Dern Ars 2020;48(3):330-354 
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Amerikan Diyabet Derneği tarafından 2019 yılında yayınlanan 

klavuzlarda, glisemik hedef hedeflerine ulaşamamış kardiyovasküler hastalığı 

veya böbrek hastalığı olan kişilerde diyabet yönetiminde SGLT-2 inhibitörleri 

kullanılmasını önermektedir (American Diabetes Association, 2019). Avrupa 

Kardiyoloji Derneği kılavuzlarında da 2019, tip 2 DM ve kardiyovasküler 

hastalığı veya yüksek kardiyovasküler hastalık riski olan kişilerde SGLT-2 

inhibitörlerini önermektedir. (Cosentino ve diğerleri, 2019). 2019'da 

güncellenen Ulusal Sağlık ve Bakım Mükemmelliği Enstitüsü (NICE) kılavuzu 

da SGLT-2 inhibitörlerinin de dahil olduğu kombine ilaç tedavilerini 

önermektedir (NICE Guideline 2019). 
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