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ÖZET 

3. BASAMAK BİR HASTANEDE DİYABET-OBEZİTE POLİKLİNİĞİNE 

BAŞVURAN TİP 2 DİYABETES MELLİTUS TANILI BİREYLERDE 

KARDİYOVASKÜLER HASTALIK PREVALANSI 

Kardiyovasküler hastalıklar, diyabetli hastaların yaşam süresinin kısalmasına, yaşam 

kalitesinin düşmesine ve yüksek sağlık harcamalarına yol açmaktadır. Bu çalışmada 3. 

basamak bir hastanede diyabet-obezite polikliniğinde takip edilen tip 2 diyabet tanılı 

bireylerde kardiyovasküler hastalık (KVH) prevalansının hesaplanması amaçlanmıştır.  

Çalışmaya 01.03.2023 ile 01.06.2023 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Diyabet-Obezite 

polikliniğinde takip edilmekte olan 18 yaş üstü, tip 2 diyabet tanılı, iletişim yeteneği olan, 

konjenital kardiyovasküler hastalığı olmayan ve çalışmaya katılmaya gönüllü 510 hasta 

dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların sosyodemografik ve sağlık durumlarını 

sorgulayan 17 soruluk kişisel bilgi formu araştırmacı tarafından sorularak doldurulmuştur. 

Hastaların mevcut vizite ait kilo, boy, vücut kitle indeksi (VKI), HbA1c, açlık kan şekeri, 

kolesterol paneli, GFR düzeyleri, albüminüri düzeyleri hasta dosyalarından bakılmış ve vizit 

esnasında araştırmacı tarafından otomatik sfingomanometre ile tansiyon ölçümü yapılmıştır. 

Çalışma tek merkezli ve kesitseldir. İstatistiksel analiz için SPSS (Statistical Package for the 

Social Sciences) versiyon 23.0 kullanılmıştır ve p değerinin <0.05 olduğu durumlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen 510 hastanın yaşları ortalama 55,6 yıl (min=19 yıl, maks=81 

yıl, medyan yaş=56 yıl) olup 359’u (70,4%) kadın 152’si (29,6%) erkektir (n=359). KVH 

hastalık prevalansı %29.4 (n=150) olarak hesaplanmıştır. En sık görülen alt tip koroner arter 

hastalığıdır (n=94, 18.4%). KVH tanısı olan ve olmayan iki grup karşılaştırıldığında KVH 

tanılı T2D grubunda ortalama yaşın ve medyan diyabet süresinin daha yüksek olduğu, ayrıca 

erkek cinsiyetin, hipertansiyon tanısının, mikrovasküler komplikasyon sayısının, aile 

öyküsünde antihiperlipidemik kullanımı ve kardiyovasküler hastalık öyküsünün daha fazla 

olduğu belirlenmiştir. KVH tanılı tip 2 diyabet (T2D) hastalarında açlık plazma glukozu, 

HbA1C ve albuminüri değerlerinin anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu ve GFR değerinin 
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ise anlamlı düzeyde daha düşük olduğu gözlenmiştir. İlaç kullanımına bakıldığında ise KVH 

tanısı olmayan T2D hastalarının anlamlı düzeyde daha fazla metformin ve DPP-4 inhibitörü 

kullandığı, KVH tanılı T2D hastalarının ise anlamlı düzeyde daha fazla SGLT-2 inhibitörü, 

insülin, kalsiyum kanal blokörü, beta blokör, ACE-İ, diüretik, statin, fibrat, asetilsalisilik 

asit, klopidogrel ve antikoagülan kullandığı gözlenmiştir. 

 T2D tanılı hastalarda yaşın, erkek cinsiyetin, hipertansiyon tanısının, aile öyküsünün, 

mikrovasküler komplikasyonların, HbA1c artışının ve GFR değerindeki düşüşün KVH 

riskini arttırdığı görülmüştür. 

 

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabet, makrovasküler komplikasyonlar, 

kardiyovasküler hastalıklar, kardiyovasküler hastalık prevalansı. 
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ABSTRACT 

PREVALENCE OF CARDIOVASCULAR DISEASE IN INDIVIDUALS 

DIAGNOSED WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS A DIABETES-OBESITY 

CLINIC IN A TERTIARY HOSPITAL 

Cardiovascular diseases lead to a shorter lifespan, decreased quality of life, and high 

healthcare costs for diabetic patients. This study aims to calculate the prevalence of 

cardiovascular disease (CVD) in individuals diagnosed with type 2 diabetes mellitus 

(T2DM) who are being followed up at the diabetes-obesity clinic in a tertiary hospital. 

The study included 510 patients who were over 18 years old, diagnosed with 

T2DM, able to communicate, without congenital cardiovascular disease, and willing to 

participate, followed at the Istanbul Medeniyet University Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın City Hospital Diabetes-Obesity Clinic between 01.03.2023 and 01.06.2023. A 17-

question personal information form, which queried the sociodemographic and health status 

of the patients, was completed by the researcher. The patients' weight, height, body mass 

index (BMI), HbA1c, fasting blood glucose, cholesterol panel, GFR levels, and albuminuria 

levels from their current visit were reviewed from patient files, and blood pressure 

measurements were taken by the researcher using an automatic sphygmomanometer during 

the visit. This study is single-centered and cross-sectional. Statistical analysis was performed 

using SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) version 23.0, and a p-value of <0.05 

was considered statistically significant. 

The average age of the 510 patients included in the study was 55.6 years (min=19 

years, max=81 years, median age=56 years), with 359 (70.4%) women and 152 (29.6%) men 

(n=359). The prevalence of CVD was calculated as 29.4% (n=150). The most common 

subtype was coronary artery disease (n=94, 18.4%). When comparing the two groups with 

and without a CVD diagnosis, it was found that the average age and median duration of 

diabetes were higher in the T2DM group with CVD. Additionally, male gender, hypertension 

diagnosis, number of microvascular complications, family history of hyperlipidemic use, 

and cardiovascular disease history were more prevalent in this group. In T2DM patients with 
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a CVD diagnosis, fasting plasma glucose, HbA1C, and albuminuria levels were significantly 

higher, while GFR levels were significantly lower. In terms of medication use, T2DM 

patients without a CVD diagnosis were found to use metformin and DPP-4 inhibitors 

significantly more, whereas T2DM patients with a CVD diagnosis used SGLT-2 inhibitors, 

insulin, calcium channel blockers, beta-blockers, ACE inhibitors, diuretics, statins, fibrates, 

acetylsalicylic acid, clopidogrel, and anticoagulants more significantly. 

In conclusion, patients diagnosed with T2DM, age, male gender, hypertension 

diagnosis, family history, microvascular complications, increased HbA1c, and decreased 

GFR levels were found to increase the risk of CVD. 

 

Keywords: Type 2 Diabetes, macrovascular complications, cardiovascular 

diseases, cardiovascular disease prevalence 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Diyabet, pankreas tarafından yeterli miktarda insülin üretilemediği ya da üretilen 

insülinin periferik organlarca etkili bir şekilde kullanılamadığı durumlarda ortaya çıkan 

kronik ve ilerleyici metabolik bir hastalıktır (1). Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun 

(International Diabetes Federation, IDF) 2021’de yayınladığı diyabet atlasına göre diyabet, 

dünya çapında yarım milyardan fazla insanı etkilemiş ve 2021 yılında yaklaşık 6,7 milyon 

insanın ölümüne yol açarak endişe verici boyutlara ulaşmıştır (2). 

  Diyabet seyri sırasında meydana gelen hiperglisemi, nöral ve vasküler yapılarda 

hücresel ve moleküler bozulmalara yol açarak diyabetin kronik komplikasyonlarının ortaya 

çıkmasına yol açarken aşırı düzeydeki hiperglisemi ve hipoglisemi atakları ise diyabetin akut 

komplikasyonlarının oluşmasına neden olur (3).  

Diyabetin kronik komplikasyonlarından biri olan kardiyovasküler hastalık (KVH), 

diyabetle ilişkili mortalite ve morbiditenin en önemli sebebi olmaya devam etmektedir. 

Diyabeti olan kişilerin diyabeti olmayanlara göre yaklaşık 2 kat daha fazla KVH riski olduğu 

gösterilmiştir (4). Diyabet ile ilişkili KVH'nin getirdiği büyük klinik yük göz önüne 

alındığında, uluslararası diyabet ve kardiyoloji uzmanlarının bildirileri ve rehberleri, diyabet 

ve KVH'nin birlikte yönetimini içerecek şekilde güncellenmiştir (5,6). Tip 2 diyabet (T2D) 

tedavisinde kullanılan GLP1-RA (glukagon benzeri peptit 1 reseptör agonisti) ve SGLT2 

(sodyum-glikoz kotransporter 2) inhibitörü grubu ilaçların plasebo kontrollü çalışmalarda 

kardiyovasküler faydaları gösterilmiş ve bu bilgiler ışığında tedavi önerileri güncellenmiştir 

(5–7).   

Bir derlemede, literatürde 2007-2017 yılları arasında yapılan bilimsel çalışmaların 

sistematik incelemesine dayanarak, dünya genelinde T2D'li bireylerde KVH prevalansı 

%32,2 olarak tahmin edilmiştir (8).  

Çalışmamızda 3. basamak bir hastanede diyabet-obezite polikliniğine başvuran tip 2 

diyabet tanılı bireylerdeki kardiyovasküler hastalık prevalansının saptanması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. DİABETES MELLİTUS  

2.1.1. Diabetes mellitus tanımı 

Diabetes mellitus (DM), insülin eksikliği, insülin etkisizliği veya bu iki durumun iç 

içe geçmesi nedeni ile glukozun enerji kaynağı olarak yeterince kullanılamaması, uygunsuz 

glukoneogenez ve glikojenoliz nedeniyle aşırı üretilmesi sonucu hiperglisemi ile seyreden 

metabolik bir bozukluktur (9). Oluşan kronik hiperglisemi, makrovasküler ve mikrovasküler 

komplikasyonlara yol açarak multisistemik, kronik ve ilerleyici diyabet hastalığına neden 

olur (10).  

Diyabet hastalığına ilişkin ilk kaynaklar M.Ö. 1500 yılına kadar uzanmaktadır. Tarih 

boyunca farklı medeniyetlerce anlaşılmaya çalışılan diyabet, antik Hint hekimlerince 

madhumeha “bal idrarı” olarak isimlendirilmiş, İbn-i Sina’nın El-Kanun fi't-Tıb kitabında 

anormal iştah ve kangrenleşen yaralarla ilişkilendirilmiştir (11). 

 2.1.2. Diabetes mellitus epidemiyolojisi 

 IDF’nin yayınladığı Diyabet Atlası verilerine göre 2021 yılında dünyada 20-79 yaş 

arası 537 milyon yetişkin (bu yaş grubundaki tüm yetişkinlerin %10,5’i) diyabet hastasıdır. 

2030 yılına kadar bu sayının 643 milyona, 2045 yılına kadar ise 783 milyona çıkması 

beklenmektedir (12).  

1997-1998 yıllarında gerçekleştirilen Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesi-I 

(TURDEP-I) çalışmasında, ülkemizdeki yetişkinlerde diyabet sıklığı %7,2 olarak 

belirlenmişken, 2010 yılında yapılan TURDEP-II çalışmasında bu oran %13,7'ye 

yükselmiştir (13,14). IDF’nin Türkiye’ye ait verilerine bakıldığında ise diyabetli hasta 

sayısı, 2011 yılında 3,5 milyon (tüm yetişkinlerin %8,1’i) iken 2021 yılında 9 milyona (tüm 

yetişkinlerin %14,5’i) yükselerek içinde bulunduğu Avrupa ülkeleri arasında ilk sıraya 

yerleşmiştir. Türkiye’deki diyabetli hasta sayısının 2045 yılında 13,4 milyona yükselerek 

tüm dünyada ilk 10 ülke içine gireceği öngörülmektedir(12,15).  
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Şekil 2.1. Dünyada 2021 yılında 20-79 yaşları arasındaki diyabetli hasta sayısı (12). 

Diyabet prevalansındaki bu hızlı artış endişe verici boyutlara ulaşmış ve diyabet, 

bulaşıcı olmayan kronik bir salgın hastalık olarak tanımlanmaya başlamıştır (13). Diyabet 

prevalansındaki endişe verici artışın yanı sıra 2021 yılında diyabet veya diyabetin 

komplikasyonları sonucunda yaklaşık 6,7 milyon yetişkinin (20-79 yaş) hayatını kaybettiği 

tahmin edilmektedir (12). Diyabet ve komplikasyonları, hem diyabet hastaları ve aileleri için 

hem de sağlık sistemleri ve ulusal ekonomiler için doğrudan tıbbi maliyetler, iş ve gelir kaybı 

nedeniyle ciddi ekonomik kayıplara yol açmaktadır (16). 

2.1.3. Diabetes mellitus sınıflandırması 

Diyabet, dört ana grup altında sınıflandırılmaktadır: tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, 

gestasyonel diyabet ve diğer spesifik diyabet türleri (17).   

Tip 1 diyabet (T1D), otoimmün nedenlerle beta hücrelerinin yıkımı sonucu insülin 

eksikliği ile ortaya çıkan bir diyabet türüdür. Bu tür, erişkinlerde görülen geç başlangıçlı 

latent otoimmün diyabeti (LADA) de kapsamaktadır. Olguların %95'inde otoantikor 

pozitifliği görülürken, %5'inde otoantikorlar negatif seyretmektedir (18). 

Tip 2 diyabet (T2D), genellikle insülin direnci ve metabolik sendrom zemininde 

gelişen ilerleyici insülin salımı defekti sonucu ortaya çıkan bir diyabet türüdür. Tüm diyabet 

vakalarının %90-95’ini oluşturur (17).  
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 Gestasyonel diyabet, gebeliğin ikinci veya üçüncü trimesterinde ortaya çıkan 

hiperglisemi ile karakterize diyabet alt tipidir. Birinci trimesterde tanı konulması durumunda 

pregestasyonel diyabet olarak isimlendirilir ve bu alt tipe dahil edilmez (1).  

 Diğer nedenlere bağlı oluşan diyabet alt türünde ise; beta hücre fonksiyonundaki 

genetik sorunlar (MODY, maturity-onset diabetes of the young, alt tipleri), insülin 

metabolizmasındaki genetik sorunlar (tip A insulin direnci, leprechaunism, rabson-

mendenhall sendromu, lipoatrofik diyabet ve diğerleri), ekzokrin pankreas hastalıkları 

(pankreatit, neoplazi, kistik fibrozis, hemokromatozis ve diğerleri), endokrin hastalıklar 

(akromegali, cushing sendromu, glukagonoma ve diğerleri), ilaç ve kimyasal maddelerle 

temas (pentamidin, nikotinik asit, glukokortikoidler ve benzerleri), enfeksiyonlar (konjenital 

kızamıkçık,  sitomegalovirus, koksaki B, kabakulak ve diğerleri), immün sistem aracılı 

diğer formlar ve diyabetle seyredebilen genetik anomaliler (down sendromu, klinefelter 

sendromu, turner sendromu ve diğerleri) yer almaktadır (1,2,18,19). 

2.2. TİP 2 DİABETES MELLİTUS 

2.2.1. Tip 2 diabetes mellitus tanımı ve patofizyolojisi  

 İnsülin pankreas beta hücresinden salınan protein yapıda bir hormondur. 

Karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmalarının düzenlenmesinde etkin rol oynar. Tirozin 

kinaz reseptörüne bağlanan insülin, glikoneogenezi ve glikojenolizi baskılayarak 

karaciğerden glikoz salınımını azaltır. Kas ve yağ dokuda hücre içinde vezikül membranında 

beklemekte olan GLUT4’ün hücre membranıyla birleşmesini sağlayarak kas ve yağ dokunun 

hücre içine glukoz alımını sağlar (20).   

 Tip 2 diyabetin patogenezinin temelinde, insülin direnci ve bu direnç zemininde 

gelişen ilerleyici beta hücre fonksiyon kaybı bulunmaktadır (18,21).  

İnsülin direnci, reseptör sonrası düzeyde oluşan insüline duyarsızlık durumudur. 

İnsülinin işlevine devam etmek ve normoglisemiyi sağlamak için beta hücrelerinde insülin 

sentezi ve sekresyonu artarak hiperinsülinemi tablosu oluşur. Bu kompansatör mekanizma 

sayesinde genellikle uzun yıllar T2D oluşmaz (1,17,22).  

Beta hücre fonksiyon kaybı insülin direncinin başlangıç dönemlerinden itibaren 

gelişmeye başlamaktadır. Bozulmuş glukoz toleransının (BGT) üst üçte birlik diliminde 

bulunan bireyler, maksimum veya maksimuma yakın insülin dirençli olup, beta hücre 

fonksiyonlarının %80'inden fazlasını kaybetmişlerdir (22). Beta hücre fonksiyon kaybı 
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insülin sentez ve sekresyonunda azalma ile sonuçlanarak aşikâr T2D’nin ortaya çıkmasına 

neden olmaktadır (23).   

İnsülin direnci ve disfonksiyonunun altında yatan patolojik değişiklikler, birbirleriyle 

etkileşime giren genetik, metabolik ve çevresel faktörlerin karmaşık kombinasyonlarından 

oluşur. T2D’nin risk faktörleri bu kombinasyonların bir parçasıdır. Birbirini karşılıklı olarak 

etkileyen ve insülin işlev bozukluğunun devam etmesine yol açan karmaşık bir patolojik 

değişiklikler ağı mevcuttur (21).  

 Temel mekanizmaların dışında, diyabet patogenezini etkileyen diğer faktörler 

arasında gastrointestinal sistemde azalmış inkretin etki, adiposit dokuda artmış lipoliz, 

böbreklerde artmış glukoz geri emilimi, kas dokusunda azalmış glukoz alımı, nörotransmiter 

disfonksiyonu, artmış hepatik glukoz üretimi ve artmış glukagon sekresyonu bulunmaktadır 

(22,24). 

2.2.2. Tip 2 diabetes mellitus tanı kriterleri   

 Şekil 2.3.’teki kriterlerden herhangi birinin pozitif olması diyabet tanısı için 

yeterlidir. Klasik hiperglisemik semptomlar (poliüri, polidipsi, polifaji, ağız kuruluğu, 

açıklanamayan kilo kaybı gibi) yoksa, hangi test kullanılmış olursa olsun tanıyı doğrulamak 

için test tekrarı gereklidir (17,18).  

Açlık plazma glukozu (APG), en az 8 saatlik açlık sonrasında venöz plazmada glukoz 

oksidaz ya da hekzokinaz yöntemiyle ölçülüp mg/dl cinsinden ifade edilmelidir. APG 

ölçümünün 126 mg/dl (7.0 mmol/L) değerinin üzerinde olması pozitif olarak kabul edilir. 

Rastgele plazma glukozu (RPG), öğünle ilişkisiz günün herhangi bir saatinde venöz 

plazmada bakılan glukoz ölçümünü gösterir. Aşikâr diyabet semptomlarının varlığında 

(poliüri, polidipsi, polifaji, ağız kuruluğu, noktüri gibi) RPG‘nin 200 mg/dl (11.1 mmol/L) 

değerinin üzerinde olması pozitif olarak kabul edilir (1,17,18).  

Şekil 2.2. Tip 2 Diyabet Risk Faktörleri ve patofizyolojik değişimler (21). 
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Oral glukoz tolerans testi (OGTT), en az 8 saatlik açlık sonrası venöz plazma 

glukozunun (0. saat) ölçülmesini ve ardından 75 gramlık standart oral glukoz alımından 

sonraki ikinci saatte venöz plazma glukozunun tekrar ölçülmesini içeren, diyabet ve 

prediyabet tanısında kullanılan değerli bir testtir (25).  

Karbonhidrat kısıtlaması durumunda OGTT’de ölçülen venöz plazma glukozu yüksek 

çıkabileceğinden, OGTT yapılacak kişilere testten önceki 3 gün boyunca 150 gram 

karbonhidrat içeren serbest bir diyet uygulamaları önerilmelidir (1,17) OGTT ile bakılan 

ikinci saat plazma glukozunun 200 mg/dl’nin ((11.1 mmol/L) üzerinde olması pozitif olarak 

kabul edilir. Günlük uygulamada bazı hastalara yapılan OGTT sonuçlarında, 0. ve 120. 

dakikalardaki plazma glukoz ölçümü normal ya da prediyabet sınırları içerisinde görülürken 

birinci saat plazma glukoz ölçümlerinin 200 mg/dl’nin üzerinde olduğu görülmektedir. Bu 

durumdaki yüksek riskli bireyler, belirgin diabetes mellitus olarak kabul edilebilir (18). 

 HbA1c, eritrositlerin yaşam ömrü (ortalama 120 gün) boyunca hemoglobine 

bağlanan glikozu yansıtır. Uygulama kolaylığı açısından açlık gerektirmemesi, besin alımı 

ve stres göz önüne alındığında stabil bir test olması ile APG ve OGTT testlerinden daha 

avantajlıdır. Hiperglisemiye kronik maruziyet hakkında bilgi verir (17). Bu avantajlarının 

yan ısıra ulusal standartlara uygun şekilde (HPLC-yüksek performanslı likit kromatografi) 

ölçülmesi gerekmektedir (1). Anemi, hemoglobinopatiler ve gebelik (2. ve 3. trimester) gibi 

hemoglobin konsantrasyonunu ve morfolojisini etkileyen durumlarda, vitamin C ve E gibi 

antioksidan madde kullanımlarında HbA1c tanı testi olarak kullanılmamalıdır (18). 

Şekil 2.3. Tip 2 diyabet tanı kriterleri. 
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2.2.3. Tip 2 diabetes mellitusta glisemik hedefler  

 Tip 2 diyabette temel glisemik hedefler HbA1c <%7, açlık plazma glukozu (APG) 

80-130 mg/dl ve tokluk plazma glukozu (TPG) <180 mg/dl olarak belirlenmiş olsa da, bu 

hedeflere karar verilirken hastalığın süresi, hipoglisemi riski, mevcut komplikasyonlar, 

hastanın beklenen yaşam süresi, ilaç yan etkileri, hastanın motivasyonu ve hastalığa uyumu 

gibi faktörler göz önünde bulundurulmalıdır (18,26).  

 

Şekil 2.4. Glisemik hedefler. APG: açlık plazma glukozu;öğün öncesi, PG: plazma glukozu.  

 

Sürekli glukoz monitörizasyonu yapan hastalarda ise hedefte geçen süre (time in 

range- TIR: 70-180 mg/dl) total sürenin %70 inden çok olmalı ve ölçülen glukoz değerinin 

54 mg/dl nin altına düştüğü zamanlar total sürenin %1 inden az olmalıdır (26). 

2.2.4. Tip 2 diabetes mellitus tedavisi 

 T2D tedavisinin temelinde, glisemik kontrolü sağlamak, komplikasyonları önleyerek 

ve mevcut komplikasyonları yöneterek yaşam kalitesini artırmak yer almaktadır(1,27,28). 

Yaşam tarzı değişikliği, tedavide ilk uygulanması ve her aşamada gözden geçirilmesi 

gereken en önemli unsurdur (29). 

T2D’nin prognozu, diyabetin süresi, pankreas beta hücre rezervi, hastanın yaşı, vücut 

kitle indeksi (VKI), yaşam tarzı, hastaya ait genetik yük, eşlik eden hastalıklar ve 

komplikasyonlar gibi birçok faktörden etkilendiği için, diyabet tedavisi bu değişkenlere 

uygun şekilde bireysel olarak düzenlenmelidir (18,30). 
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 SGLT-2 inhibitörlerinin (empaglifozin, dapaglifozin, canaglifozin) ve GLP-1 

reseptör agonistlerinin (liraglutid, semaglutid, dulaglutid) kardiyovasküler olumlu etkileri 

gösterilmiştir (31–38). Diyabet, kardiyovasküler hastalık risk eşdeğeri olarak kabul edilerek 

tedavi planı yapılmalıdır. KVH öyküsü olan diyabet hastalarında ve KVH riski yüksek 

diyabet hastalarında kardiyoprotektif olan SGLT-2 inhibitörleri ve/veya GLP-1 reseptör 

agonistleri tedavide yer almalıdır (1,7,17,18).  

2.2.5. Tip 2 diabetes mellitus komplikasyonları  

 Diyabet, akut ve kronik komplikasyonlarla seyredebilen sistemik bir hastalıktır. 

Komplikasyonların temelinde kronik ve akut hiperglisemi bulunurken, hipoglisemi de 

diyabetin akut komplikasyonları arasında yer alır. Diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz ve 

hiperglisemik hiperosmolar durum ise diğer akut komplikasyonlardandır (39).  

 Diyabetin kronik hiperglisemisi, renal, retinal ve nöral dokulara zarar vererek 

mikrovasküler komplikasyonlara neden olmaktadır. Büyük damarların hasar görmesi sonucu 

oluşan makrovasküler komplikasyonlar kardiyovasküler hastalık riskini artırmaktadır (10). 

Bu komplikasyonların yanı sıra diyabet, depresyon, demans, cinsel işlev bozukluğu ve 

gastroparezi gibi diğer komplikasyonlara da neden olabilmektedir (40). 

Son dönem böbrek yetmezliğinin en önemli nedeni diyabetik nefropatidir. Diyabetik 

nefropatinin başlangıcında glomerüler filtrasyon hızında artış gözlenir, klinik olarak 

Şekil 2.5. Tip 2 Diyabet Tedavi Algoritması (18). 
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proteinüri ile karakterizedir ve glomerüler filtrasyon hızı zamanla düşerek 10-15 yıl içinde 

son dönem böbrek yetmezliğine yol açar (40,41). Sıkı glisemik kontrolle birlikte sistemik ve 

intraglomerüler kan basıncını düşüren ajanlar kullanımı tedavide temel prensiptir (18).  

Diyabetik retinopati, erişkin yaşta önlenebilir görme kaybı nedenlerinin içerisinde en 

önemlisidir. T1D hastalarının hemen hemen hepsinde, T2D hastalarının çoğunda görülür 

(40). Erken evrelerde çoğu hasta semptom tarif etmez. Bu sebeple diyabet tanılı hastaların 

düzenli olarak göz dibi muayenesi yaptırması gerekmektedir. Muayene takip sıklığı 

diyabetik retinopati varlığı, evrelemesine göre değişmektedir. Glisemik kontrol, kan basıncı 

kontrolü ve dislipideminin kontrolü sağlanmalıdır (18). 

Diyabetik nöropati, en sık görülen mikrovasküler komplikasyondur. 10 yıllık T2D 

tanısı olan hastaların %50’sinde diyabetik nöropati görülür (41). Simetrik periferik 

polinöropati, otonom nöropati ve kranial sinir tutulumları gözlenebilir. Hastaların çoğu 

asemptomatiktir, dolayısıyla şikayeti olmasa da T2D tanılı hastalar tanı anında, T1D tanılı 

hastalar ise tanıdan 5 yıl sonra tetkik edilmeye başlanmalı ve yıllık takibe alınmalıdır (1). 

Diyabetik nöropatinin önlenmesinde glisemik kontrol ve sağlıklı yaşam tarzının 

benimsenmesi önem arz etmektedir (18). 

Şekil 2.6. Tip 2 diyabet patofizyolojisindeki temel bozukluklar; the ominous octet, 

uğursuz sekizli (22). 
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2.3. KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR 

2.3.1. Kardiyovasküler hastalık tanımlaması ve epidemiyolojisi  

 Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), nedeni çoğunlukla ateroskleroz olan kalp ve 

dolaşım sistemi bozukluklarıdır (42). Stabil veya unstabil anjina, miyokard infarktüsü (Mİ) 

öyküsü, akut koroner sendrom (AKS), koroner ya da diğer arteriyel revaskülarizasyon, 

serebrovasküler olay, geçici iskemik atak ve periferik arter hastalıkları, aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalık (ASKVH) olarak değerlendirilmektedir (1,43).  

 Kardiyovasküler hastalıklar dünya çapında önde gelen ölüm nedenlerindendir. 2019 

yılında 17,9 milyon kişinin KVH nedenli öldüğü ve 2030 yılında bu sayının 23,6 milyonu 

geçeceği tahmin edilmektedir (42,44). Türk Kardiyoloji Derneği'nin 1990'dan beri devam 

eden TEKHARF araştırmasına göre, Türk yetişkinlerinde kardiyovasküler hastalıklara bağlı 

ölüm oranları ve koroner olayların insidansı beklenenden yüksek bulunmuştur (45) Türkiye 

İstatistik Kurumu'nun 2019 yılı verilerine göre, ölüm nedenleri arasında dolaşım sistemi 

hastalıkları %36,8 ile ilk sırada yer almaktadır. Bu ölümlerin %39,1'i iskemik kalp hastalığı, 

%22,2'si serebrovasküler hastalıklar ve %25,7'si diğer kalp hastalıklarından 

kaynaklanmaktadır (46). 

 Diyabet tanılı hastalarda KVH diyabet tanılı olmayan popülasyon göre 2 ila 3 kat 

daha fazladır. KVH risk artışı prediyabet aşamasından itibaren başlamaktadır. Diyabet tanılı 

hastalarda hemoglobin A1c (HbA1c) düzeyinin %6,5'in üzerine çıkması durumunda, her 

%1'lik artış, koroner arter hastalığı riskini %11 oranında artırmaktadır (47). 2018-2019 

yılları arasında yapılan çok merkezli ve çok uluslu CAPTURE çalışmasına 9823 T2D tanılı 

hasta dahil edilmiş olup KVH prevalansı %34,8 olarak hesaplanmıştır (4). 

2.3.2. Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri  

 KVH, diyabet tanılı hastalarda önde gelen mortalite ve morbidite nedeni olup 

diyabetle ilişkili kardiyovasküler harcamalar yılda yaklaşık 39,4 milyar dolara ulaşmaktadır 

(7). KVH'nin sağlık ve ekonomik yükü göz önüne alındığında, risk faktörlerini yöneterek 

KVH oluşumunu önlemek ve mevcut hastalıkların tedavi ve yönetimini sağlayarak 

tekrarlamasını engellemek amaç edinilmelidir (1,7).  
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 KVH'nin yaş, cinsiyet, etnik köken ve genetik gibi değiştirilemeyen risk faktörleri 

bulunurken, sigara içiciliği, hareketsiz yaşam tarzı, sağlıksız ve yüksek kalorili diyet, 

dislipidemi, kan basıncının düzensizliği ve diyabet gibi değiştirilebilen risk faktörleri de 

bulunmaktadır (48).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.7. Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. ARAŞTIRMANIN TÜRÜ 

 Araştırma kesitsel türdedir. 

3.2. ARAŞTIRMANIN YERİ VE ZAMANI 

01.03.2023-01.06.2023 tarihleri arasında Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi Diyabet Obezite polikliniğinde yürütülmüştür. 

3.3. ARAŞTIRMANIN EVREN VE ÖRNEKLEMİ 

18-85 yaş aralığında 01.03.2023 ile 01.06.2023 tarihleri arasında Göztepe Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Diyabet Obezite polikliniğine başvuran ardışık, gönüllü 

ve tip 2 diyabet tanılı tüm hastaları kapsaması planlandı. Araştırmaya çalışma hakkında bilgi 

verildikten sonra katılmayı kabul eden, konjenital kardiyovasküler hastalığı olmayan tip 2 

diyabet tanılı 510 hasta dahil edilmiştir. 

3.3.1. Araştırmaya dahil edilme kriterleri 

1) Soruları yanıtlayabilecek bilişsel yeterliliği olmak  

2) Tip 2 diyabet tanılı olmak 

3) Diyabet-Obezite polikliniğine başvurmak  

4) Görüşmeyi engelleyici herhangi bir sağlık sorununun olmaması  

5) Türkçe anlamak ve iletişim kurabilmek  

6) Araştırma tarihleri arasında 18 yaş ve üzerinde olmak 

7) Araştırmaya katılmayı gönüllü olarak kabul etme 
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3.3.2. Araştırmaya dahil edilmeme kriterleri 

1) Araştırma tarihleri arasında 18 yaşından küçük olmak   

2) Tip 1 diyabet tanılı olmak 

3) Konjenital kalp hastalığı tanısı almış olmak 

4) Hastanın iletişim kurmayı engelleyen algılama bozukluğu veya psikiyatrik 

rahatsızlığının bulunması  

5) Türkçe anlamaması ve iletişim kuramaması 

6) Anketteki soruların %90’ını yanıtlayamama 

7) Araştırmaya katılmayı kabul etmemek  

 

3.4. VERİLERİN TOPLANMASI 

Çalışmamız gönüllü olan ve dahil edilme kriterlerini sağlayan hastalara onamları 

alınarak yapılmıştır (EK-1). Çalışmamızda 17 soruluk kişisel bilgi formu kullanılmıştır. 

Kişisel bilgi formundaki veriler, 10 dakikalık süre içerisinde araştırmacı tarafından sorularak 

toplanmıştır. 

Diyabet obezite polikliniğinde T2D tanısı ile takip edilen çalışmaya katılmaya 

gönüllü 510 hastanın mevcut vizite ait kilo, boy, VKI, HbA1c, açlık kan şekeri, kolesterol 

paneli, GFR düzeyleri, albüminüri düzeyleri hasta dosyalarından bakılmıştır. Vizit esnasında 

araştırmacı tarafından otomatik sfingomanometre ile tansiyon ölçümü yapılmıştır. 

3.4.1. Kişisel bilgi formu 

Hastaların sosyo-demografik özelliklerini (yaş, cinsiyet, eğitim, medeni durum, 

meslek), sağlık durumunu (sigara kullanımı, alkol kullanımı, T2D hastalık öyküsü, 

kardiyovasküler hastalıkların varlığı, varsa diğer hastalıkları ve ilaç kullanımı, egzersiz 

durumu) ve aile öyküsünü sorgulayan 17 soruluk bir anket kullanılmıştır (EK-2). Sorular 

araştırmacı tarafından sorulmuştur. 

Kardiyovasküler hastalıkların içine koroner arter hastalığı (geçirilmiş miyokard 

infarktüsü, revaskülerizasyon, koroner görüntüleme ile desteklenmiş stabil-unstabil anjina 

pektoris), sistolik kalp yetmezliği (yetmezlik semptomu olan ve ejeksiyon fraksiyonu %40’ı 

altında olan), serebrovasküler olay (geçici iskemik atak, iskemik inme, hemorajik inme), 

aritmi (atriyal fibrilasyon, atriyal flutter, ventriküler taşikardi, supraventriküler taşikardi, 
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ventriküler fibrilasyon, bradikardiler), aort hastalığı (aort anevrizması, aort diseksiyonu, 

tromboembolik aort hastalığı), karotis arter hastalığı, periferik arter hastalığı (kladikasyo, 

amputasyon, periferik arterlerde radyolojik görüntülenmiş oklüzyon) dahil edilmiştir.    

Toplam anket süresi 10 dakika olup hastaların kardiyovasküler hastalıklardan birine sahip 

olup olmadığı bu anket içinde sorulmuştur. Hastanın izni alındıktan sonra anketteki sağlık 

bilgileri hastaların e-nabız sayfasından teyit edilmiştir. 

3.5. İSTATİSTİKSEL İNCELEMELER  

Veriler Statistical Package for the Social Sciences (IBM® SPSS Statistics for 

Windows, Version 23.0, Armonk, NY, USA) yazılım paketine girildi. Tanımlayıcı 

istatistikler kullanıldı ve nicel değişkenler ortalama, maksimum (maks) ve minimum (min) 

değerleri kullanılarak karakterize edilmiş ve nitel değişkenler için yüzdeler kullanılmıştır. 

Dağılımların normal olup olmadığına Kolmogorov-Smirnov analizi ile karar verildi. Normal 

dağılımlar ortalama değerler olarak rapor edildi, standart deviasyon hesaplandı ve gruplar 

arası karşılaştırmalar için Student t-testi kullanıldı. Normal dağılmayan parametrik olmayan 

sürekli değişkenler medyan olarak kaydedildi ve Mann-Whitney U testleri kullanılarak 

karşılaştırıldı. Medyan olarak kaydedilen değerlerde aynı zamanda Inter Quantile Range 

(IQR) sonucu da verildi. Nitel değişkenlerin karşılaştırma analizi için Pearson'ın ki-kare testi 

kullanıldı; ancak, örnek boyutu küçükse (≤5 ise) Fisher'ın exact testi kullanıldı. p değeri 

<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

KVH’yi etkilediği tek değişkenli analizde istatistiksel olarak ortaya konan 

değişkenler kullanılarak lojistik regresyon analizi yapıldı ve de KVH için bağımsız risk 

faktörleri belirlendi.  

3.6. ARAŞTIRMANIN ETİK YÖNÜ  

Tıpta Uzmanlık Tez Yazım Yönergesi, Sağlık Bakanlığı İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Klinik Araştırmaları Etik 

Kurulu’nun 22.02.2023 tarih ve 2023/0127 sayılı kararı ile kabul edilerek yürürlüğe girmiştir 

(EK-3). Bu tez bu yönetmelik hükümlerine göre yazılmıştır. Araştırmaya katılan hastalara 

araştırma hakkında gerekli bilgiler verilerek yazılı onamlar alınmıştır (EK-1). 
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4. BULGULAR 

1 Mart 2023 – 1 Haziran 2022 tarihleri arasında Sağlık Bakanlığı Göztepe Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Diyabet Obezite Polikliniğinde taranan 584 bireyden, 2’si 

konjenital kardiyovasküler hastalığa sahip olduğu, 16’sı T1D tanılı olduğu, 56’sı katılmaya 

gönüllü olmadığı için çalışmaya dahil edilememiş olup çalışmamız 510 olguyla yapılmıştır.  

Çalışmaya dahil edilen 510 hastanın yaşları ortalama 55,6 yıl (min=19 yıl, maks=81 

yıl, medyan yaş=56 yıl) olup 359’u (70,4%) kadın 152’si (29,6%) erkekti (n=359). 

Hastaların eğitim durumu sıklıkla ilkokul mezunuydu (n=229, 44,9%). Çoğunluğu evli iken 

(n=407, 79,8%) en az sıklıkla boşanmış (n=13, 2,5%) vardı. Hastaların çoğunluğu ev 

hanımlığı yapmaktaydı (n=250, 49.0%). Hastaların %55,1’i (n=281) hayatları boyunca hiç 

sigara kullanmamışken %19,4’ü (n=99) halen kullanmakta %25,5’i (n=130) ise sigarayı 

bırakmıştı. Halen sigarayı kullananlar için içilen sigara miktarı medyan 21,7 paket/yıl iken 

bırakmış olanlar için bu sayı 20 paket/yıl idi. Çoğunluk hiç alkol kullanmamıştı (n=469, 

92%). Düzenli egzersiz yaptığını belirten hasta sayısı 196 (38,4%) idi. Egzersiz yapanlar 

arasında yapılan haftalık egzersiz zamanı medyan 210 dakika idi. Hastaların demografik ve 

tanımlayıcı özelliklerinin detayları tablo 4.1’de gösterilmiştir.  

Tablo 4.1. Hastaların demografik ve tanımlayıcı özellikleri. 

Değişken Veri (n=510) 

Yaş, yıl, medyan (IQR) 56 (14) 

Cinsiyet, n/% 

Erkek 

Kadın 

 

151 / 29.6 

359 / 70.4 

Eğitim Durumu, n/% 

Okuma yazma bilmeyen 

İlkokul 

Ortaokul/Lise 

Üniversite/Yüksek lisans 

 

27 / 5.3 

229 / 44.9 

166 / 32.5 

88 / 17.3 

Medeni durum, n/% 

Eşi ölmüş 

Boşanmış 

Evli 

Bekar 

 

53 / 10.4 

13 / 2.5 

407 / 79.8 

37 / 7.3 

Meslek, n/%  
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Ev hanımı 

Devlet memuru 

Serbest çalışan 

Çalışmıyor 

250 / 49.0 

26 / 5.1 

198 / 38.8 

36 / 7.1 

Sigara kullanımı, n/% 

Bırakmış 

Kullanıyor 

Hiç kullanmamış 

 

130 / 25.5 

99 / 19.4 

281 / 55.1 

Sigara içenler için paket/yıl, medyan (IQR)* 21.7 (28.5) 

Bırakmışlar için paket/yıl, medyan (IQR)α 20 (30) 

Sigara bırakmaktan sonra geçen süre, yıl, medyan (IQR) α 13 (13) 

Alkol kullanımı, n/% 

Hiç 

Ayda 1 ya da az 

Ayda 2’den çok 

 

469 / 92.0 

35 / 6.9 

6 / 1.2 

Düzenli egzersiz durumu, n/% 

Evet 

Hayır 

 

196 / 38.4 

314 / 61.6 

Egzersiz yapanlar için haftalık süre, dakika, medyan (IQR)β 210 (127.5) 

*Bu analiz halen sigara içtiğini belirten 99 hasta üzerinden yapılmıştır. α Bu analizler sigara içip bıraktığını 

belirten 130 hasta üzerinden yapılmıştır.  β Bu analiz egzersiz yaptığını belirten 196  hasta üzerinden 

yapılmıştır. IQR; interquartile range, n; sayı, SD; standart deviasyon 

 

Çalışmaya katılan 510 hastanın 150’sinde (29,4%) kardiyovasküler hastalık, 

335’inde (65,7%) hipertansiyon (HT), 76’sında (14,9%) hipotiroidi ve 7’sinde (1,4%) 

obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) tanıları mevcuttu.  

Ailesinde kolesterol öyküsü olan hasta oranı %68,6 (n=350) iken ailesinde 

kardiyovasküler hastalık öyküsü olan hasta oranı %66,9 (n=341) idi. Medyan diyabet yılı 12 

yıl olarak hesaplandı (min=1 yıl, maks=40 yıl, ortalama=12,2 yıl). Çoğunluğunun diyabetik 

retinopatisi yok iken (n=364, 71.4%) hastaların %22,2’si diyabetik retinopatisi olup 

olmadığını bilmiyordu (n=113). Diyabetik nefropati prevalansı %28,4 iken diyabetik 

nöropati prevalansı %42,5 idi.  

Hastaların ağırlıkları medyan 92 kilogram (min=50, maks=182.1, ortalama=94.5) 

iken BMI medyan değeri 35,7 kg/m² olarak hesaplandı (min=19.4, maks=61,9, 

ortalama=36.1). Hastaların klinik özelliklerinin detayları tablo 4.2’de gösterilmiştir.  
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Tablo 4.2. Hastaların klinik özellikleri. 

KVH prevalansı, n/% 150 / 29.4 

HT varlığı, n/% 335 / 65.7 

Hipotiroidi varlığı, n/% 76 / 14.9 

OSAS, n/% 7 / 1.4 

Ailede kolesterol öyküsü, n/% 

Evet 

Hayır 

 

350 / 68.6 

160 / 31.4 

Ailede kardiyovasküler hastalık öyküsü, n/% 

Evet 

Hayır 

 

341 / 66.9 

169 / 33.1 

Diyabet yılı, yıl, medyan (IQR) 12 (13) 

Diyabetik retinopati, n/% 

Evet 

Hayır 

Bilinmiyor 

 

33 / 6.5 

364 / 71.4 

113 / 22.2 

Diyabetik nefropati, n/% 

Evet 

Hayır 

 

145 / 28.4 

365 / 71.6 

Diyabetik nöropati, n/% 

Evet 

Hayır 

 

217 / 42.5 

293 / 57.5 

Sistolik tansiyon, mmHg, medyan (IQR) 135 (24) 

Diastolik tansiyon, mmHg, ortalama ±SD 82.4±11.7 

Ağırlık, kilogram, medyan (IQR) 92 (25.3) 

VKI, kg/m2, medyan (IQR) 35.7 (8.8) 

IQR; interquartile range, n; sayı, SD; standart deviasyon, HT; hipertansiyon, VKI; vücut kitle indeksi.  

 

KVH hastalık prevalansı %29.4 (n=150) olarak hesaplandı. KVH’ın alt tiplerinin 

dağılımı Şekil 4.1’de görülmektedir. En sık görülen alt tip koroner arter hastalığı (n=94, 

18.4%) iken onu periferik arter hastalığı (n=39, 7.6%) ve kalp ritm bozukluğu (n=27, 5.3%) 

takip etmekteydi. Konjestif kalp yetmezliği 22 hastada (4.3%), aort hastalığı 16 hastada 

(3.1%), SVO 18 hastada (3.5%), karotid arter hastalığı 16 hastada (3.1%) saptanmıştı. 

Hastaların kullandığı ilaçlar ve bu ilaçların dağılımı Tablo 4.3’te gösterilmiştir. En 

çok kullanılan ilaç metformin olup (n=483, 94.7%) onu SGLT-2 inhibitörleri (n=361, 

71.4%) ve statinler (n=299, %58.6) izlemekteydi. En az kullanılan ilaçlar sülfonilüre (n=20, 

3.9%), antikoagülanlar (n=18, 3.5%) ve akarboz (n=2, 0.4%) olarak görülmüştür. 
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Şekil 4.2. Kardiyovasküler Hastalık prevalansı. 

Şekil 4.1. Kardiyovasküler Hastalık Prevalansı ve dağılımı. 

Şekil 4.3. Kardiyovasküler Hastalık Dağılımı. 

0,0% 5,0% 10,0% 15,0% 20,0% 25,0% 30,0%

Kardiyovasküler hastalık

Koroner arter hastalığı

Karotid arter hastalığı

Serebrovasküler olay

Kalp ritim bozukluğu

Periferik arter hastalığı

Konjestif kalp yetmezliği

Aort hastalığı

29,4%

18,4%

3,1%

3,5%

5,3%

7,6%

4,3%

3,1%

Kardiyovaskuler Hastalık prevalansı ve dağılımı

29,4%

70,6%

Kardiyovaskuler Hastalık Prevalansı 

KVH' si olan

KVH'si
olmayan

62,6%

26,0%

18,0%

14,6%

12,0%

10,6%

10,6%

Kardiyovaskuler Hastalık Dağılımı

Koroner arter hastalığı

Periferik arter hastalığı

Kalp ritim bozukluğu

Konjestif kalp yetmezliği

Serebrovasküler olay

Karotid arter hastalığı

Aort hastalığı
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Tablo 4.3. Hastaların kullandığı ilaçlar. 

İlaç isimleri Veri (n=510) 

Sülfonilüre, n/% 20 / 3.9 

Metformin, n/% 483 / 94.7 

Pioglitazon, n/% 34 / 6.7 

Akarboz, n/% 2 / 0.4 

DPP-4 inhibitörü, n/% 106 / 20.8 

GLP1-RA, n% 288 / 56.5 

SGLT-2 inhibitörü, n% 364 / 71.4 

İnsülin, n/% 134 / 26.3 

Kalsiyum kanal blokeri, n/% 126 / 24.7 

Beta bloker, n/% 121 / 23.7 

ARB, n/% 169 / 33.1 

ACE-İ, n/% 135 / 26.5 

Diüretikler, n/% 195 / 38.2 

Statin, n/% 299 / 58.6 

Fibrat, n/% 38 / 7.5 

Asetilsalisilik asit, n/% 133 / 26.1 

Klopidogrel, n/% 36 / 7.1 

Antikoagülanlar, n/% 18 / 3.5 

n;sayı, DPP4-inhibitörü; Dipeptidil peptidaz 4 inhibitörü, GLP1-RA; Glukagon like peptit 1 reseptör 

agonisti, SGLT-2 inhibitörü; Sodyum/glukoz ortak taşıyıcı 2 inhibitörü, ARB; Anjiotensin 2 reseptör 

blokeri, ACE-İ; Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

 Hastaların mevcut vizitte değerlendirilen biyokimyasal değerleri tablo 4.4’te 

sunulmuştur. Açlık kan şekeri medyan 123 mg/dl (min=64, maks=444, ortalama=133.3), 

HbA1c medyan 6.87% (min=4.9, maks=15.0, ortalama=7.0), GFR medyan 96 ml/dk/1.73m2 

(min=22, maks=490, ortalama=92.3), total kolesterol medyan 176 mg/dl (min=63, 

maks=354, ortalama=180.8), LDL medyan 95 mg/dl (min=4, maks=237, ortalama=99.1), 

HDL medyan 47 mg/dl (min=10, maks=102, ortalama=48.2), trigilserit medyan 149 mg/dl 

(min=37, maks=788, ortalama=172.4), albuminüri medyan 12 mg/g kreatinin (min=0.14, 

maks=4903, ortalama=72.2) olarak saptandı. 

 

 

 

 

 



20 

Tablo 4.4. Hastaların biyokimyasal değerleri. 

Laboratuvar değerleri Veri (n=510) 

Açlık kan şekeri, mg/dl, medyan (IQR) 123 (45) 

HbA1c, %, medyan (IQR) 6.87 (1.5) 

GFR, ml/dk/1.73m2, medyan (IQR) 96 (22.8) 

Total kolesterol, mg/dl, medyan (IQR) 176 (51.5) 

LDL, mg/dl, medyan (IQR) 95 (43) 

HDL, mg/dl, medyan (IQR) 47 (15) 

Trigliserit, mg/dl, medyan (IQR) 149 (103) 

Albuminüri, mg/g kreatinin, medyan (IQR) 12.0 (29.9) 

IQR; interquartile range, n;sayı, HbA1c; glikolize hemoglobin, GFR; glomerüler filtrasyon hızı, LDL; 

düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL; yüksek yoğunluklu lipoprotein  

 

KVH’si olmayan (n=360) ve KVH’si olan (n=150) hastaların demografik ve klinik 

veriler açısından karşılaştırılması tablo 4.5’te verilmiştir. İki grup arasında yaş, cinsiyet, 

sigara bırakanlar için sigara bırakmaktan sonra geçen yıl, HT varlığı, ailede kolesterol ve de 

kardiyovasküler hastalığı öyküsü olması, diyabet yılı, diyabetik retinopati durumu, diyabetik 

nefropati ve retinopati varlığı ve de diyastolik tansiyon açısından istatistiksel fark saptandı. 

Eğitim Durumu, medeni durum, meslek, sigara kullanımı, sigara içenler için paket/yıl, 

sigarayı bırakmışlar için paket/yıl, alkol kullanımı, düzenli egzersiz durumu, egzersiz 

yapanlar için haftalık süre, hipotiroidi varlığı, OSAS varlığı, sistolik tansiyon, ağırlık ve de 

VKI açısından ise istatistiksel fark yoktu. 

Tablo 4.5. KVH’si olan ve olmayan hastaların demografik ve klinik veriler açısından karşılaştırılması. 

Değişken KVH’si olmayan 

hastalar (n=360) 

KVH’li 

hastalar 

(n=150) 

p 

değeri 

Yaş, yıl, medyan (IQR) 54 (12) 61 (14.3) <0.001 

Cinsiyet, n/% 

Erkek 

Kadın 

 

96 / 26.7 

264 / 73.3 

 

55 / 36.7 

95 / 63.3 

0.02 

Eğitim Durumu, n/% 

Okuma yazma bilmeyen 

İlkokul 

Ortaokul/Lise 

Üniversite/Yüksek lisans 

 

17 / 4.7 

164 / 45.6 

114 / 31.7 

65 / 18.1 

 

10 / 6.7 

65 / 43.3 

52 / 34.7 

23 / 15.3 

0.655 

Medeni durum, n/% 

Eşi ölmüş 

Boşanmış 

Evli 

 

33 / 9.2 

12 / 3.3 

287 / 79.7 

 

20 / 13.3 

1 / 0.7 

120 / 80.0 

0.159 
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Bekar 28 / 7.8 9 / 6.0 

Meslek, n/% 

Ev hanımı 

Devlet memuru 

Serbest çalışan 

Çalışmıyor 

 

183 / 50.8 

19 / 5.3 

130 / 36.1 

28 / 7.8 

 

67 / 44.7 

7 / 4.7 

68 / 45.3 

8 / 5.3 

0.249 

Sigara kullanımı, n/% 

Bırakmış 

Kullanıyor 

Hiç kullanmamış 

 

84 / 23.3 

71 / 19.7 

205 / 56.9 

 

46 / 30.7 

28 / 18.7 

76 / 50.7 

0.217 

Sigara içenler için paket/yıl, medyan 

(IQR)* 

20 (30) 30 (27) 0.09 

Bırakmışlar için paket/yıl, medyan 

(IQR)α 

20 (25.6) 20 (34.5) 0.323 

Sigara bırakmaktan sonra geçen süre, 

yıl, medyan (IQR) α 

12 (13.8) 16 (10) 0.03 

Alkol kullanımı, n/% 

Hiç 

Ayda 1 ya da az 

Ayda 2’den çok 

 

328 / 91.1 

29 / 8.1 

3 / 0.8 

 

141 / 94.0 

6 / 4.0 

3 / 2.0 

0.589 

Düzenli egzersiz durumu, n/% 

Evet 

Hayır 

 

139 / 38.6 

221 / 61.4 

 

57 / 38.0 

93 / 62.0 

0.897 

Egzersiz yapanlar için haftalık süre, 

dakika, medyan (IQR)β 

210 (130) 225 (100) 0.176 

HT varlığı, n/% 199 / 55.3 136 / 90.7 <0.001 

Hipotiroidi varlığı, n/% 60 / 16.7 16 / 10.7 0.08 

OSAS, n/% 5 / 1.4 2 / 1.3 1.000 

Ailede antihiperlipidemik kullanım 

öyküsü, n/% 

Evet 

Hayır 

 

233 / 64.7 

127 / 35.3 

 

117 / 78.0 

33 / 22.0 

0.003 

Ailede kardiyovasküler hastalık 

öyküsü, n/% 

Evet 

Hayır 

 

228 / 63.3 

132 / 36.7 

 

113 / 75.3 

37 / 24.7 

0.009 

Diyabet yılı, yıl, medyan (IQR) 10 (12) 14 (14) <0.001 

Diyabetik retinopati, n/% 

Evet 

Hayır 

Bilinmiyor 

 

1 / 0.3 

280 / 77.8 

79 / 21.9 

 

32 / 21.3 

84 / 56.0 

34 / 22.7 

<0.001 

Diyabetik nefropati, n/% 

Evet 

Hayır 

 

84 / 23.3 

276 / 76.7 

 

61 / 40.7 

89 / 59.3 

<0.001 

Diyabetik nöropati, n/%   0.003 
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Evet 

Hayır 

138 / 38.3 

222 / 61.7 

79 / 52.7 

71 / 47.3 

Sistolik tansiyon, mmHg, medyan 

(IQR) 

134 (23) 136 (24.5) 0.405 

Diastolik tansiyon, mmHg, ortalama 

±SD 

83.5±11.1 79.8±12.6 0.001 

Ağırlık, kilogram, medyan (IQR) 92.6 (26.5) 89.4 (22.5) 0.295 

VKI, kg/m² medyan (IQR) 35.9 (9.0) 35.0 (7.7) 0.118 

Koyu renkli p değerleri istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. *Bu analiz halen sigara içtiğini 

belirten 99 hasta üzerinden yapılmıştır. α Bu analizler sigara içip bıraktığını belirten 130 hasta üzerinden 

yapılmıştır.  β Bu analiz egzersiz yaptığını belirten 196  hasta üzerinden yapılmıştır. IQR; interquartile range, 

n; sayı, SD; standart deviasyon, HT; hipertansiyon, OSAS; obstrüktif uyku apne sendromu, VKI; vücut kitle 

indeksi.    

 

KVH’li hastalar olmayan hastalara göre istatistiksel olarak daha yaşlıydı (p<0.001). 

KVH’si olan grupta istatistiksel olarak daha fazla oranda erkek mevcuttu (36.7%’ye karşılık 

26.7%, p=0.02). Sigarayı bırakanlar için sigara bıraktıktan sonra geçen süre KVH’si olan 

hastalarda KVH’si olmayanlara göre istatistiksel olarak daha uzundu (medyan 16 yıla 

karşılık medyan 12 yıl, p=0.03). HT, KVH’si olan grupta KVH’si olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak daha yüksek oranda mevcuttu (90.7%’ye karşılık 55.3%, p<0.001). Hem 

ailede kolesterol öyküsü hem de ailede kardiyovasküler hastalık öyküsü KVH’si olan grupta 

KVH’si olmayan gruba göre istatistiksel olarak daha fazlaydı (sırasıyla, 78.0%’ye karşılık 

64.7%, p=0.003, 75.3%’ye karşılık 63.3%, p=0.009). Diyabet yılı KVH’si olmayan 

hastalarda KVH’si olanlara göre istatistiksel olarak daha kısaydı (medyan 10 yıla karşılık 

medyan 14 yıl, p<0.001). KVH’si olan grupta diyabetik retinopatisi olan hasta oranı KVH’si 

olmayan gruptakilere göre istatistiksel olarak daha fazlaydı (21.3%’ye karşılık 0.3%, 

p<0.001). Hem diyabetik nefropati hem de diyabetik nöropati KVH’si olan grupta KVH’si 

olmayan gruba göre istatistiksel olarak daha yüksek oranda saptanmıştı (sırasıyla, 40.7%’ye 

karşılık 23.3%, p<0.001, 52.7%’ye karşılık 38.3%, p=0.003). Diyastolik tansiyon KVH’si 

olmayan hastalarda KVH’si olan hastalara göre istatistiksel olarak daha yüksekti (p=0.001). 
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Tablo 4.6. KVH’si olan ve olmayan hastaların kullandıkları ilaçlar açısından karşılaştırılması. 

İlaç isimleri KVH’si olmayan 

hastalar (n=360) 

KVH’li 

hastalar 

(n=150) 

p 

değeri 

Sülfonilüre, n/% 11 / 3.1 9 / 6.0 0.119 

Metformin, n/% 347 / 96.4 136 / 90.7 0.009 

Pioglitazon, n/% 25 / 6.9 9 / 6.0 0.697 

Akarboz, n/% 2 / 0.6 -- 1.000 

DPP-4 inhibitörü, n/% 61 / 16.9 45 / 30.0 0.001 

GLP1-RA, n/% 211 / 58.6 77 / 51.3 0.131 

SGLT-2 inhibitörü, n/% 246 / 68.3 118 / 78.7 0.01 

İnsülin, n/% 69 / 19.2 65 / 43.3 <0.001 

Kalsiyum kanal blokeri, n/% 71 / 19.7 55 / 36.7 <0.001 

Beta bloker, n/% 46 / 12.8 75 / 50.0 <0.001 

ARB, n/% 113 / 31.4 56 / 37.3 0.194 

ACE-İ, n/% 77 / 21.4 58 / 38.7 <0.001 

Diüretikler, n/% 115 / 31.9 80 / 53.3 <0.001 

Statin, n/% 193 / 53.6 106 / 70.7 <0.001 

Fibrat, n/% 20 / 5.6 18 / 12.0 0.01 

Asetilsalisilik asit, n/% 46 / 12.8 87 / 58.0 <0.001 

Klopidogrel, n/% 1 / 0.3 35 / 23.3 <0.001 

Antikoagülanlar, n/% -- 18 / 12.0 <0.001 

n;sayı, DPP4-inhibitörü; Dipeptidil peptidaz 4 inhibitörü, GLP1-RA; Glukagon like peptit 1 reseptör 

agonisti, SGLT-2 inhibitörü; Sodyum/glukoz ortak taşıyıcı 2 inhibitörü, ARB; Anjiotensin 2 reseptör 

blokeri, ACE-İ; Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü  

KVH’si olan ve olmayan hastaların kullandıkları ilaçlar açısından karşılaştırılması 

tablo 4.6’de verilmiştir. İki grup arasında metformin (p=0.009), dipeptidil peptidaz 4 

inhibitörü (p=0.001), Sodyum/glukoz ortak taşıyıcı 2 inhibitörü (p=0.01), insülin (p<0.001), 

kalsiyum kanal blokeri (p<0.001), beta bloker (p<0.001), ACE inhibitörü (p<0.001), 

diüretikler (p<0.001), statin (p<0.001), fibrat (p=0.01), ASA (p<0.001), klopidogrel 

(p<0.001), antikoagülanlar (p<0.001) açısından istatistiksel fark saptandı. KVH’si olmayan 

hastalar KVH’si olan hastalara göre istatistiksel olarak daha fazla oranda metformin 

kullanırken KVH’si olanların KVH’si olmayanlara göre istatistiksel olarak daha yüksek 

oranda dipeptidil peptidaz 4 inhibitörü, Sodyum/glukoz ortak taşıyıcı 2 inhibitörü, insülin, 

kalsiyum kanal blokeri, beta bloker, ACE-İ, diüretik, statin, fibrat, ASA, klopidogrel ve de 

antikoagülan kullandığı saptandı.  
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Şekil 4.4. KVH durumuna göre ilaçlar 1.   

(## p≤0,01; KVH’si olmayan hastaların KVH’si olan hastalara göre, ** p≤0,01; KVH’si olan hastaların 

KVH’si olmayan hastalara göre) 

 

 

Şekil 4.5. KVH durumuna göre ilaçlar 2. 

(*** p≤0,001; KVH’si olan hastaların KVH’si olmayan hastalara göre) 
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Şekil 4.6. KVH durumuna göre ilaçlar 3. 

(*** p≤0,001; KVH’si olan hastaların KVH’si olmayan hastalara göre) 

 

 

Şekil 4.7. KVH durumuna göre ilaçlar 4. 

(*** p≤0,001, ** p≤0,01; KVH’si olan hastaların KVH’si olmayan hastalara göre) 
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Şekil 4.8. KVH durumuna göre ilaçlar 5.  

(*** p≤0,001; KVH’si olan hastaların KVH’si olmayan hastalara göre) 

 

KVH’si olan ve KVH’si olmayan hastaların kan biyokimyasal değerleri açısından 

karşılaştırılması tablo 4.7’de verilmiştir. İk grup arasında açlık kan şekeri, HbA1c, GFR ve 

de albuminüri açısından istatistiksel fark saptanırken total kolesterol, LDL, HDL ve de 

trigliserit açısından istatistiksel fark saptanmadı. KVH’si olan hastalarda açlık kan şekeri 

(p=0.02), HbA1c (p=0.001) ve albuminüri (p<0.001) KVH’si olmayan hastalara göre 

istatistiksel olarak daha yüksek iken GFR (p<0.001) KVH’si olmayan hastalarda KVH’si 

olanlara göre istatistiksel olarak daha yüksekti. 
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Tablo 4.7. KVH’si olan ve olmayan hastaların kan biyokimyasal değerleri açısından karşılaştırılması. 

Laboratuvar değerleri  KVH’si olmayan 

hastalar (n=360) 

KVH’li hastalar 

(n=150) 

p 

değeri 

Açlık kan şekeri, medyan (IQR) 120 (40.8) 131 (54.5) 0.02 

HbA1c, &, medyan (IQR) 6.5 (1.4) 7.0 (1.7) 0.001 

GFR, ml/dk/1.73m2, medyan (IQR) 99.2 (20.1) 87.0 (33.6) <0.001 

Total kolesterol, medyan (IQR) 178.5 (51.0) 170.0 (49.8) 0.107 

LDL, mg/dl, medyan (IQR) 97.5 (42.0) 90.0 (47.5) 0.08 

HDL, mg/dl, medyan (IQR) 47.0 (16.0) 45.0 (15.3) 0.05 

Trigliserit, mg/dl, medyan (IQR) 147.5 (103.5) 153.0 (100.8) 0.341 

Albuminüri, mg/g kreatinin, 

medyan (IQR) 

10.0 (19.2) 16.9 (61.7) <0.001 

Koyu renkli p değerleri istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. IQR; interquartile range, HbA1c; 

glikolize hemoglobin, GFR; glomerüler filtrasyon hızı, LDL; düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL; yüksek 

yoğunluklu lipoprotein 

 

KVH’yi etkileyen risk faktörlerinin lojistik regresyon analizi ile incelenmesi tablo 4.8’de 

verilmiştir. KVH’yi etkileyen bağımsız risk faktörleri yaş (p=0.04), cinsiyet (p=0.004), HT 

varlığı (p<0.001), ailede kolesterol öyküsü olması (p=0.01), HbA1c (p=0.01) ve GFR 

(p=0.001) olarak saptandı. Lojistik regresyon analizi için Hosmer-Lemeshow testi için p 

değeri 0.145 idi. Ayrıca Nagelkerke R Square değeri 0.347 olarak hesaplandı.  

Tablo 4.8. KVH’ı etkileyen risk faktörlerinin çoklu değişken analiz ile incelenmesi. 

Değişkenler Odds 

ratio 

95%CI p değeri 

Yaş (her bir yıl için) 1.031 1.001-1.062 0.04 

Cinsiyet (Erkek vs Kadın) 2.044 1.256-3.333 0.004 

HT varlığı 4.372 2.276-8.399 <0.001 

Ailede antihiperlipidemik kullanım öyküsü 5.723 1.356-24.154 0.01 

Ailede kardiyovasküler hastalık öyküsü 0.416 0.103-1.684 0.219 

Diyabet yılı (her bir yıl için) 1.020 0.991-1.049 0.179 

Açlık kan şekeri, mg/dl, (her bir birim için) 1.007 1.000-1.014 0.05 

HbA1c, %, (her bir birim için) 1.353 1.067-1.715 0.01 

GFR, ml/dk/1.73m2, (her bir birim için) 0.976 0.963-0.990 0.001 

Albuminüri, mg/g kreatinin, (her bir birim 

için) 

1.002 1.000-1.004 0.128 

Vs; karşılık, CI; confidence interval, güven aralığı, HT; hipertansiyon, HbA1c; glikolize hemoglobin, GFR; 

glomerüler filtrasyon hızı, Koyu renkli p değerleri istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. 
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5. TARTIŞMA 

Diyabet-obezite polikliniğimizde takip edilmekte olan 510 tip 2 diyabet tanılı hastada 

kardiyovasküler hastalık (KVH) prevalansını hesaplamak amacıyla yaptığımız çalışmada, 

150 hastanın kardiyovasküler hastalığa sahip olduğu ve KVH prevalansının %29,4 olduğu 

tespit edildi. KVH'si olan diyabet hastalarında yaş ortalamasının ve medyan diyabet 

süresinin daha yüksek olduğu, ayrıca erkek cinsiyetin, hipertansiyon tanısının, 

mikrovasküler komplikasyon sayısının, aile öyküsünde antihiperlipidemik kullanımı ve 

kardiyovasküler hastalık öyküsünün daha fazla olduğu belirlendi. 

 Einarson ve meslektaşlarının yaptığı 1987 ile 2015 yılları arasındaki 25 ülkeden 4.5 

milyon yetişkin tip 2 diyabet (T2D) hastasını kapsayan 57 çalışmanın sistematik literatür 

incelemesinde, KVH prevalansı %32.2 olarak hesaplanmıştır (8). 2018-2019 yılları arasında 

yapılan, Türkiye’nin de dahil edildiği çok merkezli ve çok uluslu CAPTURE çalışmasında 

9823 T2D tanılı hasta taranmış olup KVH prevalansı %34,8 olarak hesaplanmıştır. 

Çalışmanın Türkiye ayağında 801 T2D tanılı hastanın 250’sinde KVH saptanmış olup KVH 

prevalansı %31.2 olarak hesaplanmıştır (4). Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği 

(TEMD) çalışma grubunun 2017 yılında Türkiye genelinde 37 ildeki 68 üçüncü basamak 

endokrinoloji polikliniğinde yaptığı çok merkezli kesitsel çalışmasında, 4648 T2D 

hastasının makrovasküler hastalık (koroner arter hastalığı, serebrovasküler olaylar, periferik 

arter hastalığı) prevalansı %24,2 olarak bildirilmiştir (49). Sayın Kasar K ve Vural Doğru B 

tarafında 2019-2020 yılları arasında Türkiye’de iki farklı ilde yürütülen kesitsel özelikteki 

çalışmaya 321 T2D tanılı birey dahil edilmiş olup KVH prevalansı %39,6 olarak 

bulunmuştur (50).  McGurnaghan ve arkadaşlarının İskoçya’da yürüttükleri çalışmada, İskoç 

ulusal sağlık sistemine kayıtlı 248.400 T2D tanılı hastanın KVH açısından tarandığı ve KVH 

prevalansının %32,45 olarak bulunduğu bildirilmiştir (51). Kristofi ve arkadaşlarının İsveçli 

ve Norveçli 484.241 T2D tanılı hastada yaptıkları çalışmada KVH prevalansı %26,2 olarak 

bildirilmiştir (52). Rungby ve arkadaşlarının Danimarka'da birinci basamak sağlık 

hizmetlerinde yürüttükleri 17.113 T2D hastasının dahil edildiği çalışmada KVH prevalansı 

21.4% olarak bildirilmiştir (53). Eliasson ve arkadaşlarının 2023'te yayınladıkları, T2D tanılı 

348.857 İsveçli hastayı kapsayan çalışmalarında, aterosklerotik kardiyovasküler hastalık 

prevalansı %26,44 olarak bildirilmiştir (54). Gabler ve arkadaşlarının, 2010-2015 yılları 
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arasında Alman yasal sağlık sistemi verilerini kullanarak Alman nüfusunu yansıtan 4 milyon 

katılımcıyla yaptıkları çalışmada, T2D tanılı hastaların KVH prevalansını %46,7 olarak 

bildirilmiştir (55).  

Çalışmamızdan elde edilen bulgular, literatürde yer alan benzer çalışmalardan elde 

edilmiş verilerle birlikte değerlendirildiğinde çalışmaların büyük bir kısmında KVH 

prevalansı çalışmamızla benzer bulunmuştur. KVH prevalansının görece olarak daha düşük 

veya yüksek olduğu çalışmalar detaylı incelendiğinde, KVH kategorisine dahil edilen 

hastalık tanımlamalarının daha dar veya daha geniş olduğu görülmüş olup KVH 

prevalansının farklı olması buna, çalışmaların yapıldığı popülasyonların KVH risk 

faktörlerine maruziyet farkına ve hastaların kardiyovasküler faydası gösterilmiş 

antidiyabetik ilaç kullanım miktarındaki farklılıklara bağlı olduğu söylenebilir. 

Çalışmamızda 150 KVH tanılı hastanın hastalık alt tiplendirmesine baktığımızda, en 

sık görülen alt tip koroner arter hastalığı (KAH) (n=94, %18.4) iken, bunu periferik arter 

hastalığı (PAH) (n=39, %7.6) ve kalp ritim bozukluğu (n=27, %5.3) takip etmiştir. Konjestif 

kalp yetmezliği 22 hastada (%4.3), aort hastalığı 16 hastada (%3.1), serebrovasküler olaylar 

(SVO) 18 hastada (%3.5) ve karotid arter hastalığı 16 hastada (%3.1) saptanmıştır. Amerikan 

kalp derneğinin (AHA) 2019 yılında yayınladığı KVH istatistiki verilerine göre, tüm 

kardiyovasküler hastalıkların yaklaşık üçte biri ile yarısına kadarı koroner arter 

hastalıklarından kaynaklanmaktadır (56). CAPTURE çalışmasının KVH alt tiplendirmesine 

baktığımızda en yaygın alt tipler KAH (%17.7), karotid arter hastalığı (%8.4) ve SVO (%7.2) 

olarak belirlenmiştir (4). Dal Canto E ve arkadaşlarının toplum temelli çalışmalardan elde 

edilen verileri derledikleri çalışmalarında, T2D hastalarında en sık görülen ve en ölümcül 

seyreden kardiyovasküler hastalığın KAH olduğunu (prevalans %14-21), ikinci sıklıkta kalp 

yetmezliğinin görüldüğünü (prevalans %19-26), ikinci en ölümcül kardiyovasküler 

hastalığın SVO olduğunu (prevalans %8-12) ve ilk ortaya çıkan KVH’nin ise PAH olduğunu 

(prevalans %16-29) bildirmişlerdir (57). Rungby ve arkadaşlarının Danimarka'da birinci 

basamak sağlık hizmetlerinde yürüttükleri çalışmada KVH tanılı T2D hastalarında en sık 

görülen KVH anjinanın eşlik ettiği iskemik kalp hastalığı (%32,9) iken ikinci en sık görülen 

ise SVO (%30,6) olarak bildirilmiştir (53).  

Çalışmamızda en sık görülen KVH alt tipi literatürle benzer bulunmuştur. 

Sıralamanın devamının farklı olması, diastolik kalp yetmezliği olan hastaları 

değerlendiremememize ve ciddi morbiditeleri olan hastaların (SVO, evre 3-4 konjestif kalp 

yetmezliği) poliklinik takibine devam edememelerine bağlı olduğu söylenebilir.  
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 Yaş, cinsiyet ve aile öyküsü KVH için modifiye edilemeyen risk faktörlerindendir 

(58). Artan yaşın ateroskleroz için güçlü bir risk faktörü olması nedeniyle, KVH risk skoru 

hesaplamalarında yaş önemli bir belirteçtir (59). Savji ve arkadaşlarının 2003-2008 yılları 

arasında Amerika'da periferik arter hastalıkları ile yaş arasındaki ilişkiyi belirlemek 

amacıyla yaptıkları çalışmada, diğer karıştırıcı etkenleri (cinsiyet, ırk, aile öyküsü, sigara 

gibi) dışladıktan sonra, 40 yaş üzerindeki her 10 yılda bir PAH riskinin belirgin bir şekilde 

arttığını bildirmişlerdir (60). Alaboud ve arkadaşlarının 2014 yılında Suudi Arabistan’da 

yapmış oldukları çalışmada, yaştaki her bir yıllık artışın mikrovasküler komplikasyon 

gelişme olasılığını %4, makrovasküler komplikasyon gelişme olasılığını ise %2 artırdığı 

bildirilmiştir (61). CAPTURE çalışmasında KVH tanılı T2D hastalarının yaş ortalaması 

KVH tanısı olmayanlara göre yüksek bulunmuştur (4). McGurnaghan ve arkadaşlarının 

İskoçya'da yürüttükleri çalışmada, KVH tanısı olan hastaların daha yaşlı oldukları; 60 yaş 

altı kişilerde KVH prevalansının %15 iken, 80 yaş üzerindeki kişilerde %53'e yükseldiği 

görülmüştür (51). Kristofi ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada hem T1D hem T2D 

hastalarında yaş arttıkça KVH prevalansının ve KVH’ye bağlı ölümlerin arttığı gösterilmiştir 

(52). Aladağ ve arkadaşlarının 2012 ve 2013 yılları arasında Ankara'da yaptıkları çalışmada, 

KAH tanısı olan ve olmayan T2D tanılı hastalar arasında yaş açısından bir fark olmadığı 

saptanmış olup, bu benzerlik iki grup arasında homojenlik sağlamak amacıyla hasta alımı 

yapılmasıyla yorumlanmıştır (62). Çalışmamızda literatürle bezer olarak, KVH tanılı T2D 

hastaların KVH tanısı olmayan T2D hastalarına göre daha yaşlı olduğunu bulunmuştur. 

Çalışmamızda KVH’si olan grupta istatistiksel olarak daha fazla oranda erkek 

mevcuttur. Cinsiyetin KVH üzerindeki etkisini inceleyen çalışmalara baktığımızda; Ruth ve 

arkadaşlarının global KVH yükünü tahmin etmeyi amaçladıkları çok uluslu çalışmalarında, 

80 yaş öncesinde erkeklerde KVH yükünün kadınlara oranla daha fazla olduğu, bu farkın 

özellikle 30-60 yaş arasında belirgin bir şekilde büyüdüğü, 80 yaşın üzerindeyse kadınlarda 

KVH yükünün daha fazla olduğu belirtilmiştir (63). Premenopozal dönemdeki kadınlar 

erkeklerden daha az KVH riskine sahipken postmenopozal dönemdeki kadınların KVH riski 

erkeklerin KVH riskiyle eşittir(58). 52 ülkeye ait akut miyokard infarktüsüne (AMİ) ilişkin 

yapılmış vaka kontrol çalışması olan INTERHEART çalışmasında, erkeklerin kadınlara göre 

ilk akut miyokard infarktüsü (AMİ) yaşının 9 yıl daha erken olduğu tespit edilmişken, 

diyabet tanısı olan kadınların diyabet tanısı olan erkeklere göre daha fazla AMİ riski taşıdığı 

belirtilmiştir (64). Her ne kadar diyabeti olmayan kadınlar, aynı yaştaki diyabeti olmayan 

erkeklerle karşılaştırıldığında kardiyovasküler hastalık gelişme riski açısından daha avantajlı 

olsa da bu 'kadın avantajı' T2D ortamında azalmakta veya tamamen ortadan kalkmaktadır 

(65). 36 yıllık takip verileri olan Framingham çalışmasında, diyabetik kadınların, diyabetik 
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erkeklere kıyasla yaşa göre ayarlanmış daha yüksek PAH prevalansına, kalp yetmezliği 

prevalansına ve KVH riskine sahip olduğu kaydedilmiştir (66). Al-Salameh ve 

arkadaşlarının 2018 yılında yayınladıkları çalışmada, T2D ve KVH tanılı hastaların 

cinsiyetleri üzerine yapılmış literatür çalışmalarını derleyerek, T2D tanılı kadınların T2D 

tanılı erkeklere göre daha fazla KVH riskine sahip oldukları sonucuna ulaşmışlardır (67). 

Yaow C ve arkadaşlarının 27 adet meta-analiz ve sistematik inceleme makalesinin verilerini 

tekrar değerlendikleri çalışmalarında, T2D tanılı kadınların KAH, akut koroner sendrom ve 

kalp yetmezliği geliştirme riskinin erkeklere göre daha yüksek olduğunu ve aynı zamanda 

tüm nedenlere bağlı ölüm, kardiyak ölüm ve koroner arter hastalığına bağlı ölüm açısından 

da erkeklere göre daha yüksek risk taşıdıkları sonucuna varmışlardır (68). 

Rungby ve arkadaşlarının yürüttükleri çalışmada, 3.665 KVH tanısı olan T2D tanılı 

hastanın %34,6'sı kadın, %65,4'ü erkektir (53). McGurnaghan ve arkadaşlarının 

çalışmasında, 80.597 KVH’si olan T2D tanılı hastanın %39,3'ü kadın, %60,4'ü erkektir (51). 

CAPTURE çalışmasında 3.582 KVH'si olan T2D tanılı hastanın %38,7'si kadın, %61,3'ü 

erkektir (4). Gabler ve arkadaşlarının Almanya’da yürüttükleri çalışmada, diyabet tanılı 

kadın hastaların %42,3’ünde, erkek hastaların ise %50,8’inde KVH tanısı bulunmaktaydı. 

Ayrıca, KVH tanısı olan diyabetli kadınların yaş ortalaması erkeklerden anlamlı derecede 

yüksekti (76,5 vs 72,1) (55). Cheng Y ve arkadaşlarının Çin’de 2011-2012 yılları arasında, 

21 şehir ve 62 diyabet merkezini kapsayan ve vücut kitle indeksi 25 ve üzerinde olan 2954 

T2D hastasıyla yaptıkları kesitsel çalışmada, kadın hastalarda KAH prevalansının %13,9, 

erkek hastalarda ise %11,2 olduğu, ancak bu iki grup arasındaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı belirtilmiştir. Ayrıca, kadın hastaların yaş ortalamalarının, diyabet 

sürelerinin ve sistolik kan basınçlarının erkek hastalardan daha yüksek olduğu saptanmıştır 

(69). Aladağ ve arkadaşlarının 2012 ve 2013 yılları arasında Ankara'da yaptıkları çalışmada, 

KAH tanısı olan ve olmayan T2D tanılı hastalar arasında cinsiyet açısından bir fark olmadığı 

saptanmış olup, bu benzerlik iki grup arasında homojenlik sağlamak amacıyla hasta alımı 

yapılmasıyla yorumlanmıştır (62).  

Literatürde cinsiyetin KVH tanılı diyabet hastaları üzerindeki etkilerini inceleyen 

çalışmalar zamansal olarak değerlendirildiğinde, T2D tanılı kadınların T2D tanılı erkeklere 

göre daha fazla KVH riskine sahip olması kadın cinsiyetin kardiyovasküler avantajı göz 

önüne alınarak kardiyak ilaç çalışmalarında ihmal edilmesine ve kadınlara kardiyovasküler 

faydaları olan ilaç gruplarının geç başlanmasına bağlanmıştır (65,67,68). T2D tanısının 

kadınlarda KVH riskini arttırdığının fark edilmesinin ardından alınan tedbirler sonucunda 
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kadın cinsiyetin kardiyovasküler hastalıklar karşısındaki avantajını diyabet tanılı olsa da 

sürdürdüğünü söyleyebiliriz.  

Çalışmamızda, tüm hastaların %65,7’sinde hipertansiyon (HT) tanısı mevcutken 

KVH tanısı olmayan T2D hastalarının %55,3'ünde, KVH tanısı olan T2D hastalarının ise 

%90,7'sinde HT tespit edilmiştir. Aladağ ve arkadaşlarının 2012 ve 2013 yılları arasında 

Ankara'da yaptıkları çalışmada, tüm hastaların %86,1’inde HT bulunurken, KAH tanısı 

almış T2D hastalarının %89'unda, KAH tanısı almamış hastaların ise %83,5'inde HT tespit 

edilmiş olup, gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmıştır (62). TEMD çalışma grubunun 

Türkiye’de 2017 yılında yaptığı çok merkezli kesitsel çalışmasında, 4756 T2D tanılı hasta 

hipertansiyon açısından değerlendirilmiştir. Hipertansif grupta koroner arter hastalığı, 

periferik arter hastalığı ve serebrovasküler olayların prevalansları sırasıyla %29,5, %5 ve 

%3,8 iken, hipertansiyonu olmayan grupta KAH, PAH ve SVO prevalansları sırasıyla %9,7, 

%2,7 ve %1,6 olarak bulunmuş, hipertansif grubun anlamlı olarak daha fazla KVH tanısı 

aldığı bildirilmiştir (70). Cheng Y ve arkadaşlarının Çin’de 2011-2012 yılları arasında 2954 

T2D hastası ile yaptıkları çalışmada yaşa, cinsiyete, diyabet süresine ve HbA1c değerine 

göre ayarlama yapıldıktan sonra, yüksek tansiyonun KVH (OR 2.71, %95 CI: 1.70–4.32) ve 

SVO (OR 1.90, %95 CI: 1.15–3.12) ile anlamlı derecede ilişkili olduğu tespit edilmiştir (69). 

Hipertansiyon KVH ve mikrovasküler komplikasyonlar için önemli bir risk faktörüdür. 

Ayrıca çok sayıda çalışma antihipertansif tedavinin KVH’yi ve mikrovasküler 

komplikasyonları azalttığını göstermiştir (7). Çalışmamızda KVH tanılı T2D hastalarında 

HT prevalansının KVH tanısı olmayan T2D hastalarına göre daha yüksek olması 

literatürdeki bulgularla örtüşmektedir. 

Çalışmamızda KVH tanısı olan T2D hastalarının aile öykülerinde KVH tanısı 

olmayanlara göre daha fazla antihiperlipidemik kullanımı ve kardiyovasküler hastalık 

öyküsü tespit edilmiştir. 52 ülkenin ilk miyokard infarktüsü olgularının incelendiği vaka 

kontrol çalışması olan INTERHEART çalışmasında, yaşa, cinsiyete, sigara içme durumuna 

ve coğrafi bölgeye göre düzeltme yapıldığında aile öyküsü KAH ile ilişkili bulunmuş odds 

ratio değeri 1,55 (99% CI 1.44–1.67) olarak hesaplanmıştır. Aile öyküsünün, genç bireylerde 

yaşlı bireylere kıyasla biraz daha önemli göründüğü belirtilmiştir (64). Ailede KVH öyküsü, 

özellikle aile üyesinin kardiyovasküler hastalığı erken yaşta ortaya çıkmışsa, KVH riskini 

artırır (71). Ebeveynlerde veya kardeşlerde doğrulanmış erken aterosklerotik KVH olayının 

görülmesi, diğer geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak, KVH riskini yaklaşık 2 kat 

artırmıştır (72,73). Aladağ ve arkadaşlarının Ankara’da KAH tanısı olan ve olmayan T2D 

hastalarını kıyasladıkları çalışmalarında hastaların %23.8’inde ailede KAH öyküsü 
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bulunmaktayken KAH tanılı T2D hastalarının %25.2’sinde, KAH tanısı olmayan T2D 

hastalarının %22.6’sında aile öyküsü bulunmuştur. İki grup arasında istatistiki fark 

saptanmamıştır (62). Çalışmamızda KVH tanısı olan T2D hastalarının aile öykülerinde KVH 

tanısı olmayanlara göre daha fazla antihiperlipidemik kullanımı ve kardiyovasküler hastalık 

öyküsü tespit edilmiş olması literatürdeki bulgularla örtüşmektedir.  

Çalışmamızda KVH tanılı T2D hastalarının diyabet süresinin KVH tanısı 

olmayanlara göre daha uzun olduğu tespit edilmiştir. Cheng Y ve arkadaşlarının Çin’de 

2011-2012 yılları arasında 2954 T2D hastası ile yaptıkları çalışmada diyabet süresinin KVH 

ile anlamlı derecede ilişkili olduğu tespit edilmiştir (69). Yang H ve arkadaşlarının Kore’de 

2006-2010 tarihleri arasında bilinen KVH öyküsü olmayan T2D hastalarını BT anjiografi ile 

taradıkları kohort çalışmasında, subklinik koroner aterosklerozu olan grubun diyabet süresi 

olmayan gruba göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (74). T2D tanılı hastalarda KVH 

prevalansının araştırıldığı CAPTURE çalışmasında KVH tanılı grubun medyan diyabet 

süresi 13 yılken KVH tanısı olmayan grubun 9,8 olup istatistiki olarak anlamlılık olduğu 

belirtilmiştir (4). McGurnaghan ve arkadaşlarının İskoçya’da yürüttükleri çalışmada, KVH 

tanısı olan T2D hastalarının diyabet süresi medyan 9,5 yıl iken KVH tanısı olmayan T2D 

hastalarının diyabet süresi medyan 7,1 olarak bildirilmiş olup istatistiki olarak anlamlılığın 

olduğu belirtilmiştir (51). Rungby ve arkadaşlarının Danimarka'da 17.113 T2D hastasını 

içeren çalışmalarında, diyabet süresinin etkisini değerlendirmek için hastalar tanı anından 

itibaren 0-4 yıl, 5-10 yıl ve 10 yıldan uzun süredir diyabeti olanlar şeklinde üç gruba 

ayrılmıştır. KVH prevalansları bu gruplar için sırasıyla %28,8, %35,9 ve %33,7 olarak 

bildirilmiştir (53). Çalışmamızda KVH tanılı T2D hastalarının diyabet sürelerinin KVH 

tanısı olmayan T2D hastalarına göre daha yüksek olması literatürdeki bulgularla benzerdir. 

Çalışmamızda KVH tanısı olan T2D hastalarında diyabetin mikrovasküler 

komplikasyonlarının KVH tanısı olmayanlara göre daha fazla olduğu tespit edilmiştir. İki 

grup arasındaki fark hem diyabetik retinopati (DR) hem diyabetik nefropati (DN) hem de 

diyabetik nöropati (DPN) de belirgin bir şekilde gözlenmiştir. T2D tanılı hastalarda KVH 

prevalansının araştırıldığı CAPTURE çalışmasında, mikrovasküler komplikasyonların 

oranının, KVH tanısı olan katılımcılarda KVH tanısı olmayanlara kıyasla daha yüksek 

olduğu belirtilmiştir (retinopati: %24,3'e karşı %15,8; nefropati: %29,2'ye karşı %17,0; 

nöropati: %29,0'a karşı %19,2) (4). Aladağ ve arkadaşlarının 2012 ve 2013 yılları arasında 

Ankara'da yaptıkları KAH tanısı olan ve olmayan T2D hastalarını karşılaştırdıkları 

çalışmalarında, iki grup arasında mikrovasküler komplikasyonlar açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (62). McGurnaghan ve arkadaşlarının İskoçya’da yürüttükleri, KVH tanısı 
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olan ve olmayan T2D hastalarını karşılaştırdıkları çalışmada DN ve DR prevalansının KVH 

tanısı olan grupta daha yüksek olduğu gözlenmiştir (51). Çalışmamızda diyabetin 

mikrovasküler komplikasyonlarının KVH tanılı T2D hastalarında daha yüksek olması 

literatürle uyumlu görülmüştür. KVH diyabetin makrovasküler komplikasyonlarından olup, 

makrovasküler komplikasyonları olan T2D hastalarında mikrovasküler komplikasyon da 

görülmesi beklenen bir durumdur.  

Çalışmamızda KVH tanısı olan ve olmayan iki grubun ilaç kullanımlarını 

karşılaştırdığımızda, KVH tanısı olmayan T2D hastalarının anlamlı düzeyde daha fazla 

metformin ve DPP-4 inhibitörü kullandığı, KVH tanılı T2D hastalarının ise anlamlı düzeyde 

daha fazla SGLT-2 inhibitörü, insülin, kalsiyum kanal blokörü, beta blokör, ACE-İ, diüretik, 

statin, fibrat, asetilsalisilik asit, klopidogrel ve antikoagülan kullandığı ve iki grup arasında 

sülfonilüre, pioglitazon, GLP1-RA ve ARB kullanımında fark olmadığı gözlenmiştir. 

CAPTURE çalışmasının katılımcılarının kullandığı ilaçlara daha yakından 

baktığımızda, KVH tanısı olmayan T2D grubunun anlamlı olarak daha fazla metformin 

kullandığı (%78,5’e karşı %70,6), KVH tanılı T2D grubunun ise anlamlı olarak daha fazla 

insülin kullandığı (%44,8’e karşı %33,7) görülmüştür. Hastaların %21,9’u kardiyovasküler 

faydası gösterilmiş antidiyabetik (SGLT2 inhibitörleri ve kardiyovasküler faydası 

gösterilmiş GLP1-RA) tedavi almakta olup, bu oran KVH tanısı olan ve olmayan gruplar 

arasında benzerdir (%21,5'e karşı %22,2). SGLT2 inhibitörleri ve GLP1-RA tek tek 

incelendiğinde, KVH tanısı olan ve olmayan gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemiştir. 

Kardiyovasküler ilaç kullanımına baktığımızda, KVH tanılı T2D grubunun, KVH tanısı 

olmayan T2D grubuna göre daha fazla kardiyovasküler ilaç kullandığı (%89,8'e karşı %68,0) 

belirtilmiştir ve bu durum tüm kardiyovasküler ilaç alt tiplerinde benzer şekilde 

gözlenmiştir. Antidiyabetik ilaçların dışında hem KVH tanılı T2D grubunda hem de KVH 

tanısı olmayan T2D grubunda en sık kullanılan ilaç statinlerdir (%64,2’ye karşı %43,4) (4). 

 McGurnaghan ve arkadaşlarının İskoçya’da yürüttükleri çalışmada, İskoç ulusal 

sağlık sistemine kayıtlı 248.400 T2D tanılı hastanın KVH açısından tarandığı çalışmada 

ilaçlara daha yakından baktığımızda, insülin kullanımı KVH tanılı T2D hastalarında, KVH 

tanısı olmayanlara göre daha yüksekken metformin ve pioglitazon kullanımı KVH tanısı 

olanlarda, KVH tanısı olmayanlara göre biraz daha düşük olarak belirtilmiş olup diğer 

antidiyabetiklerde gruplar arası fark saptanmamıştır. Çalışmada KVH tanılı T2D hastalarının 

sadece %2.4'ü ve KVH tanısı olmayan T2D hastalarının %2.9'u GLP1-RA kullanırken, KVH 

tanılı T2D hastalarının %1.4'ü ve KVH tanısı olmayan T2D hastalarının %2.2'si SGLT2 

inhibitörü kullanmaktaydı. KVH tanılı T2D hastaların KVH tanısı olmayan gruba göre daha 
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fazla antihipertansif ve statin tedavisi almakta olduğu belirtilmiştir (51). Aladağ ve 

arkadaşlarının 2012 ve 2013 yılları arasında Ankara'da KAH tanısı olan ve olmayan T2D 

hastalarını karşılaştırdıkları çalışmalarında, iki grubun ilaç kullanımı açısından farklarına 

baktıklarında, KAH tanısı olmayan T2D hasta grubunun daha fazla metformin kullanırken, 

KAH tanılı T2D grubunun insülin, statin, antihipertansif ve antiagregan grubu ilaçları daha 

fazla kullandığını belirtmişlerdir. İki grup için de en fazla kullanılan antidiyabetik ilaç 

metformin olmasına rağmen, hastalar kardiyovasküler yararlılığı gösterilmiş antidiyabetik 

ilaç kullanmamaktaydı. Kardiyovasküler ilaçlar arasında en sık kullanılanlar antihipertansif 

grubu ilaçlar olup, ikinci sırada statinler gelmekteydi (62). 

 Çalışmamızdaki ilaç kullanım farklarına baktığımızda genel olarak literatüre benzer 

olduğu görülmektedir. Metformin kullanımı, konjestif kalp yetmezliği ve GFR<30 

ml/dk/1.73m² durumunda kontrendikedir (18,30). KVH tanılı T2D hastalarının GFR değeri 

KVH tanısı olmayan gruba göre anlamlı ölçüde düşük bulunmuştur. KVH tanısı olmayan 

grubun istatistiki olarak daha fazla oranda metformin kullanımını bu durumlar açıklayabilir. 

KVH tanılı T2D grubunun daha fazla insülin kullanıyor olmasının nedeni kardiyovasküler 

hastalıkların çoğunun tanı anında hastaneye yatışı gerektirecek aciliyette oluşu ve bu 

dönemde oral antidiyabetik ilaçların kesilerek glisemik regülasyon için insülin kullanılması 

olabilir. Aynı zamanda KVH tanılı T2D grubunun glisemik kontrollerinin KVH tanısı 

olmayan gruba göre daha kötü olması da insülin tedavisinin fazla olmasını açıklayabilir. 

T2D hastalarında hedef glisemik kontrol ve kilo yönetimi olduğunda tercih edilmesi gereken 

ilaç grubu GLP1-RA’lardır (30). KVH tanılı T2D grubu ve KVH tanısı olmayan T2D 

grupları arasında GLP1-RA kullanımı açısından fark görülmemesinin nedeni hastaların 

çoğunluğunun obez olmasına bağlanabilir.   

Kardiyak faydaları gösterilmiş olan SGLT-2 inhibitörü grubundan empaglifozin ve 

dapaglifozin Türkiye’de sigortanın ödeme kapsamında olup rahat reçete edilebilir 

ilaçlardandır. Kardiyak faydaları göz önüne alındığında KVH tanılı T2D hastalarına 

sekonder koruma amaçlı reçete edilmiş olmaları KVH tanılı grupta daha yüksek oranda 

kullanılıyor olmasını açıklayabilir. KVH tanılı T2D grubunun KVH tanısı olmayan T2D 

grubuna göre HT prevalansının yüksek olması KVH tanılı T2D grubunun daha fazla 

antihipertansif ilaç kullanıyor olmasını açıklayabilir. KVH tanılı hastalarda sekonder 

koruma amacıyla antiplatelet, ACE-İ/ARB, beta blokör ve statin kullanımı önerilmektedir 

(75). KVH tanılı grupta antikoagülan, antiplatelet, ACE-İ, beta blokör ve statin tedavilerinin 

KVH tanısı olmayan gruba göre daha fazla kullanılması tedavi ve sekonder koruma amacına 

bağlanabilir. 
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Çalışmamızda KVH tanısı olan ve olmayan iki grubun laboratuvar değerlerini 

karşılaştırdığımızda KVH tanısı olan T2D hastalarının açlık plazma glukozu, HbA1C ve 

albuminüri değerlerinin anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu ve GFR değerinin ise anlamlı 

düzeyde daha düşük olduğu gözlenmiştir. Total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit 

değerlerini kıyasladığımızda ise iki grup arasında fark gözlenmemiştir.  

CAPTURE çalışmasının katılımcılarının laboratuvar değerlerine baktığımızda KVH 

tanılı T2D grubunun GFR değerleri daha düşükken albuminüri değerleri daha yüksek olarak 

bildirilmiştir (mikroalbuminüri, %31,8'e karşı %20,6; makroalbüminüri, %10,8'e karşı %6,8 

ve GFR≤ 59 mL/dak/1,73 m2, %30,7’ye karşı %15,4). KVH tanılı T2D grubunda LDL, KVH 

tanısı olmayan gruba göre daha düşük olarak (2,12 mmol/L'ye karşı 2,54 mmol/L) 

bildirilmiştir. Renal fonksiyonlar ve LDL dışında CAPTURE çalışmasında laboratuvar 

değerlerinde fark görülmemiştir (4). Gjelsvik B ve arkadaşlarının Norveç'te 2013-2014 

yıllarında yaptıkları çalışmada, KAH tanılı T2D hastalarının %58,6'sında HbA1c hedef 

değerdeyken (HbA1c <7%), KAH tanısı olmayan T2D hastalarının %62,7'sinde HbA1c 

hedef değerdeydi ve bu iki grup arasında istatistiksel anlamlılık mevcuttu. SVO tanısı olan 

ve olmayan T2D grupları arasında HbA1c açısından fark bulunmamaktaydı. LDL değerine 

baktığımızda ise, hem KAH tanısı olan T2D grubunda hem de SVO tanısı olan T2D 

grubunda, anlamlı olarak daha fazla hastanın hedef değerde olduğu belirtilmiştir (KAH; 

%67,9'a karşı %41,5, SVO %64,3'e karşı %46,2) (76).  

McGurnaghan ve arkadaşlarının İskoçya’da yürüttükleri çalışmada KVH tanısı olan 

T2D hastalarının KVH tanısı olmayanlara göre HbA1C ve albuminüri değerlerinin anlamlı 

düzeyde daha yüksek olduğu GFR, LDL, total kolesterol değerlerinin ise anlamlı düzeyde 

daha düşük olduğu gözlenmiştir (51). Aladağ ve arkadaşlarının 2012 ve 2013 yılları arasında 

Ankara'da KAH tanısı olan ve olmayan T2D hastalarını karşılaştırdıkları çalışmalarında, 

KAH tanılı T2D hastalarının LDL ve HDL değerleri KAH tanısı almayan T2D hastalarına 

göre daha düşükken (LDL; 107,9’a karşın 116,4, HDL; 43,9’a karşın 48,1) kreatinin ve APG 

değerleri daha yüksektir (Kreatinin; 1,1’e karşı 0,92, APG; 148’e karşı 140). Diğer 

biyokimyasal değerlerde iki grup arasında istatistiki anlamlılıkta fark bulunamamıştır (62). 

Yang H ve arkadaşlarının Kore'de 2006-2010 yılları arasında bilinen KVH öyküsü olmayan 

T2D hastalarını BT anjiyografi ile taradıkları kohort çalışmasında, subklinik aterosklerozu 

olan grubun GFR, total kolesterol ve LDL değerleri, subklinik aterosklerozu olmayan gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük bulunmuştur. Bununla birlikte, HgA1c, 

APG, HDL ve trigliserit değerlerinde iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (74). 
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KVH tanılı T2D grubunda HbA1c değerinin KVH tanısı olmayan T2D grubuna göre 

daha yüksek olmasının sebebi KVH ve T2D modifiye edilebilir risk faktörlerinin ortak 

noktalar içermesine (21,77), KVH tanılı T2D grubunun hiperglisemi ve insülin direnci 

yapabilecek ilaç gruplarından daha fazla kullanmasına (tiyazid, beta blokör ve statin) (76), 

KVH tanılı T2D grubunun çoklu hekim kontrolü, tekrarlayan hastane ziyaretleri ve 

polifarmasi gibi nedenlerle fazla stres yüküne sahip olmalarına bağlanabilir. KVH tanılı T2D 

hastalarında GFR değerinin daha düşük ve albüminüri değerinin daha yüksek olması KVH 

tanılı T2D hastalarında mikrovasküler komplikasyonların KVH tanısı olmayan T2D grubuna 

göre daha fazla olmasına bağlanabilir. Kolesterol değerlerini karşılaştırdığımızda iki grup 

arasında fark olmaması poliklinik işleyişimiz sürecinde KVH riskine göre 

antihiperlipidemik tedavi başlanması nedeniyle açıklanabilir.  

Çalışmamızda KVH tanılı olan T2D ve KVH tanısı olmayan T2D hastaları arasında 

eğitim düzeyi, meslek ve medeni hal açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Rosengren A ve 

arkadaşlarının 52 ülkeden 262 merkezi kapsayan INTERHEART çalışmasının psikososyal 

etmenler ayağında, eğitim seviyesinin akut miyokard enfarktüsü ile olan ilişkisinin büyük 

ölçüde farklılık göstermediği belirtilmiştir (78). Gjelsvik B ve arkadaşlarının Norveç'te 

2013-2014 yıllarında yaptıkları çalışmada KAH başlangıç yaşı ile T2DM arasındaki ilişkiye 

baktıklarında T2D tanısından önce KAH tanısı konulan hastaların, T2DM tanısından sonra 

KAH tanısı konulan hastalara kıyasla daha düşük eğitim seviyesine sahip olduğunu 

belirtmişlerdir (76). Öztürk S ve arkadaşlarının 2016 TÜİK verilerini kullanarak KVH risk 

faktörleri hakkında yaptıkları çalışmalarında, eğitim seviyesi arttıkça KAH riskinin 

azaldığını, ancak yüksek lisans ve doktora seviyesindeki eğitimlerin KAH riskini artırdığını 

belirtmişlerdir. Yüksek lisans ve doktora derecesine sahip bireylerin, okur yazar olmayan 

bireylere göre daha fazla KAH riski taşıdığını ve çalışan bireylerin çalışmayanlara göre daha 

az KVH riski taşıdığını ifade etmişlerdir (79). Liao C ve arkadaşlarının Tayvan'da 2006-

2014 yılları arasında yaklaşık 13,000 katılımcının KVH ve sosyodemografik özellikler 

açısından takip edildiği çalışmalarında, istikrarlı bir evliliğe sahip olmanın, orta yaşlı (40-64 

yaş) kadınlarda KVH riskini %7 ile %28 oranında azaltabileceği belirtilmiştir. Ancak, 

evliliğin erkeklerde ve genç kadınlarda KVH riskini artıran bir dezavantaj olduğu tespit 

edilmiştir. Artan eğitim düzeyi ve mesleki terfinin çoğu bireyde KVH riskini azalttığı, ancak 

işini kaybeden genç erkeklerde (20-40 yaş) KVH riskinin sürekli işsiz olan genç erkeklere 

kıyasla yarı yarıya arttığı belirtilmiştir (80).  

Eğitim, meslek ve medeni hal durumlarının KVH üzerine etkisini değerlendiren 

literatür çalışmalarına bakıldığında, çalışmalar arası farklılıkların olduğu görülmüştür. 
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Çalışmamızın literatüre göre farklı olmasının sebebi çalışmanın yapıldığı konumun 

homojenliğine ve çalışmaya dahil edilen kişi sayısının kısıtlılığına bağlı olabilir.  

Çalışmamızda KVH tanılı olan T2D ve KVH tanısı olmayan T2D hastaları arasında 

vücut kitle indeksleri ve yapılan egzersiz miktarı açısından anlamlı fark bulunmamıştır. 

KVH tanısı olan ve olmayan T2D tanılı hastaların kıyaslandığı CAPTURE çalışmasında 

KVH tanısı olan ve olmayan grup arasında VKI açısından anlamlı fark saptanmamışken 

KVH tanısı olan grubun KVH tanılı olmayan gruba göre daha az fiziksel aktivite yaptığı 

belirtilmiştir (4). Wentworth J ve arkadaşlarının Avustralya’da T2D hastalarını VKİ’ye göre 

sınıflandırarak KVH riskini inceledikleri çalışmalarında hem erkek hem kadın hastalarda 

VKİ arttıkça KAH prevalansının arttığını, hatta en düşük ve en yüksek VKİ kategorileri 

arasında [<25 (normal), 25-30 kg/m2 (fazla kilolu), 30-35 kg/m2 (hafif obezite), 35-40 

kg/m2 (orta derecede obezite) ve >40 kg/m2 (şiddetli obezite)] 5 kat artış olduğunu 

belirtmişlerdir. Erkek hastalarda SVO prevalansının en yüksek VKİ grubunda en düşük VKİ 

grubunun iki katı olduğunu kadınlarda ise SVO prevalansı fazla kilolu, hafif veya orta 

derecede obez olanlarda artmış, ancak şiddetli obez olanlarda azalmış olduğunu 

görmüşlerdir (81). Tamba S ve arkadaşlarının Kamerun’da diyabet tanılı hastaların 

komplikasyonlarını değerlendirdikleri retrospektif çalışmalarında, obezite ile hem KAH 

(r=0.3, P < 0.001) hem de SVO (r=0.5, P < 0.001) arasında pozitif korelasyonlar olduğunu 

bildirmişlerdir (82). McGurnaghan ve arkadaşlarının İskoçya’da yürüttükleri çalışmada, yaş, 

cinsiyet ve diyabet süresine göre ayarlama yaptıklarına KVH tanılı T2D hastalarının VKI 

değerlerinin KVH tanısı olmayan T2D hastalarına göre anlamlı ölçüde yüksek olduğunu 

(p<0,001) saptamışlardır (51). Öztürk S ve arkadaşlarının 2016 TÜİK verilerini kullanarak 

KVH risk faktörleri hakkında yaptıkları çalışmalarında, düzenli egzersiz, artan fiziksel 

aktivite ve düzenli doktor ziyaretlerinin KVH riskini önemli ölçüde azalttığını, buna karşın 

düzenli meyve ve sebze tüketiminin KVH prevalansı üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

etkisi olmadığını göstermişlerdir (79). Aladağ ve arkadaşlarının Ankara’da KAH tanısı olan 

ve olmayan T2D tanılı hastaları karşılaştırdıkları çalışmalarında, KAH tanılı T2D 

hastalarının %26.4’ü diyet, %16.6’sı egzersiz yapmayken KAH tanısı almayan T2D tanılı 

hastalarda bu oranlar %33 ve %20.9 olup gruplar karşılaştırıldığında aralarındaki farkın 

anlamsız bulunduğunu (p>0.05) belirtmişlerdir (62). 

Çalışmamızı yürüttüğümüz poliklinik diyabet-obezite polikliniği olup polikliniğe 

başvuran hastalarımızın büyük çoğunluğu obezite ve diyabet tanılı hastalardır. Tüm 

hastaların VKI medyan değeri 35,7 kg/m2’dir. Poliklinikte takip ediyor olduğumuz, egzersiz 

yapmasına engel olabilecek durumu olmayan her hastamıza düzenli fiziksel egzersiz 
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önermekteyiz. KVH tanılı T2D grubu ve KVH tanısı olmayan T2D grubu arasında VKI ve 

egzersiz miktarı açısından fark olmaması bu nedenlere bağlanabilir.  

Çalışmamızda, KVH tanılı olan T2D ve KVH tanısı olmayan T2D hastaları arasında 

aktif sigara içicilerinde, sigarayı kullanmayı bırakmış olanlarda, sigara içenlerin paket yılı 

miktarında ve sigarayı bırakmış olanların paket yılı miktarında anlamlı bir fark 

bulunmazken, sigarayı bıraktıktan sonra geçen sürenin KVH tanılı T2D hastalarında 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha uzun olduğu tespit edilmiştir. Sigara, en yaygın 

tütün kullanma şekli olup, KVH ve SVO için büyük bir risk faktörüdür. Amerikan Kalp 

Derneği (AHA), çocuklar için hiç sigara denememiş veya hiç tam bir sigara içmemiş olmayı 

ve yetişkinler için hiç sigara içmemiş olmayı veya 12 aydan daha uzun süre önce sigarayı 

bırakmış olmayı "Life’s Simple 7"de ideal kardiyovasküler sağlığın 7 bileşeninden biri 

olarak tanımlamıştır (56). CAPTURE çalışmasında KVH tanısı olan T2D hastalarının KVH 

tanısı olmayan T2D hastalarından hem mevcut hem de geçmişte sigara içicilerinin daha çok 

olduğu görülmüştür (4). McGurnaghan ve arkadaşlarının İskoçya’da yaptıkları çalışmada 

KVH tanılı T2D hastalarının KVH tanısı olmayan T2D hastalarına kıyasla daha fazla sigara 

içicisi olduklarını belirtilmiştir (51). Aladağ ve arkadaşlarının 2012 ve 2013 yılları arasında 

Ankara'da yaptıkları çalışmada, çalışmaya dahil edilen hastaların %32.3’ünün, KAH tanılı 

T2D hastalarının %32.8’inin, KAH tanısı almayanların ise %31.9’unun sigara kullanma 

olduğunu bulmuşlardır. İki grup arasındaki fark istatistiki olarak anlamsız bulunmuştur 

(p>0,05) (62). 52 ülkenin ilk miyokard infarktüsü olgularının incelendiği vaka kontrol 

çalışması olan INTERHEART çalışmasında, aktif sigara içiciliğinin AMI üzerine odds ratio 

değeri 2,95, mevcut sigara içiciliği ve exsmokerların birlikte AMI üzerine odds ratio değeri 

2,27, diyabet tanısının AMI üzerine odds ratio değeri 3,08, hipertansiyonun AMI üzerine 

odds ratio değeri 2,48 iken sigara içiciliği diyabet ve hipertansiyonun üçlü 

komplikasyonunun odds ratio değeri 13,01 görülmüştür (64).  

Sigara içiciliği açısından iki grup arasında anlamlı fark bulunmaması mevcut 

literatürle uyumsuz olup bu durum sigara kullanımı bilgilerinin hasta beyanına dayalı 

olması, hastaların sigara ile ilgili tanımlar hakkında yetersiz bilgileri olması ile açıklanabilir. 

Sigarayı bıraktıktan sonra geçen sürenin KVH tanılı T2Dgrubunda anlamlı ölçüde yüksek 

olması KVH risk faktörü olan yaşın artışına bağlanabilir.  

Çalışmamızda, KVH tanılı olan T2D ve KVH tanısı olmayan T2D hastaları arasında 

alkol alımında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Kolesterol yüksekliği, 

hipertansiyon, diyabet, abdominal obezite, sedanter yaşam, yeterli meyve ve sebze 

tüketmemek, aşırı alkol alımı, sigara içmek ve stres, KVH gelişimi için risk faktörlerindendir 



40 

(58). Hafif ve orta seviyede alkol tüketimi aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar için 

koruyucu faktörken aşırı alkol tüketimi aterosklerotik kardiyovasküler hastalık riskini 

arttırmaktadır. Serebro vasküler hastalıklara baktığımızda ise alkol tüketimi bir risk faktörü 

olarak yer almakta ve tüketilen alkol miktarı arttıkça risk artmaktadır (83). Liao C ve 

arkadaşlarının Tayvan'da 2006-2014 yılları arasında yaklaşık 13.000 katılımcının KVH 

açısından takip edildiği çalışmalarında, yaşlı bireyler arasında alkol tüketiminin azaltılması, 

erkeklerde KVH riskini %21 oranında azaltabilirken, alkol alımını artırmaya devam eden 

kadınların, hiç içmeyen kadınlara kıyasla yaklaşık %72 oranında daha yüksek KVH riskine 

sahip olduğu tespit edilmiştir (80). Aladağ ve arkadaşlarının 2012 ve 2013 yılları arasında 

Ankara'da yaptıkları çalışmada, katılımcıların hepsinin %7.5’inin , KAH tanılı T2D 

hastalarının %7,1’inin ve KAH tanısı almayan T2D hastalarının %8,4’ünün alkol 

kullanmakta olduğu tespit edilirken iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (62).  

Öztürk S ve arkadaşlarının 2016 TÜİK verilerini kullanarak KVH risk faktörleri hakkında 

yaptıkları çalışmalarında, orta düzeyde alkol tüketimi, düzenli egzersiz, artan fiziksel 

aktivite ve düzenli doktor ziyaretlerinin KVH riskini önemli ölçüde azalttığını, ancak düzenli 

meyve ve sebze tüketiminin KVH prevalansı üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi 

olmadığını belirtmişlerdir (79).  

Çalışmaya dahil edilen 510 hastanın %92’si hiç alkol kullanmamıştı. KVH tanılı T2D 

hastaları ve KVH tanısı olmayan T2D hastaları arasında alkol alımında fark olmaması çoğu 

hastanın alkol kullanmıyor olmasına bağlanabilir.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER  

Sağlık Bakanlığı Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Endokrinoloji 

ve Metabolizma Hastalıkları Diyabet-Obezite Polikliniğinde takip edilen tip 2 diyabet tanılı 

hastalarda kardiyovasküler hastalık prevalansı %29,4 olarak bulunmuştur. Yaş almanın, 

erkek cinsiyetin, diyabet süresinin, mevcut hipertansiyon tanısının, mikrovasküler 

komplikasyon tanısının, aile öyküsünün, HbA1c değerinde yükselmenin, GFR değerinde 

düşmenin ve albüminüri değerinde yükselmenin tip 2 diyabet hastalarında kardiyovasküler 

hastalık riskini arttırdığı tespit edilmiştir.  

Tip 2 diyabet hastalarının yaşam kalitelerini arttırmak ve yaşam sürelerini uzatmak 

adına kardiyovasküler hastalık gelişimini önlemek temel hedef olmalıdır. Kardiyovasküler 

hastalıklarla mücadele etmek için risk faktörlerinin yönetimi güncel kılavuzlara göre 

yapılmalıdır.  
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EKLER 

EK 1: BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 

Bu katılacağınız çalışma bilimsel bir araştırma olup, araştırmanın adı. ‘’ 3. Basamak Bir 

Hastanede  Dİyabet-Obezite Polikliniğine Başvuran Tip 2 Diyabetes Mellitus tanılı 

Bireylerde  Kardiyovasküler Hastalık Prevalansı  ‘’   dır. 

Bu çalışmada obez bireylerde kalp ve damar hastalık oranının ve kalp ve damar hastalık 

riskinin hesaplanması amaçlanmıştır.Bu çalışmamızda 17 soruluk yaş, cinsiyet, eğitim 

düzeyi, kalp ve damar hastalığınızın olup olmadığı gibi bazı bilgilerinizin sorgulandığı bir 

anket kullanılacaktır. Anket uygulaması 15 dakika sürecektir. Sorular araştırmacı 

tarafından size sorulacaktır. Sağlık bilgilerinizin teyidi için e-nabızdan tıbbi geçmişinize 

bakılacaktır.   

Bu araştırmada yeni denenecek herhangi bir yöntem bulunmamaktadır. Diyabet hastaları 

için kullanılmakta olan rutin tedavi yöntemleri uygulanacaktır. Bu çalışmada hastalığın 

tedavisi için gerekli olan tedavi yöntemlerinin komplikasyonları haricinde hastalar için 

çalışma kaynaklı herhangi bir risk veya rahatsızlık bulunmamaktadır. 

Araştırma sırasında sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelişme olduğunda, bu durum size 

veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Araştırma hakkında ek bilgiler alabilmek için 

ya da çalışma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız 

için doktorunuza ulaşabilirsiniz.Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme 

yapılmayacaktır. Ayrıca bu araştırma kapsamındaki bütün muayene, tetkik, testler ve tıbbi 

bakım hizmetleri için sizden hiçbir ek ücret istenmeyecektir. Tetkik sonuçlarınız 

dosyanızdan alınacaktır. Muayene esnasında tansiyon ölçümü yapılacaktır. 

Bu araştırmaya katılım isteğe bağlıdır ve onam formunu imzaladığınız tarihten itibaren 30 

gün içinde çalışmadan çekilebilirsiniz. Bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin 

yararlarınıza engel olacak bir duruma yol açmayacaktır. Neden çekilmek istediğinize dair 

bir sebep belirtmenize gerek yoktur ve bunu yapmak tedavinizi etkilemeyecektir. 

Araştırmanın sonuçları bilimsel olarak kullanılacaktır. 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma yayınlansa bile 

kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik 

kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaşabilir. Siz de istediğinizde 

kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabilirsiniz. Başka sorularınız varsa, lütfen bu çalışmanın 

herhangi bir yönü hakkında doktorunuza sormaktan çekinmeyin. 

Araştırmacı Doktor                                                         Katılımcı 

Adı-Soyadı:            Adı-Soyadı: 

İmza/Tarih:           İmza/Tarih 
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EK 2: SOSYODEMOGRAFİK ÖZELLİKLER  

 

İSİM SOYİSİM: 

Dosya no: 

1) Yaşınız:   

2) Cinsiyetiniz: 1)Erkek      2)Kadın 

3) Eğitim durumunuz:  

1)ilkokul       2)Ortaokul/lise     3)üniversite / yüksek lisans 4) okuma yazma bilmeyen 

4) Medeni durumunuz:   

1)Eşi ölmüş 2)Boşanmış  3)Evli  4)Bekar    

5) Mesleğiniz:  

1)Ev Hanımı  2)Devlet Memuru  3) Serbest çalışan  4) çalışmıyor  

6)Sigara kullanıyor musunuz?    

 1) Bırakmış (kaç yıl…..kaç paket/gün…..)    2) Evet (günde kaç paket………... )    3) Hiç 

kullanmamış 

7) Alkol içeren içki ne sıklıkta alıyorsunuz?   

1) Hiç tüketmiyor  

2) Ayda 1 ya da az  

3) Ayda 2 den çok 

8) Doktor tarafından tanısı konulmuş herhangi bir sistemik ya da kronik hastalığınız 

var mı?   

   1)Var   …………………………………………………………………………….. 

   2)Yok   

9) Herhangi bir kalp-damar hastalığınız VAR ise hastalığınız nedir? (Birden fazla 

seçenek işaretleyebilirsiniz.)   

1) Hipertansiyon  

2) Koroner Arter Hastalığı  (Kalp krizi, Anjio) 

3) Karotid Arter Hastalığı 

4) Serebrovasküler Hastalık (İnme, geçici inme)   

5) Kalp Ritm Bozukluğu    

6) Periferik Arter Hastalığı 

7) Kalp Yetmezliği 

8) Aort Hastalığı (Anevrizma, Diseksiyon) 
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Diğer (Lütfen Belirtiniz) ………………………………… 

 

10) Kullandığı tedavi (Tüm İlaçlar): 

1) Sülfonilüre        2) Glinidler         3) Metformin         4) Glitazonlar          5) Akarboz  

6) DPP-4İ               7) GLP-1 RA               8) SGLT2-İ             9) İnsülin             

10) KKB               11) BB            12)ARB             13)ACE               14) Diüretik           

15) Statin                  16) Fibrat                 17) ASA                    18)klopidogrel                 

19) antiquagülan               20) diğer           

11) Düzenli egzersiz yapıyor musunuz? 

1) EVET Haftada……gün/…….dakika      2) HAYIR 

 

12) Ailenizde ailesel kolesterol yüksekliği var mı? 

1) EVET    2) HAYIR 

 

13) Ailenizde kalp ve damar hastalığı öyküsü var mı? 

1) EVET    2) HAYIR 

 

14) Kaç yıldır diyabet hastasısınız?  

 

15) Diyabetik retinopatiniz var mı?  

1) EVET            2) HAYIR           3)BİLİNMİYOR  

 

16) Diyabetik nefropatiniz var mı?  

1) EVET            2) EVET (katılımcı tarafından belirtildi)           3)HAYIR 

 

17) Diyabetik nöropatiniz var mı? 

1) EVET            2) EVET (katılımcı tarafından belirtildi)           3)HAYIR 
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HBA1C:    

AKŞ:                                                                      

Kilo:                             

Boy:                                   

BMI: 

TA:                                      

GFR: 

T. kolesterol:                          

LDL:                           

HDL:               

Tg: 

Albüminüri:                           
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EK 3: ETİK KURUL ONAY FORMU 
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55 

 

EK 4: İNTİHAL RAPORU 

 


