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OZET

3. BASAMAK BiR HASTANEDE DiYABET-OBEZITE POLIKLINIiGINE
BASVURAN TIiP 2 DIYABETES MELLITUS TANILI BIREYLERDE
KARDIYOVASKULER HASTALIK PREVALANSI

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabetli hastalarin yagam stiresinin kisalmasina, yagam
kalitesinin diismesine ve yiiksek saglik harcamalarina yol agmaktadir. Bu ¢aligmada 3.
basamak bir hastanede diyabet-obezite polikliniginde takip edilen tip 2 diyabet tanili

bireylerde kardiyovaskiiler hastalik (KVH) prevalansinin hesaplanmasi amag¢lanmaistir.

Calismaya 01.03.2023 ile 01.06.2023 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet
Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Diyabet-Obezite
polikliniginde takip edilmekte olan 18 yas iistii, tip 2 diyabet tanili, iletisim yetenegi olan,
konjenital kardiyovaskiiler hastaligi olmayan ve calismaya katilmaya goniillii 510 hasta
dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin sosyodemografik ve saglik durumlarini
sorgulayan 17 soruluk kisisel bilgi formu aragtirmaci tarafindan sorularak doldurulmustur.
Hastalarin mevcut vizite ait kilo, boy, viicut kitle indeksi (VKI), HbAlc, aglik kan sekeri,
kolesterol paneli, GFR diizeyleri, albiiminiiri diizeyleri hasta dosyalarindan bakilmis ve vizit
esnasinda arastirmaci tarafindan otomatik sfingomanometre ile tansiyon 6l¢iimii yapilmaistir.
Calisma tek merkezli ve kesitseldir. Istatistiksel analiz i¢in SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences) versiyon 23.0 kullanilmistir ve p degerinin <0.05 oldugu durumlar
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Calismaya dahil edilen 510 hastanin yaslar1 ortalama 55,6 y1l (min=19 yi1l, maks=81
yil, medyan yas=56 yil) olup 359’u (70,4%) kadin 152’si (29,6%) erkektir (n=359). KVH
hastalik prevalansi %29.4 (n=150) olarak hesaplanmistir. En sik goriilen alt tip koroner arter
hastaligidir (n=94, 18.4%). KVH tanis1 olan ve olmayan iki grup karsilastirildiginda KVH
tanil1 T2D grubunda ortalama yasin ve medyan diyabet siiresinin daha yiiksek oldugu, ayrica
erkek cinsiyetin, hipertansiyon tanisinin, mikrovaskiiler komplikasyon sayisinin, aile
Oykiistinde antihiperlipidemik kullanim1 ve kardiyovaskiiler hastalik dykiisiinlin daha fazla
oldugu belirlenmistir. KVH tanili tip 2 diyabet (T2D) hastalarinda aglik plazma glukozu,
HbA1C ve albuminiiri degerlerinin anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu ve GFR degerinin
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ise anlaml1 diizeyde daha diisiik oldugu gdzlenmistir. ilag¢ kullanimina bakildiginda ise KVH
tanis1 olmayan T2D hastalarinin anlamli diizeyde daha fazla metformin ve DPP-4 inhibitorii
kullandigi, KVH tanili T2D hastalarinin ise anlamli diizeyde daha fazla SGLT-2 inhibitdri,
insiilin, kalsiyum kanal blokérii, beta blokor, ACE-I, diiiretik, statin, fibrat, asetilsalisilik

asit, klopidogrel ve antikoagiilan kullandig1 gézlenmistir.

T2D tanil1 hastalarda yasin, erkek cinsiyetin, hipertansiyon tanisinin, aile dykiisiiniin,
mikrovaskiiler komplikasyonlarin, HbAlc artisinin ve GFR degerindeki diisiisiin KVH

riskini arttirdig1 goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabet, makrovaskiiler komplikasyonlar,

kardiyovaskiiler hastaliklar, kardiyovaskiiler hastalik prevalansi.
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ABSTRACT

PREVALENCE OF CARDIOVASCULAR DISEASE IN INDIVIDUALS
DIAGNOSED WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS A DIABETES-OBESITY
CLINIC IN ATERTIARY 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 Goztepe Prof. Dr. Siileyman
Yalgin 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), HbAlc, 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 HbAlc, 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. GIRIS ve AMAC

Diyabet, pankreas tarafindan yeterli miktarda insiilin iiretilemedigi ya da iiretilen
insiilinin periferik organlarca etkili bir sekilde kullanilamadigi durumlarda ortaya ¢ikan
kronik ve ilerleyici metabolik bir hastaliktir (1). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun
(International Diabetes Federation, IDF) 2021°de yayinladig1 diyabet atlasina gore diyabet,
diinya ¢apinda yarim milyardan fazla insan1 etkilemis ve 2021 yilinda yaklasik 6,7 milyon
insanin 6liimiine yol acarak endise verici boyutlara ulagmistir (2).

Diyabet seyri sirasinda meydana gelen hiperglisemi, noral ve vaskiiler yapilarda
hiicresel ve molekiiler bozulmalara yol agarak diyabetin kronik komplikasyonlarinin ortaya
¢ikmasina yol acarken asir1 diizeydeki hiperglisemi ve hipoglisemi ataklar ise diyabetin akut
komplikasyonlarinin olusmasina neden olur (3).

Diyabetin kronik komplikasyonlarindan biri olan kardiyovaskiiler hastalik (KVH),
diyabetle iliskili mortalite ve morbiditenin en 6nemli sebebi olmaya devam etmektedir.
Diyabeti olan kisilerin diyabeti olmayanlara gore yaklasik 2 kat daha fazla K\VH riski oldugu
gosterilmistir (4). Diyabet ile iligskili KVH'nin getirdigi biiyiik klinik yiik g6z Oniine
alindiginda, uluslararasi diyabet ve kardiyoloji uzmanlarinin bildirileri ve rehberleri, diyabet
ve KVH'nin birlikte yonetimini igerecek sekilde giincellenmistir (5,6). Tip 2 diyabet (T2D)
tedavisinde kullanilan GLP1-RA (glukagon benzeri peptit 1 reseptor agonisti) ve SGLT2
(sodyum-glikoz kotransporter 2) inhibitorii grubu ilaglarin plasebo kontrollii ¢alismalarda
kardiyovaskiiler faydalar1 gosterilmis ve bu bilgiler 1s181nda tedavi 6nerileri glincellenmistir
(5-7).

Bir derlemede, literatiirde 2007-2017 yillar1 arasinda yapilan bilimsel ¢aligmalarin
sistematik incelemesine dayanarak, diinya genelinde T2D'li bireylerde KVH prevalansi
%32,2 olarak tahmin edilmistir (8).

Calismamizda 3. basamak bir hastanede diyabet-obezite poliklinigine bagvuran tip 2

diyabet tanil1 bireylerdeki kardiyovaskiiler hastalik prevalansinin saptanmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIABETES MELLITUS

2.1.1. Diabetes mellitus tanim

Diabetes mellitus (DM), insiilin eksikligi, insiilin etkisizligi veya bu iki durumun i¢
ice geemesi nedeni ile glukozun enerji kaynagi olarak yeterince kullanilamamasi, uygunsuz
glukoneogenez ve glikojenoliz nedeniyle asir1 tiretilmesi sonucu hiperglisemi ile seyreden
metabolik bir bozukluktur (9). Olusan kronik hiperglisemi, makrovaskiiler ve mikrovaskiiler
komplikasyonlara yol agarak multisistemik, kronik ve ilerleyici diyabet hastaligina neden

olur (10).

Diyabet hastaligina iliskin ilk kaynaklar M.O. 1500 yilina kadar uzanmaktadir. Tarih
boyunca farkli medeniyetlerce anlasilmaya c¢alisilan diyabet, antik Hint hekimlerince
madhumeha “bal idrar1” olarak isimlendirilmis, ibn-i Sina’nin El-Kanun fi't-Tib kitabinda

anormal istah ve kangrenlesen yaralarla iligkilendirilmistir (11).

2.1.2. Diabetes mellitus epidemiyolojisi

IDF’nin yayinladig1 Diyabet Atlas1 verilerine gore 2021 yilinda diinyada 20-79 yas
arast 537 milyon yetiskin (bu yas grubundaki tiim yetiskinlerin %10,5°1) diyabet hastasidir.
2030 yilina kadar bu sayinin 643 milyona, 2045 yilina kadar ise 783 milyona ¢ikmasi
beklenmektedir (12).

1997-1998 yillarinda gergeklestirilen Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesi-I
(TURDEP-I) ¢alismasinda, iilkemizdeki yetigskinlerde diyabet sikligi %7,2 olarak
belirlenmisken, 2010 yilinda yapilan TURDEP-II ¢alismasinda bu oran %13,7'ye
yiikselmistir (13,14). IDF’nin Tiirkiye’ye ait verilerine bakildiginda ise diyabetli hasta
sayist, 2011 yilinda 3,5 milyon (tiim yetiskinlerin %8,1°1) iken 2021 yilinda 9 milyona (tiim
yetiskinlerin %14,5°1) yiikselerek i¢inde bulundugu Avrupa iilkeleri arasinda ilk siraya
yerlesmistir. Tiirkiye’deki diyabetli hasta sayisinin 2045 yilinda 13,4 milyona yiikselerek
tiim diinyada ilk 10 iilke i¢ine girecegi ongoriilmektedir(12,15).
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Sekil 2.1. Diinyada 2021 yilinda 20-79 yaslar1 arasindaki diyabetli hasta saysi (12).

Diyabet prevalansindaki bu hizli artis endise verici boyutlara ulasmis ve diyabet,
bulasic1 olmayan kronik bir salgin hastalik olarak tanimlanmaya baglamistir (13). Diyabet
prevalansindaki endise verici artisin yani sira 2021 yilinda diyabet veya diyabetin
komplikasyonlar1 sonucunda yaklasik 6,7 milyon yetiskinin (20-79 yas) hayatin1 kaybettigi
tahmin edilmektedir (12). Diyabet ve komplikasyonlari, hem diyabet hastalar1 ve aileleri igin
hem de saglik sistemleri ve ulusal ekonomiler i¢in dogrudan tibbi maliyetler, is ve gelir kayb1

nedeniyle ciddi ekonomik kayiplara yol agmaktadir (16).

2.1.3. Diabetes mellitus simiflandirmasi

Diyabet, dort ana grup altinda siniflandirilmaktadir: tip 1 diyabet, tip 2 diyabet,
gestasyonel diyabet ve diger spesifik diyabet tiirleri (17).

Tip 1 diyabet (T1D), otoimmiin nedenlerle beta hiicrelerinin yikimi sonucu insiilin
eksikligi ile ortaya cikan bir diyabet tiirlidiir. Bu tiir, eriskinlerde goriilen ge¢ baslangicl
latent otoimmiin diyabeti (LADA) de kapsamaktadir. Olgularin %95'inde otoantikor
pozitifligi goriilirken, %5'inde otoantikorlar negatif seyretmektedir (18).

Tip 2 diyabet (T2D), genellikle insiilin direnci ve metabolik sendrom zemininde
gelisen ilerleyici insiilin salim1 defekti sonucu ortaya ¢ikan bir diyabet tiirtidiir. Tiim diyabet

vakalarinin %90-95’ini olusturur (17).



Gestasyonel diyabet, gebeligin ikinci veya tgiincii trimesterinde ortaya ¢ikan
hiperglisemi ile karakterize diyabet alt tipidir. Birinci trimesterde tan1 konulmast durumunda

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

Diger nedenlere bagli olusan diyabet alt tiiriinde ise; beta hiicre fonksiyonundaki
genetik sorunlar (MODY, maturity-onset diabetes of the young, alt tipleri), insiilin
metabolizmasindaki genetik sorunlar (tip A insulin direnci, leprechaunism, rabson-
mendenhall sendromu, lipoatrofik diyabet ve digerleri), ekzokrin pankreas hastaliklari
(pankreatit, neoplazi, kistik fibrozis, hemokromatozis ve digerleri), endokrin hastaliklar
(akromegali, cushing sendromu, glukagonoma ve digerleri), ilag ve kimyasal maddelerle
temas (pentamidin, nikotinik asit, glukokortikoidler ve benzerleri), enfeksiyonlar (konjenital
kizamik¢ik,  sitomegalovirus, koksaki B, kabakulak ve digerleri), immiin sistem aracili
diger formlar ve diyabetle seyredebilen genetik anomaliler (down sendromu, klinefelter

sendromu, turner sendromu ve digerleri) yer almaktadir (1,2,18,19).
2.2. TiP 2 DIABETES MELLITUS

2.2.1. Tip 2 diabetes mellitus tanim ve patofizyolojisi

Insiilin pankreas beta hiicresinden salinan protein yapida bir hormondur.
Karbonhidrat, yag ve protein metabolizmalarinin diizenlenmesinde etkin rol oynar. Tirozin
kinaz reseptoriine baglanan insiilin, glikoneogenezi ve glikojenolizi baskilayarak
karacigerden glikoz salinimini azaltir. Kas ve yag dokuda hiicre i¢inde vezikiil membraninda
beklemekte olan GLUT4’{in hiicre membraniyla birlesmesini saglayarak kas ve yag dokunun

hiicre i¢ine glukoz alimini saglar (20).

Tip 2 diyabetin patogenezinin temelinde, insiilin direnci ve bu diren¢ zemininde

gelisen ilerleyici beta hiicre fonksiyon kayb1 bulunmaktadir (18,21).

Insiilin direnci, reseptor sonrasi diizeyde olusan insiiline duyarsizlik durumudur.
Insiilinin islevine devam etmek ve normoglisemiyi saglamak icin beta hiicrelerinde insiilin
sentezi ve sekresyonu artarak hiperinsiilinemi tablosu olusur. Bu kompansatér mekanizma

sayesinde genellikle uzun yillar T2D olusmaz (1,17,22).

Beta hiicre fonksiyon kaybi insiilin direncinin baslangic donemlerinden itibaren
gelismeye baslamaktadir. Bozulmus glukoz toleransinin (BGT) {ist iicte birlik diliminde
bulunan bireyler, maksimum veya maksimuma yakin insiilin direncli olup, beta hiicre

fonksiyonlarmin %80'inden fazlasin1 kaybetmislerdir (22). Beta hiicre fonksiyon kaybi



insiilin sentez ve sekresyonunda azalma ile sonuglanarak asikar T2D’nin ortaya ¢ikmasina

neden olmaktadir (23).

Insiilin direnci ve disfonksiyonunun altinda yatan patolojik degisiklikler, birbirleriyle
etkilesime giren genetik, metabolik ve ¢evresel faktorlerin karmasik kombinasyonlarindan
olusur. T2D’nin risk faktorleri bu kombinasyonlarin bir parcasidir. Birbirini karsilikli olarak
etkileyen ve insiilin islev bozuklugunun devam etmesine yol agan karmasik bir patolojik

degisiklikler ag1 mevcuttur (21).

Tip 2 Diyabet Risk Faktdrleri
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Sekil 2.2. Tip 2 Diyabet Risk Faktorleri ve patofizyolojik degisimler (21).

Temel mekanizmalarin disinda, diyabet patogenezini etkileyen diger faktorler
arasinda gastrointestinal sistemde azalmis inkretin etki, adiposit dokuda artmis lipoliz,
bobreklerde artmis glukoz geri emilimi, kas dokusunda azalmis glukoz alimi, nérotransmiter

disfonksiyonu, artmis hepatik glukoz tiretimi ve artmis glukagon sekresyonu bulunmaktadir
(22,24).

2.2.2. Tip 2 diabetes mellitus tam kriterleri

Sekil 2.3.’teki kriterlerden herhangi birinin pozitif olmasi diyabet tanisi i¢in
yeterlidir. Klasik hiperglisemik semptomlar (poliiiri, polidipsi, polifaji, agiz kurulugu,
aciklanamayan kilo kaybi gibi) yoksa, hangi test kullanilmis olursa olsun taniy1 dogrulamak

igin test tekrar1 gereklidir (17,18).

Aglik plazma glukozu (APG), en az 8 saatlik a¢lik sonrasinda vendz plazmada glukoz
oksidaz ya da hekzokinaz yontemiyle oSl¢iiliip mg/dl cinsinden ifade edilmelidir. APG
Ol¢timiiniin 126 mg/dl (7.0 mmol/L) degerinin iizerinde olmasi pozitif olarak kabul edilir.
Rastgele plazma glukozu (RPG), 6glinle iligkisiz giliniin herhangi bir saatinde vendz
plazmada bakilan glukoz Ol¢limiinii gosterir. Asikar diyabet semptomlarinin varliginda
(politiri, polidipsi, polifaji, agiz kurulugu, noktiiri gibi) RPG*‘nin 200 mg/dl (11.1 mmol/L)

degerinin tizerinde olmasi pozitif olarak kabul edilir (1,17,18).
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Sekil 2.3. Tip 2 diyabet tani kriterleri.

Oral glukoz tolerans testi (OGTT), en az 8 saatlik aglik sonrasi vendz plazma
glukozunun (0. saat) dl¢lilmesini ve ardindan 75 gramlik standart oral glukoz alimindan
sonraki ikinci saatte vendz plazma glukozunun tekrar olgiilmesini iceren, diyabet ve
prediyabet tanisinda kullanilan degerli bir testtir (25).
Karbonhidrat kisitlamas1 durumunda OGTT’de olgiilen vendz plazma glukozu yiiksek
cikabileceginden, OGTT yapilacak kisilere testten onceki 3 giin boyunca 150 gram
karbonhidrat i¢eren serbest bir diyet uygulamalari 6nerilmelidir (1,17) OGTT ile bakilan
ikinci saat plazma glukozunun 200 mg/dI’nin ((11.1 mmol/L) {izerinde olmas1 pozitif olarak
kabul edilir. Giinliilk uygulamada bazi hastalara yapilan OGTT sonuglarinda, 0. ve 120.
dakikalardaki plazma glukoz 6l¢timii normal ya da prediyabet sinirlari igerisinde goriiliirken
birinci saat plazma glukoz 6l¢timlerinin 200 mg/dl’nin iizerinde oldugu goriilmektedir. Bu

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

HbAlc, eritrositlerin yasam Omrii (ortalama 120 giin) boyunca hemoglobine
baglanan glikozu yansitir. Uygulama kolaylig1 agisindan aglik gerektirmemesi, besin alimi
ve stres gdz Oniine alindiginda stabil bir test olmasi ile APG ve OGTT testlerinden daha
avantajhidir. Hiperglisemiye kronik maruziyet hakkinda bilgi verir (17). Bu avantajlarinin
yan 1sira ulusal standartlara uygun sekilde (HPLC-yiiksek performansli likit kromatografi)
Ol¢iilmesi gerekmektedir (1). Anemi, hemoglobinopatiler ve gebelik (2. ve 3. trimester) gibi
hemoglobin konsantrasyonunu ve morfolojisini etkileyen durumlarda, vitamin C ve E gibi

antioksidan madde kullanimlarinda HbA 1¢ tani testi olarak kullanilmamalidir (18).



2.2.3. Tip 2 diabetes mellitusta glisemik hedefler

Tip 2 diyabette temel glisemik hedefler HbAlc <%7, aglik plazma glukozu (APG)
80-130 mg/dl ve tokluk plazma glukozu (TPG) <180 mg/dl olarak belirlenmis olsa da, bu
hedeflere karar verilirken hastaligin stiresi, hipoglisemi riski, mevcut komplikasyonlar,
hastanin beklenen yasam siiresi, ila¢ yan etkileri, hastanin motivasyonu ve hastaliga uyumu

gibi faktorler g6z 6nilinde bulundurulmalidir (18,26).

a Y

GEBELIKTE
HEDEF _ .
Insilin kullanmayan @ Insilin kullanan
\_ N
@ HbA1c < %7 < %6-6,5 < %6-6,5
@ APG 80-130 mg/dl <95 mg/dl 70-95 mg/dl
@ 1.Saat PG - <140 mg/dlL 110-140 mg/dl
@ 2.Saat PG <160 mg/dl <120 mg/dl 100-120 mg/dl

Sekil 2.4. Glisemik hedefler. APG: achk plazma glukozu;ogiin oncesi, PG: plazma glukozu.

Stirekli glukoz monitdrizasyonu yapan hastalarda ise hedefte gecen siire (time in
range- TIR: 70-180 mg/dl) total siirenin %70 inden ¢ok olmali ve dlgiilen glukoz degerinin

54 mg/dl nin altina diistigii zamanlar total siirenin %1 inden az olmalidir (26).

2.2.4. Tip 2 diabetes mellitus tedavisi

T2D tedavisinin temelinde, glisemik kontrolii saglamak, komplikasyonlar1 6nleyerek
ve mevcut komplikasyonlar1 yoneterek yasam kalitesini artirmak yer almaktadir(1,27,28).
Yasam tarzi degisikligi, tedavide ilk uygulanmasi ve her asamada gbozden gegirilmesi

gereken en 6nemli unsurdur (29).

T2D’nin prognozu, diyabetin siiresi, pankreas beta hiicre rezervi, hastanin yast, viicut
kitle indeksi (VKI), yasam tarzi, hastaya ait genetik ylik, eslik eden hastaliklar ve
komplikasyonlar gibi birgok faktorden etkilendigi igin, diyabet tedavisi bu degiskenlere
uygun sekilde bireysel olarak diizenlenmelidir (18,30).



i NONOBEZ KV RiSKi  |BOBREK HASARI| YASLI FRAJIL
HbA1c C -PEPTID PROTOKOL T2DM OBEZ T2DM YUKSEK T2DM | OLAN T2DM
‘ . ‘ MSGLT-2 Metformin
< %7.5 ( 1Y§terl} ) Monoterapi Metformin MgthoF:Tm Mgthng;n inhibitérd DPP-4
Sl ) ) GLP-17 inhibitsr
. : ) LP-18 Metformin®
Ikili-Gela oral Sulfoniltre Metformin Slﬁfonilure Su?fo%[i\rpj‘rgg Metformin
Yeterli antidiyabetik Metformin GLP-1 [ ... |DPP-4inhibitor(
%7.5-10 : e - ISGLT-2 Inhibitord| - Bazal inslin
(>1.8 ng/ml) | kombinasyon | Pioglitazon  |SGLT-2 Inhibitérd Metformin  |ISGLT-2 inhibitéril Sulfoniltire/
tedavisi DPP-4 inhibitérii | DPP-4 Inhibitérii . Glinid
Pioglitazon GLP-17
Ucld | Sulfoniliire Metformin Metformin Metformin® Metformin
Yeterli | antidiyabeti |  Metormin i Clbap BT o
Y Pioglitazon SGLT-2 SGLT-2 Inhibitér()| SGLT-2 Inhibitdrd -
(>1.8 ng/ml) | kombinasyon AR inhibitér o 5 Glinid
tedavisi DPP-4 Inhibitéru nhibitord Pioglitazon GLP-1 DPP-4 inhibitéra
Bazal instllin  |DPP-4 Inhibitorti| Bazal instlin Bazal instlin
Bazal insilin+ | Bazal insiilin | Bazalinstlin | Bazal instlin [SGLT-2 inhibitéri| Bazal instilin
Sinirda ikili-tglu oral Glinid GLP-1 GLP-1¢ GLP-17 Metformin
>%10 | (0.6-1.8ng/ | antidiyabetik | Metformin Glinid Pioglitazon | Metformin? Glinid
ml) kombinasyon [DPP-4 inhibitérl|  petiormin Glinid DPP-4 inhibit6ri™ DPP-4
tedavisi/GLP-1|  Pioglitazon  |ppp_g inhibitgra|  Metformin Bazal insilin inhibitér
Coklu doz Coklu doz Coklu doz
Tetersiz insulin ingulin/ ins?)lci)llfl!/uK(;ﬁ;m insguﬁrﬁl.’iggélm ins%tl?ﬁlngﬁglm nsdlin/
(<0.6 ng/ml) Karisim Karnsim . L o Karisim
i i instlin+ GLP-1|instlin+ GLP-1¢|instlin+ GLP-17 —

Sekil 2.5. Tip 2 Diyabet Tedavi Algoritmasi (18).

SGLT-2 inhibitorlerinin (empaglifozin, dapaglifozin, canaglifozin) ve GLP-1

reseptor agonistlerinin (liraglutid, semaglutid, dulaglutid) kardiyovaskiiler olumlu etkileri

gosterilmistir (31-38). Diyabet, kardiyovaskiiler hastalik risk esdegeri olarak kabul edilerek

tedavi plan1 yapilmalidir. KVH 6ykiisii olan diyabet hastalarinda ve KVH riski yiiksek

diyabet hastalarinda kardiyoprotektif olan SGLT-2 inhibitorleri ve/veya GLP-1 reseptor

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

2.2.5. Tip 2 diabetes mellitus komplikasyonlari

Diyabet, akut ve kronik komplikasyonlarla seyredebilen sistemik bir hastaliktir.

Komplikasyonlarin temelinde kronik ve akut hiperglisemi bulunurken, hipoglisemi de

diyabetin akut komplikasyonlari1 arasinda yer alir. Diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz ve

hiperglisemik hiperosmolar durum ise diger akut komplikasyonlardandir (39).

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

mikrovaskiiler komplikasyonlara neden olmaktadir. Biiyiik damarlarin hasar gérmesi sonucu

olusan makrovaskiiler komplikasyonlar kardiyovaskiiler hastalik riskini artirmaktadir (10).

Bu komplikasyonlarin yan sira diyabet, depresyon, demans, cinsel islev bozuklugu ve

gastroparezi gibi diger komplikasyonlara da neden olabilmektedir (40).

Son dénem bobrek yetmezliginin en dnemli nedeni diyabetik nefropatidir. Diyabetik

nefropatinin baslangicinda glomeriiler filtrasyon hizinda artis gozlenir, klinik olarak



proteiniiri ile karakterizedir ve glomertiler filtrasyon hizi zamanla diiserek 10-15 yil i¢inde
son donem bobrek yetmezligine yol acar (40,41). Siki glisemik kontrolle birlikte sistemik ve

intraglomeriiler kan basincini diisiiren ajanlar kullanimi tedavide temel prensiptir (18).

Diyabetik retinopati, eriskin yasta onlenebilir gérme kayb1 nedenlerinin igerisinde en
onemlisidir. T1D hastalarinin hemen hemen hepsinde, T2D hastalarinin ¢gogunda goriliir
(40). Erken evrelerde ¢ogu hasta semptom tarif etmez. Bu sebeple diyabet tanili hastalarin
diizenli olarak goz dibi muayenesi yaptirmasi gerekmektedir. Muayene takip sikligi
diyabetik retinopati varlig1, evrelemesine gore degismektedir. Glisemik kontrol, kan basinci

kontrolii ve dislipideminin kontrolii saglanmalidir (18).

Diyabetik noropati, en sik goriilen mikrovaskiiler komplikasyondur. 10 yillik T2D
tanis1 olan hastalarin %50’sinde diyabetik noropati goriilir (41). Simetrik periferik
polindropati, otonom noropati ve kranial sinir tutulumlart gozlenebilir. Hastalarin ¢ogu
asemptomatiktir, dolayisiyla sikayeti olmasa da T2D tanili hastalar tan1 aninda, T1D tanili
hastalar ise tanidan 5 yil sonra tetkik edilmeye baslanmali ve yillik takibe alinmalidir (1).
Diyabetik noropatinin Onlenmesinde glisemik kontrol ve saglikli yasam tarzinin
benimsenmesi 6nem arz etmektedir (18).
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Sekil 2.6. Tip 2 diyabet patofizyolojisindeki temel bozukluklar; the ominous octet,
ugursuz sekizli (22).



2.3. KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

2.3.1. Kardiyovaskiiler hastalik tanimlamasi ve epidemiyolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), nedeni ¢cogunlukla ateroskleroz olan kalp ve
dolagim sistemi bozukluklaridir (42). Stabil veya unstabil anjina, miyokard infarktiisii (MI)
Oykiisii, akut koroner sendrom (AKS), koroner ya da diger arteriyel revaskiilarizasyon,
serebrovaskiiler olay, gecici iskemik atak ve periferik arter hastaliklari, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) olarak degerlendirilmektedir (1,43).

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya ¢apinda 6nde gelen 6liim nedenlerindendir. 2019
yilinda 17,9 milyon kisinin KVH nedenli 61diigii ve 2030 yilinda bu saymin 23,6 milyonu
gececegi tahmin edilmektedir (42,44). Tirk Kardiyoloji Dernegi'nin 1990'dan beri devam
eden TEKHAREF arastirmasina gore, Tiirk yetiskinlerinde kardiyovaskiiler hastaliklara bagh
o6liim oranlar1 ve koroner olaylarin insidansi beklenenden yiiksek bulunmustur (45) Tiirkiye
Istatistik Kurumu'nun 2019 yili verilerine gére, dliim nedenleri arasinda dolasim sistemi
hastaliklar1 9%36,8 ile ilk sirada yer almaktadir. Bu 6liimlerin %39,1'1 iskemik kalp hastaligi,
%22,2'si  serebrovaskiiler hastaliklar ve %?25,7'si diger kalp hastaliklarindan
kaynaklanmaktadir (46).

Diyabet tanili hastalarda KVH diyabet tanili olmayan popiilasyon gore 2 ila 3 kat
daha fazladir. KVH risk artis1 prediyabet asamasindan itibaren baslamaktadir. Diyabet tanili
hastalarda hemoglobin Alc (HbAlc) diizeyinin %6,5'in lizerine ¢ikmast durumunda, her
%]1'lik artig, koroner arter hastaligi riskini %11 oraninda artirmaktadir (47). 2018-2019
yillar1 arasinda yapilan ¢ok merkezli ve ¢ok uluslu CAPTURE ¢alismasina 9823 T2D tanili
hasta dahil edilmis olup KVH prevalansi %34,8 olarak hesaplanmustir (4).

2.3.2. Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri

KVH, diyabet tanili hastalarda 6nde gelen mortalite ve morbidite nedeni olup
diyabetle iligkili kardiyovaskiiler harcamalar yilda yaklasik 39,4 milyar dolara ulagmaktadir
(7). KVH'nin saglik ve ekonomik yiikii g6z oniine alindiginda, risk faktorlerini yoneterek
KVH olusumunu o6nlemek ve mevcut hastaliklarin tedavi ve yonetimini saglayarak

tekrarlamasini engellemek amag edinilmelidir (1,7).
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Sekil 2.7. Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri.

KVH'in yas, cinsiyet, etnik koken ve genetik gibi degistirilemeyen risk faktorleri
bulunurken, sigara igiciligi, hareketsiz yasam tarzi, sagliksiz ve yiiksek kalorili diyet,
dislipidemi, kan basincinin diizensizligi ve diyabet gibi degistirilebilen risk faktorleri de

bulunmaktadir (48).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TURU
Arastirma kesitsel tiirdedir.
3.2. ARASTIRMANIN YERI VE ZAMANI

01.03.2023-01.06.2023 tarihleri arasinda Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir
Hastanesi Diyabet Obezite polikliniginde yiriitilmiistiir.

3.3. ARASTIRMANIN EVREN VE ORNEKLEMIi

18-85 yas araliginda 01.03.2023 ile 01.06.2023 tarihleri arasinda Goztepe Prof. Dr.
Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Diyabet Obezite poliklinigine bagvuran ardisik, goniillii
ve tip 2 diyabet tanili tiim hastalar1 kapsamasi planlandi. Arastirmaya ¢alisma hakkinda bilgi
verildikten sonra katilmay1 kabul eden, konjenital kardiyovaskiiler hastalig1 olmayan tip 2

diyabet tanili 510 hasta dahil edilmistir.

3.3.1. Arastirmaya dahil edilme kriterleri

1) Sorular1 yanitlayabilecek biligsel yeterliligi olmak

2) Tip 2 diyabet tanili olmak

3) Diyabet-Obezite poliklinigine basvurmak

4) Goriismeyi engelleyici herhangi bir saglik sorununun olmamasi
5) Tirkge anlamak ve iletisim kurabilmek

6) Arastirma tarihleri arasinda 18 yas ve tizerinde olmak

7) Arastirmaya katilmay1 goniillii olarak kabul etme
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3.3.2. Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

1) Arastirma tarihleri arasinda 18 yasindan kiigiik olmak
2) Tip 1 diyabet tanili olmak
3) Konjenital kalp hastalig1 tanist almig olmak

4) Hastanin iletisim kurmay1 engelleyen algilama bozuklugu veya psikiyatrik

rahatsizliginin bulunmasi
5) Tiirk¢e anlamamasi ve iletisim kuramamasi
6) Anketteki sorularin %90’1n1 yanitlayamama

7) Aragtirmaya katilmay1 kabul etmemek

3.4. VERILERIN TOPLANMASI

Calismamiz gonilli olan ve dahil edilme kriterlerini saglayan hastalara onamlari
almarak yapilmigtir (EK-1). Calismamizda 17 soruluk kisisel bilgi formu kullanilmistir.
Kisisel bilgi formundaki veriler, 10 dakikalik siire igerisinde arastirmaci tarafindan sorularak
toplanmistir.

Diyabet obezite polikliniginde T2D tanis1 ile takip edilen ¢aligmaya katilmaya
goniillit 510 hastanin mevcut vizite ait kilo, boy, VKI, HbAlc, aglik kan sekeri, kolesterol
paneli, GFR diizeyleri, albliminiiri diizeyleri hasta dosyalarindan bakilmistir. Vizit esnasinda

aragtirmaci tarafindan otomatik sfingomanometre ile tansiyon 6l¢iimii yapilmistir.

3.4.1. Kisisel bilgi formu

Hastalarin sosyo-demografik ozelliklerini (yas, cinsiyet, egitim, medeni durum,
meslek), saglik durumunu (sigara kullanimi, alkol kullanimi, T2D hastalik oykiisii,
kardiyovaskiiler hastaliklarin varligi, varsa diger hastaliklar1 ve ilag kullanimi, egzersiz
durumu) ve aile dykiisiinii sorgulayan 17 soruluk bir anket kullanilmistir (EK-2). Sorular

arastirmaci tarafindan sorulmustur.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin i¢ine koroner arter hastaligi (gegirilmis miyokard
infarktiisii, revaskiilerizasyon, koroner goriintiileme ile desteklenmis stabil-unstabil anjina
pektoris), sistolik kalp yetmezligi (yetmezlik semptomu olan ve ejeksiyon fraksiyonu %40°1
altinda olan), serebrovaskiiler olay (gecici iskemik atak, iskemik inme, hemorajik inme),

aritmi (atriyal fibrilasyon, atriyal flutter, ventrikiiler tagikardi, supraventrikiiler tasikardi,
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ventrikiiler fibrilasyon, bradikardiler), aort hastalig1 (aort anevrizmasi, aort diseksiyonu,
tromboembolik aort hastaligi), karotis arter hastaligi, periferik arter hastalig1 (kladikasyo,

amputasyon, periferik arterlerde radyolojik goriintiilenmis okliizyon) dahil edilmistir.

Toplam anket siiresi 10 dakika olup hastalarin kardiyovaskiiler hastaliklardan birine sahip
olup olmadigi bu anket i¢ginde sorulmustur. Hastanin izni alindiktan sonra anketteki saglik

bilgileri hastalarin e-nabiz sayfasindan teyit edilmistir.

3.5. ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Veriler Statistical Package for the Social Sciences (IBM® SPSS Statistics for
Windows, Version 23.0, Armonk, NY, USA) yazilim paketine girildi. Tanimlayici
istatistikler kullanild1 ve nicel degiskenler ortalama, maksimum (maks) ve minimum (min)
degerleri kullanilarak karakterize edilmis ve nitel degiskenler i¢in yiizdeler kullanilmistir.
Dagilimlarin normal olup olmadigima Kolmogorov-Smirnov analizi ile karar verildi. Normal
dagilimlar ortalama degerler olarak rapor edildi, standart deviasyon hesaplandi ve gruplar
arasi1 karsilagtirmalar i¢in Student t-testi kullanildi. Normal dagilmayan parametrik olmayan
stirekli degiskenler medyan olarak kaydedildi ve Mann-Whitney U testleri kullanilarak
karsilastirildi. Medyan olarak kaydedilen degerlerde ayni zamanda Inter Quantile Range
(IQR) sonucu da verildi. Nitel degiskenlerin karsilagtirma analizi igin Pearson'in ki-kare testi
kullanildi; ancak, 6rnek boyutu kiiciikse (<5 ise) Fisher'mn exact testi kullanildi. p degeri

<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

KVH’yi etkiledigi tek degiskenli analizde istatistiksel olarak ortaya konan
degiskenler kullanilarak lojistik regresyon analizi yapildi ve de KVH i¢in bagimsiz risk

faktorleri belirlendi.

3.6. ARASTIRMANIN ETiK YONU

Tipta Uzmanhk Tez Yazim Yonergesi, Saghk Bakanhigi Istanbul Medeniyet
Universitesi Géztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalari Etik
Kurulu’nun 22.02.2023 tarih ve 2023/0127 sayili karar1 ile kabul edilerek yiirtirlige girmistir
(EK-3). Bu tez bu yonetmelik hiikiimlerine gore yazilmistir. Arastirmaya katilan hastalara

arastirma hakkinda gerekli bilgiler verilerek yazili onamlar alinmistir (EK-1).
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4. BULGULAR

1 Mart 2023 — 1 Haziran 2022 tarihleri arasinda Saglik Bakanlig1 Goztepe Prof. Dr.
Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Diyabet Obezite Polikliniginde taranan 584 bireyden, 2’si
konjenital kardiyovaskiiler hastaliga sahip oldugu, 16’s1 T1D tanili oldugu, 56’s1 katilmaya

goniillii olmadigi i¢in ¢alismaya dahil edilememis olup ¢alismamiz 510 olguyla yapilmistir.

Calismaya dahil edilen 510 hastanin yaglari ortalama 55,6 yil (min=19 yil, maks=81
yil, medyan yas=56 yil) olup 359’u (70,4%) kadin 152’si (29,6%) erkekti (n=359).
Hastalarin egitim durumu siklikla ilkokul mezunuydu (n=229, 44,9%). Cogunlugu evli iken
(n=407, 79,8%) en az siklikla bosanmis (n=13, 2,5%) vardi. Hastalarin ¢ogunlugu ev
hanimlig1 yapmaktaydi (n=250, 49.0%). Hastalarin %55,1’1 (n=281) hayatlar1 boyunca hig
sigara kullanmamisken %19,4’i (n=99) halen kullanmakta %25,5’1 (n=130) ise sigaray1
birakmisti. Halen sigaray1 kullananlar i¢in i¢ilen sigara miktar1 medyan 21,7 paket/yil iken
birakmis olanlar i¢in bu say1 20 paket/yil idi. Cogunluk hi¢ alkol kullanmamist1 (n=469,
92%). Diizenli egzersiz yaptigini belirten hasta sayis1 196 (38,4%) idi. Egzersiz yapanlar
arasinda yapilan haftalik egzersiz zamani1 medyan 210 dakika idi. Hastalarin demografik ve

tanimlayici 6zelliklerinin detaylar: tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve tamimlayici 6zellikleri.

Degisken Veri (n=510)
Yas, yil, medyan (IQR) 56 (14)
Cinsiyet, n/%
Erkek 151/29.6
Kadin 359/70.4
Egitim Durumu, n/%
Okuma yazma bilmeyen 2715.3
flkokul 229/ 44.9
Ortaokul/Lise 166 /32.5
Universite/Yiiksek lisans 88/17.3
Medeni durum, n/%
Esi 6lmiis 53/10.4
Bosanmuis 13/25
Evli 407/79.8
Bekar 37173
Meslek, n/%

15



Ev hanim 250/49.0

Devlet memuru 26/5.1

Serbest ¢calisan 198/38.8

Cahsmyor 36/7.1
Sigara kullanimi, n/%

Birakms 130/25.5

Kullaniyor 99/194

Hi¢ kullanmanmus 281/55.1
Sigara icenler icin paket/yil, medyan (IQR)* 21.7 (28.5)
Birakmuslar i¢in paket/yil, medyan (IQR)* 20 (30)
Sigara birakmaktan sonra gegcen siire, yil, medyan (IQR) ¢ 13 (13)
Alkol kullanimi, n/%

Hig 469/92.0

Ayda 1 ya da az 35/6.9

Ayda 2’den cok 6/1.2
Diizenli egzersiz durumu, n/%

Evet 196/ 38.4

Hayir 314/61.6
Egzersiz yapanlar icin haftalik siire, dakika, medyan (IQR)P 210 (127.5)

*Bu analiz halen sigara ictigini belirten 99 hasta iizerinden yapinmistir. * Bu analizler sigara icip biraktigini
belirten 130 hasta iizerinden yapunustir. * Bu analiz egzersiz yaptigim belirten 196 hasta iizerinden
yapumistr. IQR; interquartile range, n; sayi, SD; standart deviasyon

Calismaya katilan 510 hastanin 150’sinde (29,4%) kardiyovaskiiler hastalik,
335’inde (65,7%) hipertansiyon (HT), 76’sinda (14,9%) hipotiroidi ve 7’sinde (1,4%)

obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) tanilart mevcuttu.

Ailesinde kolesterol oykiisii olan hasta oram1 %68,6 (n=350) iken ailesinde
kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olan hasta oran1 %66,9 (n=341) idi. Medyan diyabet y1l1 12
yil olarak hesaplandi (min=1 y1l, maks=40 yil, ortalama=12,2 yil). Cogunlugunun diyabetik
retinopatisi yok iken (n=364, 71.4%) hastalarin %22,2’si diyabetik retinopatisi olup
olmadigint bilmiyordu (n=113). Diyabetik nefropati prevalansi %28,4 iken diyabetik

ndropati prevalanst %425 idi.

Hastalarin agirliklart medyan 92 kilogram (min=50, maks=182.1, ortalama=94.5)
iken BMI medyan degeri 35,7 kg/m? olarak hesaplandi (min=19.4, maks=61,9,

ortalama=36.1). Hastalarin klinik 6zelliklerinin detaylari tablo 4.2’de gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Hastalarin klinik 6zellikleri.

KVH prevalansi, n/% 150/ 29.4
HT varhgy, n/% 335/65.7
Hipotiroidi varhgi, n/% 76/14.9
OSAS, n/% 7114
Ailede kolesterol oyKkiisii, n/%

Evet 350/68.6

Hayir 160/31.4
Ailede kardiyovaskiiler hastahik oyKkiisii, n/%

Evet 341/66.9

Hayir 169/33.1
Diyabet yili, y1l, medyan (IQR) 12 (13)
Diyabetik retinopati, n/%

Evet 33/6.5

Hayir 364/71.4

Bilinmiyor 113/22.2
Diyabetik nefropati, n/%

Evet 145/28.4

Hayir 365/71.6
Diyabetik noropati, n/%

Evet 217 /42,5

Hayir 293 /575
Sistolik tansiyon, mmHg, medyan (IQR) 135 (24)
Diastolik tansiyon, mmHg, ortalama +SD 82.4+11.7
Agirhik, kilogram, medyan (IQR) 92 (25.3)
VKI, kg/m?, medyan (IQR) 35.7 (8.8)

IQR; interquartile range, n; sayi, SD; standart deviasyon, HT; hipertansiyon, VKI; viicut kitle indeksi.

KVH hastalik prevalanst %29.4 (n=150) olarak hesaplandi. KVH’1n alt tiplerinin
dagilimi Sekil 4.1°de goriilmektedir. En sik goriilen alt tip koroner arter hastaligi (n=94,
18.4%) iken onu periferik arter hastalig1 (n=39, 7.6%) ve kalp ritm bozuklugu (n=27, 5.3%)
takip etmekteydi. Konjestif kalp yetmezligi 22 hastada (4.3%), aort hastalig1 16 hastada
(3.1%), SVO 18 hastada (3.5%), karotid arter hastaligi 16 hastada (3.1%) saptanmusti.

Hastalarin kullandig: ilaglar ve bu ilaglarin dagilimi1 Tablo 4.3°te gosterilmistir. En
cok kullanilan ilag metformin olup (n=483, 94.7%) onu SGLT-2 inhibitoérleri (n=361,
71.4%) ve statinler (=299, %58.6) izlemekteydi. En az kullanilan ilaglar siilfoniliire (n=20,
3.9%), antikoagiilanlar (n=18, 3.5%) ve akarboz (n=2, 0.4%) olarak goriilmiistir.
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Kardiyovaskuler Hastalik prevalansi ve dagilim

Aort hastahg: D 3,1%
Konjestif kalp yetmezligi D 4,3%
Periferik arter hastalig: (D 7,6%
Kalp ritim bozuklugu N 5,3%
Serebrovaskiiler olay A 35%
Karotid arter hastahg: D 3,1%
Koroner arter hastaligi A 18,4%
Kardiyovaskiiler hastalik A 29, 4%

0,0% 50% 10,0 15,0% 20,0% 25,0% 30,0%

Sekil 4.1. Kardiyovaskiiler Hastalik Prevalansi ve dagilimi.

Kardiyovaskuler Hastalik Prevalansi

KVH' si olan

W KVH'si
olmayan

Sekil 4.2. Kardiyovaskiiler Hastalik prevalans.

Kardiyovaskuler Hastalik Dagilim

10,6% Koroner arter hastalig
10,6%

Periferik arter hastalgi
62,6% Kalp ritim bozuklugu
14,6% Konjestif kalp yetmezligi
m Serebrovaskiler olay

18,0%
Karotid arter hastaligi

26,0% y
Aort hastalig

Sekil 4.3. Kardiyovaskiiler Hastalik Dagilimi.
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Tablo 4.3. Hastalarin kullandig ilaglar.

Ilag isimleri Veri (n=510)
Siilfoniliire, n/% 20/3.9
Metformin, n/% 483 /94.7
Pioglitazon, n/% 34/6.7
Akarboz, n/% 2/0.4
DPP-4 inhibitorii, n/% 106/20.8
GLP1-RA, n% 288 /56.5
SGLT-2 inhibitorii, n% 364 /71.4
Insiilin, n/% 134/26.3
Kalsiyum kanal blokeri, n/% 126/ 24.7
Beta bloker, n/% 121/23.7
ARB, n/% 169/33.1
ACE-1, n/% 135/26.5
Diiiretikler, 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
Antikoagiilanlar, n/% 18/3.5

n;say, DPP4-inhibitorii; Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorii, GLP1-RA; Glukagon like peptit 1 reseptor
agonisti, SGLT-2 inhibitérii; Sodyum/glukoz ortak tasiyict 2 inhibitérii, ARB; Anjiotensin 2 reseptor
blokeri, ACE-1; Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii

Hastalarin mevcut vizitte degerlendirilen biyokimyasal degerleri tablo 4.4’te
sunulmustur. Aglik kan sekeri medyan 123 mg/dl (min=64, maks=444, ortalama=133.3),
HbAlc medyan 6.87% (min=4.9, maks=15.0, ortalama=7.0), GFR medyan 96 ml/dk/1.73m?
(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/dI
(min=37, maks=788, ortalama=172.4), albuminiiri medyan 12 mg/g kreatinin (min=0.14,
maks=4903, ortalama=72.2) olarak saptandi.
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Tablo 4.4. Hastalarin biyokimyasal degerleri.

Laboratuvar degerleri Veri (n=510)
Achik kan sekeri, mg/dl, medyan (IQR) 123 (45)
HbAlc, %, medyan (IQR) 6.87 (1.5)
GFR, ml/dk/1.73m?, 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)
Albuminiiri, mg/g kreatinin, medyan (IQR) 12.0 (29.9)

IQR; interquartile range, n;sayt, HbAlc; glikolize hemoglobin, GFR; glomeriiler filtrasyon hizi, LDL;
diigiik yogunluklu lipoprotein, HDL; yiiksek yogunluklu lipoprotein

KVH’si olmayan (n=360) ve KVH’si olan (n=150) hastalarin demografik ve klinik
veriler a¢isindan karsilastirilmasi tablo 4.5°te verilmistir. 1ki grup arasinda yas, cinsiyet,
sigara birakanlar i¢in sigara birakmaktan sonra gegen yil, HT varligi, ailede kolesterol ve de
kardiyovaskiiler hastalig1 6ykiisii olmasi, diyabet y1l1, diyabetik retinopati durumu, diyabetik
nefropati ve retinopati varligl ve de diyastolik tansiyon agisindan istatistiksel fark saptandi.
Egitim Durumu, medeni durum, meslek, sigara kullanimi, sigara igenler icin paket/yil,
sigaray1 birakmiglar i¢in paket/yil, alkol kullanimi, diizenli egzersiz durumu, egzersiz
yapanlar i¢in haftalik siire, hipotiroidi varligi, OSAS varligy, sistolik tansiyon, agirlik ve de

VKI ag¢isindan ise istatistiksel fark yoktu.

Tablo 4.5. KVH’si olan ve olmayan hastalarin demografik ve klinik veriler acisindan karsilastirilmasi.

Degisken KVH’si olmayan KVH’li p
hastalar (n=360) hastalar degeri
(n=150)
Yas, yil, medyan (IQR) 54 (12) 61 (14.3) <0.001
Cinsiyet, n/% 0.02
Erkek 96/ 26.7 55/36.7
Kadin 264 /73.3 95/63.3
Egitim Durumu, n/% 0.655
Okuma yazma bilmeyen 17147 10/6.7
flkokul 164/ 45.6 65/43.3
Ortaokul/Lise 114/31.7 52/34.7
Universite/Yiiksek lisans 65/18.1 23/15.3
Medeni durum, n/% 0.159
Esi 6lmiis 33/9.2 20/13.3
Bosanmus 12/3.3 1/0.7
Evli 287 /79.7 120/80.0
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Bekar 281/7.8 9/6.0
Meslek, n/% 0.249
Ev hanim 183/50.8 67 /44.7
Devlet memuru 19/5.3 7147
Serbest calisan 130/36.1 68 /45.3
Cahsmyor 28/7.8 8/5.3
Sigara kullanimi, n/% 0.217
Birakms 84/23.3 46/ 30.7
Kullaniyor 71/19.7 28/18.7
Hi¢ kullanmanmus 205/56.9 76 /50.7
Sigara icenler i¢in paket/yil, medyan 20 (30) 30 (27) 0.09
(IQR)*
Birakmuslar icin paket/yil, medyan 20 (25.6) 20 (34.5) 0.323
(1IQR)*
Sigara birakmaktan sonra gecen siire, 12 (13.8) 16 (10) 0.03
yil, medyan (IQR) ¢
Alkol kullanim, n/% 0.589
Hig 328/91.1 141 /94.0
Ayda 1 ya da az 29/8.1 6/4.0
Ayda 2’den ¢ok 3/0.8 3/2.0
Diizenli egzersiz durumu, n/% 0.897
Evet 139/ 38.6 57/38.0
Hayir 221/61.4 93/62.0
Egzersiz yapanlar icin haftalik siire, 210 (130) 225 (100) 0.176
dakika, medyan (IQR)?
HT varhgy, n/% 199 /55.3 136/90.7 | <0.001
Hipotiroidi varhgi, n/% 60/16.7 16/10.7 0.08
OSAS, n/% 5/1.4 2/13 1.000
Ailede antihiperlipidemik kullanim 0.003
oykiisii, n/% 233/64.7 117/78.0
Evet 127/35.3 33/22.0
Hayir
Ailede kardiyovaskiiler hastahk 0.009
oykiisii, n/% 228 /63.3 113/75.3
Evet 132 /36.7 37124.7
Hayir
Diyabet yili, yil, medyan (IQR) 10 (12) 14 (14) <0.001
Diyabetik retinopati, n/% <0.001
Evet 1/0.3 32/21.3
Hayir 280/77.8 84/56.0
Bilinmiyor 79/21.9 341227
Diyabetik nefropati, n/% <0.001
Evet 84/23.3 61/40.7
Hayir 276 /76.7 89/59.3
Diyabetik noropati, n/% 0.003
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Evet 138/38.3 79/52.7

Hayir 222 /61.7 71/47.3
Sistolik tansiyon, mmHg, medyan 134 (23) 136 (24.5) 0.405
(IQR)
Diastolik tansiyon, mmHg, ortalama 83.5+11.1 79.8£12.6 0.001
+SD
Agirhik, kilogram, medyan (IQR) 92.6 (26.5) 89.4 (22.5) 0.295
VKI, kg/m? medyan (IQR) 35.9 (9.0) 35.0 (7.7) 0.118

Koyu renkli p degerleri istatistiksel olarak anlamlhlig1 gostermektedir. *Bu analiz halen sigara ictigini
belirten 99 hasta iizerinden yapilmistir. * Bu analizler sigara icip biraktigint belirten 130 hasta iizerinden
yapunustir. * Bu analiz egzersiz yaptigini belirten 196 hasta iizerinden yapunustir. IQR; interquartile range,
n; sayi, SD; standart deviasyon, HT; hipertansiyon, OSAS; obstriiktif uyku apne sendromu, VKI; viicut kitle
indeksi.

KVH’li hastalar olmayan hastalara gore istatistiksel olarak daha yasliydi (p<0.001).
KVH’si olan grupta istatistiksel olarak daha fazla oranda erkek mevcuttu (36.7%’ye karsilik
26.7%, p=0.02). Sigaray1 birakanlar i¢in sigara biraktiktan sonra gegen siire KVH’si olan
hastalarda KVH’si olmayanlara gore istatistiksel olarak daha uzundu (medyan 16 yila
karsilik medyan 12 yil, p=0.03). HT, KVH’si olan grupta KVH’si olmayan gruba gore
istatistiksel olarak daha yiiksek oranda mevcuttu (90.7%’ye karsilik 55.3%, p<0.001). Hem
ailede kolesterol dykiisii hem de ailede kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisit KVH’si olan grupta
KVH’si olmayan gruba gore istatistiksel olarak daha fazlaydi (sirasiyla, 78.0%’ye karsilik
64.7%, p=0.003, 75.3%’ye karsilik 63.3%, p=0.009). Diyabet yili KVH’si olmayan
hastalarda KVH’si olanlara gore istatistiksel olarak daha kisaydi (medyan 10 yila karsilik
medyan 14 yil, p<0.001). KVH’si olan grupta diyabetik retinopatisi olan hasta oran1 KVH’si
olmayan gruptakilere gore istatistiksel olarak daha fazlaydi (21.3%’ye karsilik 0.3%,
p<0.001). Hem diyabetik nefropati hem de diyabetik noropati KVH’si olan grupta KVH’si
olmayan gruba gore istatistiksel olarak daha yiiksek oranda saptanmuisti (sirasiyla, 40.7%’ye
karsilik 23.3%, p<0.001, 52.7%’ye karsilik 38.3%, p=0.003). Diyastolik tansiyon KVH’si
olmayan hastalarda KVH’si olan hastalara gore istatistiksel olarak daha yiiksekti (p=0.001).
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Tablo 4.6. KVH’si olan ve olmayan hastalarin kullandiklari ilaglar acisindan karsilastirilmasi.

Ilag isimleri KVH’si olmayan KVRH’li p
hastalar (n=360) hastalar degeri
(n=150)
Siilfoniliire, 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 inhibitorii, n/% 61/16.9 45/30.0 0.001
GLP1-RA, n/% 211/58.6 77/51.3 0.131
SGLT-2 inhibitorii, n/% 246 /68.3 118/78.7 0.01
Insiilin, 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-I, n/% 77/21.4 58 /38.7 <0.001
Diiiretikler, 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
Antikoagiilanlar, n/% -- 18/12.0 <0.001

n;sayi, DPP4-inhibitirii; Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorii, GLPI-RA; Glukagon like peptit 1 reseptor
agonisti, SGLT-2 inhibitérii; Sodyum/glukoz ortak tastyict 2 inhibitorii, ARB; Anjiotensin 2 reseptr
blokeri, ACE-I; Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii

KVH’si olan ve olmayan hastalarin kullandiklari ilaglar agisindan karsilastirilmast
tablo 4.6’de verilmistir. iki grup arasinda metformin (p=0.009), dipeptidil peptidaz 4
inhibitori (p=0.001), Sodyum/glukoz ortak tastyici 2 inhibitérii (p=0.01), insiilin (p<0.001),
kalsiyum kanal blokeri (p<0.001), beta bloker (p<0.001), ACE inhibitorii (p<0.001),
ditiretikler (p<0.001), statin (p<0.001), fibrat (p=0.01), ASA (p<0.001), klopidogrel
(p<0.001), antikoagiilanlar (p<0.001) agisindan istatistiksel fark saptandi. KVH’si olmayan
hastalar KVH’si olan hastalara gore istatistiksel olarak daha fazla oranda metformin
kullanirken KVH’si olanlarin KVH’si olmayanlara gore istatistiksel olarak daha yiiksek
oranda dipeptidil peptidaz 4 inhibitorii, Sodyum/glukoz ortak tasiyici 2 inhibitéri, insiilin,
kalsiyum kanal blokeri, beta bloker, ACE-I, diiiretik, statin, fibrat, ASA, klopidogrel ve de
antikoagiilan kullandig1 saptandi.
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Sekil 4.4. KVH durumuna gore ilaglar 1.

(## p<0,01; KVH’si olmayan hastalarin KVH’si olan hastalara giore, ** p<0,01; KVH’si olan hastalarin
KVH’si olmayan hastalara gore)
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Sekil 4.5. KVH durumuna gore ilaclar 2.

(*** p<0,001; KVH’si olan hastalarin KVH’si olmayan hastalara gore)
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(*** p<0,001; KVH’si olan hastalarin KVH’si olmayan hastalara gire)

KVH’si olan ve KVH’si olmayan hastalarin kan biyokimyasal degerleri acisindan
karsilastirilmasi tablo 4.7°de verilmistir. ik grup arasinda aglik kan sekeri, HbAlc, GFR ve
de albuminiiri acisindan istatistiksel fark saptanirken total kolesterol, LDL, HDL ve de
trigliserit acisindan istatistiksel fark saptanmadi. KVH’si olan hastalarda aglik kan sekeri
(p=0.02), HbAlc (p=0.001) ve albuminiiri (p<0.001) KVH’si olmayan hastalara gore
istatistiksel olarak daha yiiksek iken GFR (p<0.001) KVH’si olmayan hastalarda KVH’si

olanlara gore istatistiksel olarak daha yiiksekti.
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Tablo 4.7. KVH’si olan ve olmayan hastalarin kan biyokimyasal degerleri acisindan karsilagtirilmasi.

Laboratuvar degerleri KVH’si olmayan | KVH’li hastalar p

hastalar (n=360) (n=150) degeri
Aclhik kan sekeri, medyan (IQR) 120 (40.8) 131 (54.5) 0.02
HbAlc, &, medyan (IQR) 6.5 (1.4) 7.0 (1.7) 0.001
GFR, ml/dk/1.73m?, 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
Albuminiiri, mg/g Kkreatinin, 10.0 (19.2) 16.9 (61.7) <0.001
medyan (IQR)

Koyu renkli p degerleri istatistiksel olarak anlamhilig1 géstermektedir. IQR; interquartile range, HbAlc;
glikolize hemoglobin, GFR; glomeriiler filtrasyon hizi, LDL; diisiik yogunluklu lipoprotein, HDL; yiiksek

yogunluklu lipoprotein

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

verilmigtir. KVH’yi etkileyen bagimsiz risk faktorleri yas (p=0.04), cinsiyet (p=0.004), HT

varligi (p<0.001), ailede kolesterol Oykiisii olmasi (p=0.01), HbAlc (p=0.01) ve GFR

(p=0.001) olarak saptandi. Lojistik regresyon analizi i¢in Hosmer-Lemeshow testi igin p

degeri 0.145 idi. Ayrica Nagelkerke R Square degeri 0.347 olarak hesaplandi.

Tablo 4.8. KVH"1 etkileyen risk faktérlerinin ¢oklu degisken analiz ile incelenmesi.

Degiskenler Odds 95%CI p degeri
ratio
Yas (her bir y1l i¢in) 1.031 1.001-1.062 0.04
Cinsiyet (Erkek vs Kadin) 2.044 | 1.256-3.333 0.004
HT varhg 4372 | 2.276-8.399 <0.001
Ailede antihiperlipidemik kullammm oykiisii | 5.723 | 1.356-24.154 0.01
Ailede kardiyovaskiiler hastahk oykiisii 0.416 | 0.103-1.684 0.219
Diyabet yili (her bir yil i¢in) 1.020 | 0.991-1.049 0.179
Achik kan sekeri, mg/dl, (her bir birim i¢in) | 1.007 | 1.000-1.014 0.05
HbAlc, %, (her bir birim icin) 1.353 1.067-1.715 0.01
GFR, ml/dk/1.73m?, (her bir birim icin) 0.976 | 0.963-0.990 0.001
Albuminiiri, mg/g kreatinin, (her bir birim | 1.002 | 1.000-1.004 0.128
icin)

Vs; karsilik, CI; confidence interval, giiven araligi, HT; hipertansiyon, HbAIc; glikolize hemoglobin, GFR;

glomeriiler filtrasyon hizi, Koyu renkli p degerleri istatistiksel olarak anlamlilig1 gostermektedir.
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5. TARTISMA

Diyabet-obezite poliklinigimizde takip edilmekte olan 510 tip 2 diyabet tanili hastada
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) prevalansini hesaplamak amaciyla yaptigimiz ¢alismada,
150 hastanin kardiyovaskiiler hastaliga sahip oldugu ve KVH prevalansinin %29,4 oldugu
tespit edildi. KVH'si olan diyabet hastalarinda yas ortalamasinin ve medyan diyabet
siiresinin daha yiiksek oldugu, ayrica erkek cinsiyetin, hipertansiyon tanisinin,
mikrovaskiiler komplikasyon sayisinin, aile dykiisiinde antihiperlipidemik kullanimi ve

kardiyovaskiiler hastalik dykiistiniin daha fazla oldugu belirlendi.

Einarson ve meslektaslarinin yaptig1 1987 ile 2015 yillar1 arasindaki 25 tilkeden 4.5
milyon yetiskin tip 2 diyabet (T2D) hastasin1 kapsayan 57 calismanin sistematik literatiir
incelemesinde, KVH prevalansi %32.2 olarak hesaplanmistir (8). 2018-2019 yillar1 arasinda
yapilan, Tiirkiye’nin de dahil edildigi ¢ok merkezli ve ¢ok uluslu CAPTURE c¢alismasinda
9823 T2D tanili hasta taranmis olup KVH prevalanst %34,8 olarak hesaplanmistir.
Calismanin Tiirkiye ayaginda 801 T2D tanili hastanin 250’sinde KVH saptanmis olup KVH
prevalansi %3 1.2 olarak hesaplanmistir (4). Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
(TEMD) ¢alisma grubunun 2017 yilinda Tiirkiye genelinde 37 ildeki 68 liglinci basamak
endokrinoloji polikliniginde yaptigi ¢ok merkezli kesitsel caligmasinda, 4648 T2D
hastasinin makrovaskiiler hastalik (koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler olaylar, periferik
arter hastaligi) prevalansi %24,2 olarak bildirilmistir (49). Sayin Kasar K ve Vural Dogru B
tarafinda 2019-2020 yillar1 arasinda Tiirkiye’de iki farkli ilde yiiriitiilen kesitsel 6zelikteki
caligmaya 321 T2D tanili birey dahil edilmis olup KVH prevalanst %39,6 olarak
bulunmustur (50). McGurnaghan ve arkadaslarinin iskogya’da yiiriittiikleri calismada, Iskog
ulusal saglik sistemine kayitl 248.400 T2D tanili hastanin KVH acisindan tarandigi ve KVH
prevalansmin %32,45 olarak bulundugu bildirilmistir (51). Kristofi ve arkadaslarinin Isvegli
ve Norvegli 484.241 T2D tanili hastada yaptiklar1 calismada KVH prevalans: %26,2 olarak
bildirilmistir (52). Rungby ve arkadaslarinin Danimarka'da birinci basamak saglik
hizmetlerinde yiirtittiikleri 17.113 T2D hastasinin dahil edildigi ¢calismada KVH prevalansi
21.4% olarak bildirilmistir (53). Eliasson ve arkadaslarinin 2023'te yaymladiklari, T2D tanili
348.857 lIsvecli hastay1 kapsayan caligmalarinda, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
prevalanst %26,44 olarak bildirilmistir (54). Gabler ve arkadaslarinin, 2010-2015 yillar
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arasinda Alman yasal saglik sistemi verilerini kullanarak Alman niifusunu yansitan 4 milyon
katilimciyla yaptiklari ¢alismada, T2D tanili hastalarin KVH prevalansinmi %46,7 olarak
bildirilmistir (55).

Calismamizdan elde edilen bulgular, literatiirde yer alan benzer ¢aligmalardan elde
edilmis verilerle birlikte degerlendirildiginde caligmalarin biiyiik bir kisminda KVH
prevalansi ¢alismamizla benzer bulunmustur. KVH prevalansinin gorece olarak daha diisiik
veya yuksek oldugu calismalar detayli incelendiginde, KVH kategorisine dahil edilen
hastalik tanimlamalarinin daha dar veya daha genis oldugu gorilmiis olup KVH
prevalansinin farkli olmasi buna, ¢alismalarin yapildigi popiilasyonlarin KVH risk
faktorlerine maruziyet farkina ve hastalarin kardiyovaskiiler faydasi gosterilmis

antidiyabetik ila¢ kullanim miktarindaki farkliliklara bagli oldugu séylenebilir.

Calismamizda 150 KVH tanili hastanin hastalik alt tiplendirmesine baktigimizda, en
stk goriilen alt tip koroner arter hastaligi (KAH) (n=94, %18.4) iken, bunu periferik arter
hastaligi (PAH) (n=39, %7.6) ve kalp ritim bozuklugu (n=27, %>5.3) takip etmistir. Konjestif
kalp yetmezligi 22 hastada (%4.3), aort hastaligi 16 hastada (%3.1), serebrovaskiiler olaylar
(SVO) 18 hastada (%3.5) ve karotid arter hastalig1 16 hastada (%3.1) saptanmigtir. Amerikan
kalp derneginin (AHA) 2019 yilinda yaymladigt KVH istatistiki verilerine gore, tiim
kardiyovaskiiler hastaliklarin yaklasik {igte biri ile yarisina kadar1 koroner arter
hastaliklarindan kaynaklanmaktadir (56). CAPTURE ¢aligsmasinin KVH alt tiplendirmesine
baktigimizda en yaygin alt tipler KAH (%17.7), karotid arter hastaligi (%8.4) ve SVO (%7.2)
olarak belirlenmistir (4). Dal Canto E ve arkadaslarinin toplum temelli ¢alismalardan elde
edilen verileri derledikleri ¢aligmalarinda, T2D hastalarinda en sik goriilen ve en Sliimciil
seyreden kardiyovaskiiler hastaligin KAH oldugunu (prevalans %14-21), ikinci siklikta kalp
yetmezliginin gorildigini (prevalans %19-26), ikinci en oliimcil kardiyovaskiiler
hastaligin SVO oldugunu (prevalans %8-12) ve ilk ortaya ¢ikan KVH’nin ise PAH oldugunu
(prevalans %16-29) bildirmislerdir (57). Rungby ve arkadaglarinin Danimarka'da birinci
basamak saglik hizmetlerinde yiiriittiikleri ¢calismada KVH tanili T2D hastalarinda en sik
goriilen KVH anjinanin eslik ettigi iskemik kalp hastalig1 (%32,9) iken ikinci en sik goriilen
ise SVO (%30,6) olarak bildirilmistir (53).

Calismamizda en sik goriilen KVH alt tipi literatiirle benzer bulunmustur.
Siralamanin  devamimin farkli olmasi, diastolik kalp yetmezligi olan hastalar
degerlendiremememize ve ciddi morbiditeleri olan hastalarin (SVO, evre 3-4 konjestif kalp

yetmezligi) poliklinik takibine devam edememelerine bagli oldugu sdylenebilir.
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Yas, cinsiyet ve aile oykiisii KVH i¢in modifiye edilemeyen risk faktorlerindendir
(58). Artan yasin ateroskleroz igin giiglii bir risk faktorii olmasi nedeniyle, KVH risk skoru
hesaplamalarinda yas onemli bir belirtegtir (59). Savji ve arkadaslarinin 2003-2008 yillari
arasinda Amerika'da periferik arter hastaliklar1 ile yas arasindaki iliskiyi belirlemek
amaciyla yaptiklar1 calismada, diger karistirici etkenleri (cinsiyet, 1k, aile Oykiisii, sigara
gibi) disladiktan sonra, 40 yas lizerindeki her 10 yilda bir PAH riskinin belirgin bir sekilde
arttigin1 bildirmislerdir (60). Alaboud ve arkadaslarinin 2014 yilinda Suudi Arabistan’da
yapmis olduklar1 ¢alismada, yastaki her bir yillik artisin mikrovaskiiler komplikasyon
gelisme olasiligint %4, makrovaskiiler komplikasyon gelisme olasiligini ise %2 artirdigi
bildirilmistir (61). CAPTURE ¢alismasinda KVH tanili T2D hastalarinin yas ortalamasi
KVH tanisi olmayanlara gore yiiksek bulunmustur (4). McGurnaghan ve arkadaslarinin
Iskogya'da yiiriittiikleri calismada, KVH tanis1 olan hastalarin daha yash olduklari; 60 yas
alt1 kisilerde KVH prevalansinin %15 iken, 80 yas tizerindeki kisilerde %53'e yiikseldigi
goriilmiistiir (51). Kristofi ve arkadaslarinin yaptiklart ¢alismada hem T1D hem T2D
hastalarinda yas arttik¢a KVH prevalansinin ve KVH’ye bagli 6liimlerin arttig1 gosterilmistir
(52). Aladag ve arkadaslarinin 2012 ve 2013 yillar1 arasinda Ankara'da yaptiklar1 ¢alismada,
KAH tanisi olan ve olmayan T2D tanili hastalar arasinda yas agisindan bir fark olmadig:
saptanmis olup, bu benzerlik iki grup arasinda homojenlik saglamak amaciyla hasta alimi
yapilmasiyla yorumlanmistir (62). Calismamizda literatiirle bezer olarak, KVH tanili T2D

hastalarin KVH tanis1 olmayan T2D hastalarina gére daha yasli oldugunu bulunmustur.

Calismamizda KVH’si olan grupta istatistiksel olarak daha fazla oranda erkek
mevcuttur. Cinsiyetin KVH {izerindeki etkisini inceleyen ¢alismalara baktigimizda; Ruth ve
arkadaslarinin global KVH yiikiinii tahmin etmeyi amagladiklar1 ¢ok uluslu ¢alismalarinda,
80 yas Oncesinde erkeklerde KVH yiikiiniin kadinlara oranla daha fazla oldugu, bu farkin
ozellikle 30-60 yas arasinda belirgin bir sekilde biiyiidiigii, 80 yasin lizerindeyse kadinlarda
KVH yiikiinin daha fazla oldugu belirtilmistir (63). Premenopozal dénemdeki kadinlar
erkeklerden daha az KVH riskine sahipken postmenopozal donemdeki kadinlarin KVH riski
erkeklerin KVH riskiyle esittir(58). 52 iilkeye ait akut miyokard infarktiisiine (AMI) iliskin
yapilmis vaka kontrol ¢calismasi olan INTERHEART calismasinda, erkeklerin kadinlara gére
ilk akut miyokard infarktiisii (AMI) yasmin 9 yil daha erken oldugu tespit edilmisken,
diyabet tanisi olan kadimlarin diyabet tanis1 olan erkeklere gore daha fazla AMI riski tasidig1
belirtilmistir (64). Her ne kadar diyabeti olmayan kadinlar, ayn1 yastaki diyabeti olmayan
erkeklerle karsilastirildiginda kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski agisindan daha avantajli
olsa da bu 'kadin avantaji' T2D ortaminda azalmakta veya tamamen ortadan kalkmaktadir

(65). 36 yillik takip verileri olan Framingham ¢alismasinda, diyabetik kadinlarin, diyabetik
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erkeklere kiyasla yasa gore ayarlanmis daha yiiksek PAH prevalansina, kalp yetmezligi
prevalansma ve KVH riskine sahip oldugu kaydedilmistir (66). Al-Salameh ve
arkadaslarinin 2018 yilinda yayinladiklar1 c¢alismada, T2D ve KVH tanili hastalarin
cinsiyetleri iizerine yapilmis literatiir calismalarini1 derleyerek, T2D tanili kadinlarin T2D
tanili erkeklere gore daha fazla KVH riskine sahip olduklar1 sonucuna ulasmislardir (67).
Yaow C ve arkadaslarinin 27 adet meta-analiz ve sistematik inceleme makalesinin verilerini
tekrar degerlendikleri ¢alismalarinda, T2D tanili kadinlarin KAH, akut koroner sendrom ve
kalp yetmezligi gelistirme riskinin erkeklere gore daha yiliksek oldugunu ve ayni1 zamanda
tiim nedenlere bagh 6liim, kardiyak 6liim ve koroner arter hastalifina bagh 6liim agisindan

da erkeklere gore daha yiiksek risk tagidiklart sonucuna varmislardir (68).

Rungby ve arkadaslarinin yiiriittiikleri ¢alismada, 3.665 KVH tanis1 olan T2D tanili
hastanin  %34,6's1 kadin, %65,4'i erkektir (53). McGurnaghan ve arkadaslarinin
calismasinda, 80.597 KVH’si olan T2D tanili hastanin %39,3'i kadin, %60,4'i erkektir (51).
CAPTURE c¢alismasinda 3.582 KVH'si olan T2D tanili hastanin %38,7'si kadin, %61,3"i
erkektir (4). Gabler ve arkadaglarinin Almanya’da yiriittiikkleri ¢aligmada, diyabet tanili
kadin hastalarin %42,3’ilinde, erkek hastalarin ise %50,8’inde KVH tanis1 bulunmaktaydi.
Ayrica, KVH tanisi olan diyabetli kadinlarin yas ortalamasi erkeklerden anlamli derecede
yiiksekti (76,5 vs 72,1) (55). Cheng Y ve arkadaslarinin Cin’de 2011-2012 yillar1 arasinda,
21 sehir ve 62 diyabet merkezini kapsayan ve viicut kitle indeksi 25 ve {izerinde olan 2954
T2D hastasiyla yaptiklar1 kesitsel ¢alismada, kadin hastalarda KAH prevalansinin %13,9,
erkek hastalarda ise %11,2 oldugu, ancak bu iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 belirtilmistir. Ayrica, kadin hastalarin yas ortalamalarinin, diyabet
stirelerinin ve sistolik kan basin¢lariin erkek hastalardan daha ytiksek oldugu saptanmigtir
(69). Aladag ve arkadaslarin 2012 ve 2013 yillar1 arasinda Ankara'da yaptiklar1 ¢aligmada,
KAH tanis1 olan ve olmayan T2D tanil1 hastalar arasinda cinsiyet agisindan bir fark olmadig1
saptanmis olup, bu benzerlik iki grup arasinda homojenlik saglamak amaciyla hasta alimi

yapilmasiyla yorumlanmistir (62).

Literatiirde cinsiyetin KVH tanili diyabet hastalar1 iizerindeki etkilerini inceleyen
caligmalar zamansal olarak degerlendirildiginde, T2D tanili kadinlarin T2D tanili erkeklere
gore daha fazla KVH riskine sahip olmasi kadin cinsiyetin kardiyovaskiiler avantaji goz
Oniine alinarak kardiyak ila¢ ¢alismalarinda ihmal edilmesine ve kadinlara kardiyovaskiiler
faydalar1 olan ilag gruplarmin ge¢ baslanmasina baglanmistir (65,67,68). T2D tanisinin

kadinlarda KVH riskini arttirdiginin fark edilmesinin ardindan alinan tedbirler sonucunda
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kadin cinsiyetin kardiyovaskiiler hastaliklar karsisindaki avantajini diyabet tanili olsa da

stirdlirdiiglinii sdyleyebiliriz.

Calismamizda, tiim hastalarin %65,7’sinde hipertansiyon (HT) tanis1 mevcutken
KVH tanist olmayan T2D hastalarinin %55,3'tinde, KVH tanist olan T2D hastalarinin ise
%90,7'sinde HT tespit edilmistir. Aladag ve arkadaslarinin 2012 ve 2013 yillar1 arasinda
Ankara'da yaptiklar1 ¢alismada, tiim hastalarin %86,1’inde HT bulunurken, KAH tanisi
almis T2D hastalarinin %89'unda, KAH tanis1 almamis hastalarin ise %83,5'inde HT tespit
edilmis olup, gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmistir (62). TEMD ¢alisma grubunun
Tiirkiye’de 2017 yilinda yaptig1 ¢ok merkezli kesitsel calismasinda, 4756 T2D tanili hasta
hipertansiyon acisindan degerlendirilmistir. Hipertansif grupta koroner arter hastaligi,
periferik arter hastaligi ve serebrovaskiiler olaylarin prevalanslar sirasiyla %29,5, %5 ve
%3,8 iken, hipertansiyonu olmayan grupta KAH, PAH ve SVO prevalanslari sirastyla %9,7,
%?2,7 ve %1,6 olarak bulunmus, hipertansif grubun anlamli olarak daha fazla KVH tanisi
aldigi bildirilmistir (70). Cheng Y ve arkadaslarinin Cin’de 2011-2012 yillar1 arasinda 2954
T2D hastasi ile yaptiklar1 calismada yasa, cinsiyete, diyabet siiresine ve HbAlc degerine
gore ayarlama yapildiktan sonra, yiiksek tansiyonun KVH (OR 2.71, %95 CI: 1.70-4.32) ve
SVO (OR 1.90, %95 CI: 1.15-3.12) ile anlaml1 derecede iligkili oldugu tespit edilmistir (69).
Hipertansiyon KVH ve mikrovaskiiler komplikasyonlar i¢in énemli bir risk faktoriidiir.
Ayrica ¢ok sayida ¢aligma antihipertansif tedavinin KVH’yi ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar azalttigin1 gostermistir (7). Calismamizda KVH tanili T2D hastalarinda
HT prevalansinin KVH tanis1 olmayan T2D hastalarina gore daha yiiksek olmasi

literatiirdeki bulgularla ortiismektedir.

Calismamizda KVH tanisi olan T2D hastalarinin aile oykiilerinde KVH tanisi
olmayanlara gore daha fazla antihiperlipidemik kullanimi ve kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii tespit edilmistir. 52 iilkenin ilk miyokard infarktiisii olgularinin incelendigi vaka
kontrol ¢aligmasi olan INTERHEART c¢alismasinda, yasa, cinsiyete, sigara igme durumuna
ve cografi bolgeye gore diizeltme yapildiginda aile dykiisiit KAH ile iliskili bulunmus odds
ratio degeri 1,55 (99% CI 1.44-1.67) olarak hesaplanmistir. Aile 6ykiisiiniin, geng bireylerde
yasli bireylere kiyasla biraz daha 6nemli gériindiigii belirtilmistir (64). Ailede KVH 6ykiisii,
ozellikle aile iiyesinin kardiyovaskiiler hastalig1 erken yasta ortaya ¢ikmissa, KVH riskini
artirir (71). Ebeveynlerde veya kardeslerde dogrulanmis erken aterosklerotik KVH olaymin
goriilmesi, diger geleneksel risk faktorlerinden bagimsiz olarak, KVH riskini yaklagik 2 kat
artirmistir (72,73). Aladag ve arkadaslarinin Ankara’da KAH tanisi olan ve olmayan T2D
hastalarin1  kiyasladiklar1 g¢aligmalarinda hastalarin  %23.8’inde ailede KAH oykiisii
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bulunmaktayken KAH tanili T2D hastalarinin %25.2’sinde, KAH tanis1 olmayan T2D
hastalariin  %22.6’sinda aile dykiisii bulunmustur. Iki grup arasinda istatistiki fark
saptanmamustir (62). Calismamizda KVH tanisi olan T2D hastalarinin aile 6ykiilerinde KVH
tanis1 olmayanlara gore daha fazla antihiperlipidemik kullanimi1 ve kardiyovaskiiler hastalik

Oykiist tespit edilmis olmasi literatiirdeki bulgularla ortiismektedir.

Calismamizda KVH tanili T2D hastalarinin diyabet siiresinin  KVH tanisi
olmayanlara gore daha uzun oldugu tespit edilmistir. Cheng Y ve arkadaglarinin Cin’de
2011-2012 yillar1 arasinda 2954 T2D hastasi ile yaptiklari calismada diyabet siiresinin KVH
ile anlaml1 derecede iligkili oldugu tespit edilmistir (69). Yang H ve arkadaslarinin Kore’de
2006-2010 tarihleri arasinda bilinen KVH 6ykiisii olmayan T2D hastalarin1 BT anjiografi ile
taradiklar1 kohort ¢aligsmasinda, subklinik koroner aterosklerozu olan grubun diyabet siiresi
olmayan gruba gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (74). T2D tanili hastalarda KVH
prevalansinin arastirildigit CAPTURE c¢alismasinda KVH tanili grubun medyan diyabet
stiresi 13 yilken KVH tanisi olmayan grubun 9,8 olup istatistiki olarak anlamlilik oldugu
belirtilmistir (4). McGurnaghan ve arkadaslarinin iskocya’da yiiriittiikleri calismada, KVH
tanist olan T2D hastalarinin diyabet siiresi medyan 9,5 yil iken KVH tanisi1 olmayan T2D
hastalarinin diyabet siiresi medyan 7,1 olarak bildirilmis olup istatistiki olarak anlamliligin
oldugu belirtilmistir (51). Rungby ve arkadaslarinin Danimarka'da 17.113 T2D hastasini
iceren caligmalarinda, diyabet siiresinin etkisini degerlendirmek i¢in hastalar tan1 anindan
itibaren 0-4 yil, 5-10 y1l ve 10 yildan uzun siiredir diyabeti olanlar seklinde {i¢ gruba
ayrilmigtir. KVH prevalanslar1 bu gruplar igin sirasiyla %28,8, %35,9 ve %33,7 olarak
bildirilmistir (53). Calismamizda KVH tanili T2D hastalarinin diyabet siirelerinin KVH

tanis1 olmayan T2D hastalarina gore daha yiiksek olmas literatiirdeki bulgularla benzerdir.

Calismamizda KVH tanist1 olan T2D hastalarinda diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlarmimn KVH tanis1 olmayanlara gore daha fazla oldugu tespit edilmistir. Iki
grup arasindaki fark hem diyabetik retinopati (DR) hem diyabetik nefropati (DN) hem de
diyabetik noropati (DPN) de belirgin bir sekilde gozlenmistir. T2D tanili hastalarda KVH
prevalansinin arastirildigt CAPTURE calismasinda, mikrovaskiiler komplikasyonlarin
oraninin, KVH tanis1 olan katilimcilarda KVH tanis1 olmayanlara kiyasla daha yiiksek
oldugu belirtilmistir (retinopati: %24,3'e kars1 %15,8; nefropati: %29,2'ye karst %17,0;
noropati: %29,0'a karst %19,2) (4). Aladag ve arkadaslarinin 2012 ve 2013 yillari arasinda
Ankara'da yaptiklart KAH tanist1 olan ve olmayan T2D hastalarin1 karsilastirdiklar:
caligmalarinda, iki grup arasinda mikrovaskiiler komplikasyonlar acgisindan anlamli fark

bulunmamustir (62). McGurnaghan ve arkadaslarmin Iskogya’da yiiriittiikleri, KVH tanist
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olan ve olmayan T2D hastalarini karsilastirdiklar1 ¢alismada DN ve DR prevalansinin KVH
tanist olan grupta daha yiiksek oldugu gozlenmistir (51). Calismamizda diyabetin
mikrovaskiiler komplikasyonlarmin KVH tanili T2D hastalarinda daha yiiksek olmasi
literatiirle uyumlu goriilmistiir. KVH diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlarindan olup,
makrovaskiiler komplikasyonlar1 olan T2D hastalarinda mikrovaskiiler komplikasyon da

goriilmesi beklenen bir durumdur.

Calismamizda KVH tanist olan ve olmayan iki grubun ilag kullanimlarim
karsilastirdigimizda, KVH tanist olmayan T2D hastalarinin anlamli diizeyde daha fazla
metformin ve DPP-4 inhibitorii kullandigi, KVH tanili T2D hastalarinin ise anlamli diizeyde
daha fazla SGLT-2 inhibitérii, insiilin, kalsiyum kanal blokérii, beta blokdr, ACE-I, diiiretik,
statin, fibrat, asetilsalisilik asit, klopidogrel ve antikoagiilan kullandig1 ve iki grup arasinda

stilfoniliire, pioglitazon, GLP1-RA ve ARB kullaniminda fark olmadigi gozlenmistir.

CAPTURE c¢alismasinin  katilimeilarmin  kullandigr ilaglara daha yakindan
baktigimizda, KVH tanist olmayan T2D grubunun anlamli olarak daha fazla metformin
kullandig1 (%78,5’e karst %70,6), KVH tanili T2D grubunun ise anlamli olarak daha fazla
instilin kullandig1 (%44,8’e kars1 %33,7) goriilmiistiir. Hastalarin %21,9’u kardiyovaskiiler
faydas1 gosterilmis antidiyabetik (SGLT2 inhibitorleri ve kardiyovaskiiler faydasi
gosterilmis GLP1-RA) tedavi almakta olup, bu oran KVH tanisi olan ve olmayan gruplar
arasinda benzerdir (%21,5'e kars1 %22,2). SGLT2 inhibitorleri ve GLPI1-RA tek tek
incelendiginde, KVH tanisi olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmemistir.
Kardiyovaskiiler ila¢ kullanimina baktigimizda, KVH tanili T2D grubunun, KVH tanisi
olmayan T2D grubuna gore daha fazla kardiyovaskiiler ila¢ kullandig1 (%89,8'e kars1 %68,0)
belirtilmistir ve bu durum tiim kardiyovaskiiler ila¢ alt tiplerinde benzer sekilde
gozlenmistir. Antidiyabetik ilaglarin disinda hem KVH tanili T2D grubunda hem de KVH
tanis1 olmayan T2D grubunda en sik kullanilan ilag statinlerdir (%64,2’ye karst %43,4) (4).

McGurnaghan ve arkadaslarinin Iskogya’da yiiriittiikleri ¢alismada, Iskog ulusal
saglik sistemine kayitli 248.400 T2D tanili hastanin KVH acisindan tarandigi caligmada
ilaclara daha yakindan baktigimizda, insiilin kullanim1 KVH tanil1 T2D hastalarinda, KVH
tanis1 olmayanlara gore daha yiiksekken metformin ve pioglitazon kullanim: KVH tanisi
olanlarda, KVH tanis1 olmayanlara gore biraz daha diistik olarak belirtilmis olup diger
antidiyabetiklerde gruplar arasi fark saptanmamaistir. Calismada KVH tanili T2D hastalarinin
sadece %2.4'i ve KVH tanis1 olmayan T2D hastalarinin %2.9'u GLP1-RA kullanirken, KVH
tanili T2D hastalarinin %1.4'i ve KVH tanis1 olmayan T2D hastalarinin %2.2'si SGLT2
inhibitorii kullanmaktaydi. KVH tanili T2D hastalarin KVH tanisi olmayan gruba gore daha
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fazla antihipertansif ve statin tedavisi almakta oldugu belirtilmistir (51). Aladag ve
arkadaglarinin 2012 ve 2013 yillar1 arasinda Ankara'da KAH tanist olan ve olmayan T2D
hastalarin1 karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda, iki grubun ila¢ kullanimi agisindan farklarina
baktiklarinda, KAH tanis1 olmayan T2D hasta grubunun daha fazla metformin kullanirken,
KAH tanili T2D grubunun insiilin, statin, antihipertansif ve antiagregan grubu ilaglar1 daha
fazla kullandigimi belirtmiglerdir. iki grup icin de en fazla kullanilan antidiyabetik ilag
metformin olmasina ragmen, hastalar kardiyovaskiiler yararliligi gosterilmis antidiyabetik
ila¢ kullanmamaktaydi. Kardiyovaskiiler ilaclar arasinda en sik kullanilanlar antihipertansif

grubu ilaglar olup, ikinci sirada statinler gelmekteydi (62).

Calismamizdaki ilag kullanim farklarina baktigimizda genel olarak literatiire benzer
oldugu goriilmektedir. Metformin kullanimi, konjestif kalp yetmezligi ve GFR<30
ml/dk/1.73m? durumunda kontrendikedir (18,30). KVH tanili T2D hastalarinin GFR degeri
KVH tanis1 olmayan gruba gore anlamli dl¢tide diisiikk bulunmustur. KVH tanisi olmayan
grubun istatistiki olarak daha fazla oranda metformin kullanimini bu durumlar agiklayabilir.
KVH tanil1 T2D grubunun daha fazla insiilin kullaniyor olmasinin nedeni kardiyovaskiiler
hastaliklarin ¢ogunun tan1 aninda hastaneye yatisi gerektirecek aciliyette olusu ve bu
donemde oral antidiyabetik ilaclarin kesilerek glisemik regiilasyon i¢in insiilin kullanilmasi
olabilir. Ayn1 zamanda KVH tanili T2D grubunun glisemik kontrollerinin KVH tanisi
olmayan gruba gore daha kotii olmasi da insiilin tedavisinin fazla olmasini agiklayabilir.
T2D hastalarinda hedef glisemik kontrol ve kilo yonetimi oldugunda tercih edilmesi gereken
ilag grubu GLP1-RA’lardir (30). KVH tanili T2D grubu ve KVH tanis1 olmayan T2D
gruplar1 arasinda GLP1-RA kullanimi agisindan fark goriilmemesinin nedeni hastalarin

cogunlugunun obez olmasina baglanabilir.

Kardiyak faydalar1 gosterilmis olan SGLT-2 inhibit6rii grubundan empaglifozin ve
dapaglifozin Tirkiye’de sigortanin 6deme kapsaminda olup rahat recete edilebilir
ilaclardandir. Kardiyak faydalar1 géz oOniine alindiginda KVH tanili T2D hastalarina
sekonder koruma amagli recete edilmis olmalar1 KVH tanili grupta daha yiiksek oranda
kullaniliyor olmasini agiklayabilir. KVH tanili T2D grubunun KVH tanisi olmayan T2D
grubuna gére HT prevalansinin yliksek olmast KVH tanmili T2D grubunun daha fazla
antihipertansif ila¢ kullaniyor olmasini agiklayabilir. KVH tanili hastalarda sekonder
koruma amaciyla antiplatelet, ACE-I/ARB, beta blokér ve statin kullanimi dnerilmektedir
(75). KVH tamli grupta antikoagiilan, antiplatelet, ACE-I, beta blokor ve statin tedavilerinin
KVH tanis1 olmayan gruba gore daha fazla kullanilmasi tedavi ve sekonder koruma amacina

baglanabilir.
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Calismamizda KVH tanis1 olan ve olmayan iki grubun laboratuvar degerlerini
karsilastirdigimizda KVH tanist olan T2D hastalarinin aglik plazma glukozu, HbA1C ve
albuminiiri degerlerinin anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu ve GFR degerinin ise anlaml
diizeyde daha diisiik oldugu gozlenmistir. Total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit

degerlerini kiyasladigimizda ise iki grup arasinda fark gézlenmemistir.

CAPTURE c¢alismasinin katilimcilarinin laboratuvar degerlerine baktigimizda KVH
tanil1 T2D grubunun GFR degerleri daha diisiikken albuminiiri degerleri daha yiiksek olarak
bildirilmistir (mikroalbuminiiri, %31,8'e kars1 %20,6; makroalbiiminiiri, %10,8'e kars1 %6,8
ve GFR< 59 mL/dak/1,73 m?, %30,7 ye kars1 %15,4). KVH tanili T2D grubunda LDL, KVH
tanis1 olmayan gruba goére daha diisiik olarak (2,12 mmol/L'ye karst 2,54 mmol/L)
bildirilmistir. Renal fonksiyonlar ve LDL disinda CAPTURE c¢alismasinda laboratuvar
degerlerinde fark goriilmemistir (4). Gjelsvik B ve arkadaslarinin Norveg'te 2013-2014
yillarinda yaptiklari ¢aligmada, KAH tanili T2D hastalarinin %58,6'sinda HbAlc hedef
degerdeyken (HbAlc <7%), KAH tanisi olmayan T2D hastalarinin %62,7'sinde HbAlc
hedef degerdeydi ve bu iki grup arasinda istatistiksel anlamlilik mevcuttu. SVO tanis1 olan
ve olmayan T2D gruplar1 arasinda HbA 1c acisindan fark bulunmamaktaydi. LDL degerine
baktigimizda ise, hem KAH tanisit olan T2D grubunda hem de SVO tanist olan T2D
grubunda, anlamli olarak daha fazla hastanin hedef degerde oldugu belirtilmistir (KAH;
%67,9'a kars1 %41,5, SVO %64,3'e kars1 %46,2) (76).

McGurnaghan ve arkadaslarinin Iskogya’da yiiriittiikleri calismada KVH tanisi olan
T2D hastalarinin KVH tanist olmayanlara gére HbA1C ve albuminiiri degerlerinin anlamli
diizeyde daha yiiksek oldugu GFR, LDL, total kolesterol degerlerinin ise anlamli diizeyde
daha diistik oldugu gozlenmistir (51). Aladag ve arkadaslarinin 2012 ve 2013 yillar1 arasinda
Ankara'da KAH tanist olan ve olmayan T2D hastalarimi karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda,
KAH tanil1 T2D hastalarinin LDL ve HDL degerleri KAH tanis1 almayan T2D hastalarina
gore daha diisiikken (LDL; 107,9’a karsin 116,4, HDL; 43,9°a karsin 48,1) kreatinin ve APG
degerleri daha yiiksektir (Kreatinin; 1,1’¢ kars1 0,92, APG; 148’¢ kars1 140). Diger
biyokimyasal degerlerde iki grup arasinda istatistiki anlamlilikta fark bulunamamstir (62).
Yang H ve arkadaslarinin Kore'de 2006-2010 yillar1 arasinda bilinen KVH 6ykiisii olmayan
T2D hastalarm1 BT anjiyografi ile taradiklar1 kohort ¢alismasinda, subklinik aterosklerozu
olan grubun GFR, total kolesterol ve LDL degerleri, subklinik aterosklerozu olmayan gruba
gore istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha diisiik bulunmustur. Bununla birlikte, HgAlc,

APG, HDL ve trigliserit degerlerinde iki grup arasinda anlamli fark bulunmamustir (74).
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KVH tanili1 T2D grubunda HbA1c degerinin KVH tanis1i olmayan T2D grubuna gore
daha yiiksek olmasmnin sebebi KVH ve T2D modifiye edilebilir risk faktdrlerinin ortak
noktalar i¢cermesine (21,77), KVH tanili T2D grubunun hiperglisemi ve insiilin direnci
yapabilecek ilag gruplarindan daha fazla kullanmasina (tiyazid, beta blokor ve statin) (76),
KVH tanili T2D grubunun ¢oklu hekim kontrolii, tekrarlayan hastane ziyaretleri ve
polifarmasi gibi nedenlerle fazla stres yiikiine sahip olmalarina baglanabilir. KVH tanili T2D
hastalarinda GFR degerinin daha diisiik ve albliminiiri degerinin daha yiiksek olmasi1 KVH
tanil1 T2D hastalarinda mikrovaskiiler komplikasyonlarin KVH tanisi olmayan T2D grubuna
gore daha fazla olmasina baglanabilir. Kolesterol degerlerini karsilastirdigimizda iki grup
arasinda fark olmamasit poliklinik igleyisimiz siirecinde KVH riskine gore

antihiperlipidemik tedavi baglanmasi nedeniyle aciklanabilir.

Calismamizda KVH tanili olan T2D ve KVH tanis1 olmayan T2D hastalar1 arasinda
egitim diizeyi, meslek ve medeni hal agisindan anlamli fark bulunmamaistir. Rosengren A ve
arkadaslarinin 52 tilkeden 262 merkezi kapsayan INTERHEART calismasinin psikososyal
etmenler ayaginda, egitim seviyesinin akut miyokard enfarktiisii ile olan iliskisinin biiyiik
oOlglide farklilik gostermedigi belirtilmistir (78). Gjelsvik B ve arkadaslarinin Norveg'te
2013-2014 yillarinda yaptiklart calismada KAH baslangi¢ yasi ile T2DM arasindaki iligkiye
baktiklarinda T2D tanisindan 6nce KAH tanis1 konulan hastalarin, T2DM tanisindan sonra
KAH tanis1 konulan hastalara kiyasla daha diisiik egitim seviyesine sahip oldugunu
belirtmislerdir (76). Oztiirk S ve arkadaslarmim 2016 TUIK verilerini kullanarak KVH risk
faktorleri hakkinda yaptiklar1 c¢alismalarinda, egitim seviyesi arttikca KAH riskinin
azaldigini, ancak yiiksek lisans ve doktora seviyesindeki egitimlerin KAH riskini artirdigini
belirtmislerdir. Yiiksek lisans ve doktora derecesine sahip bireylerin, okur yazar olmayan
bireylere gore daha fazla KAH riski tasidigini ve ¢alisan bireylerin ¢alismayanlara gére daha
az KVH riski tasidigini ifade etmislerdir (79). Liao C ve arkadaglarinin Tayvan'da 2006-
2014 yillann arasinda yaklasik 13,000 katilimcimin KVH ve sosyodemografik ozellikler
acisindan takip edildigi ¢alismalarinda, istikrarli bir evlilige sahip olmanin, orta yaslh (40-64
yas) kadmlarda KVH riskini %7 ile %28 oraninda azaltabilecegi belirtilmistir. Ancak,
evliligin erkeklerde ve genc¢ kadinlarda KVH riskini artiran bir dezavantaj oldugu tespit
edilmistir. Artan egitim diizeyi ve mesleki terfinin ¢ogu bireyde KVH riskini azalttigi, ancak
isini kaybeden genc erkeklerde (20-40 yas) KVH riskinin siirekli igsiz olan geng erkeklere
kiyasla yar1 yartya arttig1 belirtilmistir (80).

Egitim, meslek ve medeni hal durumlarimin KVH iizerine etkisini degerlendiren

literatlir ¢aligmalarina bakildiginda, caligmalar arasi farkliliklarin oldugu goriilmiistiir.
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Calismamizin literatiire gore farkli olmasinin sebebi ¢alismanin yapildigi konumun

homojenligine ve ¢alismaya dahil edilen kisi sayisinin kisitliligina bagl olabilir.

Calismamizda KVH tanili olan T2D ve KVH tanisi olmayan T2D hastalar1 arasinda
viicut kitle indeksleri ve yapilan egzersiz miktar1 agisindan anlamli fark bulunmamistir.
KVH tanist olan ve olmayan T2D tanili hastalarin kiyaslandigt CAPTURE calismasinda
KVH tanisi olan ve olmayan grup arasinda VKI agisindan anlamli fark saptanmamisken
KVH tanis1 olan grubun KVH tanili olmayan gruba gore daha az fiziksel aktivite yaptigi
belirtilmistir (4). Wentworth J ve arkadaslarinin Avustralya’da T2D hastalarmi VKi’ye gore
siiflandirarak KVH riskini inceledikleri ¢caligsmalarinda hem erkek hem kadin hastalarda
VKI arttikca KAH prevalansinin arttigini, hatta en diisiik ve en yiiksek VKI kategorileri
arasinda [<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 (siddetli obezite)] 5 kat artis oldugunu
belirtmislerdir. Erkek hastalarda SVO prevalansinin en yiiksek VKI grubunda en diisiik VKI
grubunun iki kati oldugunu kadinlarda ise SVO prevalans: fazla kilolu, hafif veya orta
derecede obez olanlarda artmis, ancak siddetli obez olanlarda azalmis oldugunu
gormiiglerdir (81). Tamba S ve arkadaslarnin Kamerun’da diyabet tanili hastalarin
komplikasyonlarin1 degerlendirdikleri retrospektif ¢alismalarinda, obezite ile hem KAH
(r=0.3, P < 0.001) hem de SVO (r=0.5, P < 0.001) arasinda pozitif korelasyonlar oldugunu
bildirmislerdir (82). McGurnaghan ve arkadaslarmin Iskogya’da yiiriittiikleri calismada, yas,
cinsiyet ve diyabet siiresine gore ayarlama yaptiklarina KVH tanili T2D hastalarinin VKI
degerlerinin KVH tanis1 olmayan T2D hastalarina gére anlamli dlgiide yiiksek oldugunu
(p<0,001) saptamislardir (51). Oztiirk S ve arkadaslarmin 2016 TUIK verilerini kullanarak
KVH risk faktorleri hakkinda yaptiklari caligmalarinda, diizenli egzersiz, artan fiziksel
aktivite ve diizenli doktor ziyaretlerinin KVH riskini 6nemli 6l¢lide azalttigini, buna kargin
diizenli meyve ve sebze tiikketiminin KVH prevalansi lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir
etkisi olmadigin1 gostermislerdir (79). Aladag ve arkadaslarinin Ankara’da KAH tanisi olan
ve olmayan T2D tanili hastalar1 karsilastirdiklart calismalarinda, KAH tanili T2D
hastalarinin %26.4°1 diyet, %16.6’s1 egzersiz yapmayken KAH tanisi1 almayan T2D tanili
hastalarda bu oranlar %33 ve %20.9 olup gruplar karsilastirildiginda aralarindaki farkin
anlamsiz bulundugunu (p>0.05) belirtmislerdir (62).

Calismamiz: yiiriittiigimiiz poliklinik diyabet-obezite poliklinigi olup poliklinige
bagvuran hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugu obezite ve diyabet tanili hastalardir. Tim
hastalarin VKI medyan degeri 35,7 kg/m?*dir. Poliklinikte takip ediyor oldugumuz, egzersiz

yapmasina engel olabilecek durumu olmayan her hastamiza diizenli fiziksel egzersiz
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onermekteyiz. KVH tanili T2D grubu ve KVH tanis1 olmayan T2D grubu arasinda VKI ve

egzersiz miktart agisindan fark olmamasi bu nedenlere baglanabilir.

Calismamizda, KVH tanili olan T2D ve KVH tanisi olmayan T2D hastalar1 arasinda
aktif sigara icicilerinde, sigarayr kullanmay1 birakmis olanlarda, sigara i¢enlerin paket yili
miktarinda ve sigarayr birakmis olanlarin paket yili miktarinda anlamli bir fark
bulunmazken, sigarayr biraktiktan sonra gecen siirenin KVH tanili T2D hastalarinda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun oldugu tespit edilmistir. Sigara, en yaygin
tiittin kullanma sekli olup, KVH ve SVO icin biiyiik bir risk faktoriidiir. Amerikan Kalp
Dernegi (AHA), ¢ocuklar i¢in hig sigara denememis veya hi¢ tam bir sigara igmemis olmay1
ve yetiskinler i¢in hi¢ sigara igmemis olmay1 veya 12 aydan daha uzun siire 6nce sigaray1
birakmis olmayr "Life’s Simple 7"de ideal kardiyovaskiiler sagligin 7 bileseninden biri
olarak tanimlamistir (56). CAPTURE ¢alismasinda KVH tanisi olan T2D hastalariin KVH
tanis1 olmayan T2D hastalarindan hem mevcut hem de gegmiste sigara igicilerinin daha gok
oldugu goriilmiistiir (4). McGurnaghan ve arkadaslarinin Iskogya’da yaptiklar1 ¢alismada
KVH tanili T2D hastalarinin KVH tanis1 olmayan T2D hastalarina kiyasla daha fazla sigara
icicisi olduklarini belirtilmistir (51). Aladag ve arkadaslarinin 2012 ve 2013 yillar1 arasinda
Ankara'da yaptiklari ¢calismada, ¢aligmaya dahil edilen hastalarin %32.3’iiniin, KAH tanil
T2D hastalarinin %32.8’inin, KAH tanis1 almayanlarin ise %31.9’unun sigara kullanma
oldugunu bulmuslardir. Iki grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamsiz bulunmustur
(p>0,05) (62). 52 iilkenin ilk miyokard infarktiisii olgularmin incelendigi vaka kontrol
calismasi olan INTERHEART c¢alismasinda, aktif sigara i¢iciliginin AMI iizerine odds ratio
degeri 2,95, mevcut sigara igiciligi ve exsmokerlarin birlikte AMI {izerine odds ratio degeri
2,27, diyabet tanisinin AMI {izerine odds ratio degeri 3,08, hipertansiyonun AMI {izerine
odds ratio degeri 2,48 iken sigara igiciligi diyabet ve hipertansiyonun gl

komplikasyonunun odds ratio degeri 13,01 goriilmiistiir (64).

Sigara iciciligi acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamasi mevcut
literatiirle uyumsuz olup bu durum sigara kullanimi bilgilerinin hasta beyanina dayali
olmasi, hastalarin sigara ile ilgili tanimlar hakkinda yetersiz bilgileri olmasi ile agiklanabilir.
Sigaray1 biraktiktan sonra gecen slirenin KVH tanili T2Dgrubunda anlamli 6lgiide yiiksek

olmast KVH risk faktorii olan yasin artigina baglanabilir.

Calismamizda, KVH tanili olan T2D ve KVH tanisi olmayan T2D hastalar1 arasinda
alkol aliminda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Kolesterol yiiksekligi,
hipertansiyon, diyabet, abdominal obezite, sedanter yasam, yeterli meyve ve sebze

tilketmemek, asir1 alkol alimi, sigara igmek ve stres, KVH gelisimi i¢in risk faktorlerindendir
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(58). Hafif ve orta seviyede alkol tiikketimi aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar igin
koruyucu faktorken asir1 alkol tiiketimi aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riskini
arttirmaktadir. Serebro vaskiiler hastaliklara baktigimizda ise alkol tiiketimi bir risk faktori
olarak yer almakta ve tiiketilen alkol miktar1 arttik¢a risk artmaktadir (83). Liao C ve
arkadaslarinin Tayvan'da 2006-2014 yillar1 arasinda yaklasik 13.000 katilimcinin KVH
acisindan takip edildigi ¢alismalarinda, yaslh bireyler arasinda alkol tiikketiminin azaltilmasi,
erkeklerde KVH riskini %21 oraninda azaltabilirken, alkol alimini artirmaya devam eden
kadinlarin, hi¢ igmeyen kadinlara kiyasla yaklasik %72 oraninda daha yiiksek KVH riskine
sahip oldugu tespit edilmistir (80). Aladag ve arkadaslarinin 2012 ve 2013 yillar1 arasinda
Ankara'da yaptiklar1 ¢aligmada, katilimcilarin hepsinin %7.5’inin , KAH tanili T2D
hastalarinin  %7,1’inin ve KAH tanisi almayan T2D hastalarinin %8,4 iniin alkol
kullanmakta oldugu tespit edilirken iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (62).
Oztiirk S ve arkadaslarinin 2016 TUIK verilerini kullanarak KVH risk faktorleri hakkinda
yaptiklari ¢alismalarinda, orta diizeyde alkol tiiketimi, diizenli egzersiz, artan fiziksel
aktivite ve diizenli doktor ziyaretlerinin KVH riskini 6nemli 61¢iide azalttigini, ancak diizenli
meyve ve sebze tiiketiminin KVH prevalansi lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisi

olmadigini belirtmislerdir (79).

Calismaya dahil edilen 510 hastanin %92’si hi¢ alkol kullanmamisti. KVH tanili T2D
hastalar1 ve KVH tanis1 olmayan T2D hastalar1 arasinda alkol aliminda fark olmamasi ¢ogu

hastanin alkol kullanmiyor olmasina baglanabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Saglik Bakanlig1 Goztepe Prof. Dr. Siilleyman Yal¢in Sehir Hastanesi Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklar1 Diyabet-Obezite Polikliniginde takip edilen tip 2 diyabet tanili
hastalarda kardiyovaskiiler hastalik prevalansi %29,4 olarak bulunmustur. Yas almanin,
erkek cinsiyetin, diyabet siiresinin, mevcut hipertansiyon tanisinin, mikrovaskiiler
komplikasyon tanisinin, aile dykiisiiniin, HbAlc degerinde yilikselmenin, GFR degerinde
diismenin ve albliminiiri degerinde yiikselmenin tip 2 diyabet hastalarinda kardiyovaskiiler

hastalik riskini arttirdig: tespit edilmistir.

Tip 2 diyabet hastalarinin yasam kalitelerini arttirmak ve yasam siirelerini uzatmak
adina kardiyovaskiiler hastalik gelisimini 6nlemek temel hedef olmalidir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarla miicadele etmek icin risk faktorlerinin yonetimi giincel kilavuzlara gore

yapilmalidir.
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EKLER

EK 1: BILGILENDIiRILMiS ONAM FORMU

Bu katilacaginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi. ¢* 3. Basamak Bir
Hastanede Diyabet-Obezite Poliklinigine Bagvuran Tip 2 Diyabetes Mellitus tanih
Bireylerde Kardiyovaskiiler Hastalik Prevalans1 ¢ dir.

Bu calismada obez bireylerde kalp ve damar hastalik oraninin ve kalp ve damar hastalik
riskinin hesaplanmasi amaglanmistir.Bu ¢alismamizda 17 soruluk yas, cinsiyet, egitim
diizeyi, kalp ve damar hastaliginizin olup olmadig1 gibi baz1 bilgilerinizin sorgulandigi bir
anket kullanilacaktir. Anket uygulamasi 15 dakika siirecektir. Sorular arastirmact
tarafindan size sorulacaktir. Saglik bilgilerinizin teyidi i¢in e-nabizdan tibbi ge¢misinize
bakilacaktir.

Bu aragtirmada yeni denenecek herhangi bir yontem bulunmamaktadir. Diyabet hastalari
icin kullanilmakta olan rutin tedavi yontemleri uygulanacaktir. Bu caligmada hastaligin
tedavisi i¢in gerekli olan tedavi yontemlerinin komplikasyonlari haricinde hastalar i¢in
calisma kaynakli herhangi bir risk veya rahatsizlik bulunmamaktadir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size
veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler alabilmek i¢in
ya da calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz
i¢in doktorunuza ulasabilirsiniz.Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme
yapilmayacaktir. Ayrica bu aragtirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi
bakim hizmetleri i¢in sizden higbir ek ticret istenmeyecektir. Tetkik sonuglariniz
dosyanizdan alinacaktir. Muayene esnasinda tansiyon ol¢iimii yapilacaktir.

Bu aragtirmaya katilim istege baglidir ve onam formunu imzaladiginiz tarihten itibaren 30
giin i¢inde ¢alismadan ¢ekilebilirsiniz. Bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin
yararlariniza engel olacak bir duruma yol agmayacaktir. Neden ¢ekilmek istediginize dair
bir sebep belirtmenize gerek yoktur ve bunu yapmak tedavinizi etkilemeyecektir.
Aragtirmanin sonuglar1 bilimsel olarak kullanilacaktir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz. Baska sorulariniz varsa, liitfen bu ¢alismanin
herhangi bir yonii hakkinda doktorunuza sormaktan ¢ekinmeyin.

Arastirmaci Doktor Katilimci
Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:
Imza/Tarih: Imza/Tarih
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EK 2: SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

ISIM SOYISiM:

Dosya no:

1) Yasimiz:

2) Cinsiyetiniz: 1)Erkek  2)Kadin

3) Egitim durumunuz:

D)ilkokul ~ 2)Ortaokul/lise  3)iiniversite / yiiksek lisans 4) okuma yazma bilmeyen
4) Medeni durumunuz:

1)Esi 6lmiis 2)Bosanmis 3)Evli 4)Bekar

5) Mesleginiz:

1)Ev Hanim1 2)Devlet Memuru 3) Serbest calisan 4) ¢aligmiyor
6)Sigara kullanmyor musunuz?

1) Birakmis (kag yil.....kac paket/giin.....) 2) Evet (giinde kag paket............ ) 3) Hig
kullanmamis

7) Alkol iceren i¢ki ne siklhikta aliyorsunuz?
1) Hig tiiketmiyor
2) Ayda 1 yadaaz
3) Ayda 2 den ¢ok

8) Doktor tarafindan tanis1 konulmus herhangi bir sistemik ya da kronik hastaliginiz
var m?

9) Herhangi bir kalp-damar hastahgimz VAR ise hastaliginiz nedir? (Birden fazla
secenek isaretleyebilirsiniz.)

1) Hipertansiyon

2) Koroner Arter Hastalig1 (Kalp krizi, Anjio)
3) Karotid Arter Hastalig1

4) Serebrovaskiiler Hastalik (Inme, gecici inme)
5) Kalp Ritm Bozuklugu

6) Periferik Arter Hastalig

7) Kalp Yetmezligi

8) Aort Hastalig1 (Anevrizma, Diseksiyon)
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Diger (Liitfen Belirtiniz) ...........cooeveiiiiiiiiiniinn,

10) Kullandi@1 tedavi (Tiim ilaglar):
1) Siilfoniliire 2) Glinidler 3) Metformin 4) Glitazonlar 5) Akarboz

6) DPP-41 7) GLP-1 RA 8) SGLT2-1 9) Insiilin

10) KKB 11) BB 12)ARB 13)ACE 14) Diiiretik
15) Statin 16) Fibrat 17) ASA 18)klopidogrel
19) antiquagiilan 20) diger

11) Diizenli egzersiz yapiyor musunuz?

1) EVET Haftada...... gin/....... dakika 2) HAYIR

12) Ailenizde ailesel kolesterol yiiksekligi var mi?

1) EVET 2) HAYIR

13) Ailenizde kalp ve damar hastahg: oykiisii var m?

1) EVET 2) HAYIR

14) Kag¢ yildir diyabet hastasisiniz?

15) Diyabetik retinopatiniz var nm?

1) EVET 2) HAYIR 3)BILINMIYOR

16) Diyabetik nefropatiniz var m?

1) EVET 2) EVET (katilimci tarafindan belirtildi) 3)HAYIR

17) Diyabetik noropatiniz var m?

1) EVET 2) EVET (katilimci tarafindan belirtildi) 3)HAYIR

o1



HBAI1C:
AKS:
Kilo:
Boy:
BMI:
TA:
GFR:

T. kolesterol:
LDL:
HDL:
Tg:

Albiiminiiri:

52



EK 3: ETIK KURUL ONAY FORMU

S.B. ISTANBUL MEDENIYET UNiVERSITESI GOZTEPE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES|
KLINIK ARASTIRMALARI ETiK KURULU (2013-KAEK-64)
KARARFORMU _

SAI:
KONU: Etik Kurulu Karari

(= 3. Basamak Bir Hastanede Diyabet-Obezite Poliklinigine
ARASTIRMANEUACTK AR Bagvuran Tip 2 Diyabetes Mellitus Tamli  Bireylerde

Kardiyovaskiiler Hastalik Prevalansi

VARSA S

= - -B—Istanbul—_Moeden: FaPT itosi_GbztepeBiitim—ve—Asagt Mk, R TP
E] ETIR KURULUN ADI Aragtirmalar Etik Kurulu :
_E - d AGIK ADRES!: Doktor Erkin Cad. Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Efsitim ve Arastirma Hastanesi
= TELEFON 2165709190
FAKS 2165655526
=) E-POSTA ctik @sbgoztepehastancsi.gov.r
Kookmg'fron{n&sggumu Dog. Dr Hacer Hicran Mutlu- Prof Dr Mehmet Sargm- Dr Giilebe
UNVANI/ADI/SOYADI Karaduman Aykin
KOORDINATOR/SORUMLU ; §5 )
ARAsTmMA:LlﬁNlN UZMANLIK | Aile Hekimligi
1 TR
KOORDINATOR/SORUMLU T
ARASTIRMACININ BULUNDUGU | stanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
MERKEZ ;
VARSA IDARI SORUMLU T
UNVANI/ADI/SOYADI (b
DESTEKLEYICI
PROJE C
UNVANVADUSOYADI

BASVURU BILGILERI

| ULUSLARARASI O
. Dili
= Ingilizce Diger [
2 izce [ Diger [ ]
4 gilizee [] Diger [ ]
§ Diger []

Bntemleri dikkate alinarak
esinde etik ve bilimsel

kiye llag ve Tibbi Cihaz
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EK 4: INTIHAL RAPORU

3. BASAMAK BIR HASTANEDE DIYABET-OBEZITE POLIKLINIGINE
BASVURAN TiP 2 DIYABETES MELLITUS TANILI BIREYLERDE
KARDIYOVASKULER HASTALIK PREVALANSI

The similarity index by Turnitin-

ORIGIMALITY REPORT

13, 124 256 600
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Student Paper %
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Student Paper %
pdffox.com “
n Internet Source { %
openaccess.ogu.edu.tr:8080 1
Internet Source { %
B www.openaccess.hacettepe.edu.tr:8080 <
Internet Source %
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Internet Source { %
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Internet Source { %
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