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ÖZET 

PANDEMİ SONRASI TİP 2 DİABETES MELLİTUS HASTALARINDA 

GLİSEMİK VE KARDİYOMETABOLİK RİSK FAKTÖRLERİNİN KONTROLÜ: 

TEK MERKEZLİ BİR DENEYİM 

Tip 2 diyabet tedavisinde hipergliseminin kontrolünün yanında lipid düzeyi ve kan 

basıncı kontrolü de mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyon gelişimini önlemek 

açısından önemlidir. 

Bu çalışmanın amacı hastanemizde tip 2 DM nedeni ile takipli olan hastaların 

glisemik, kan basıncı ve lipid düzeylerinin kontrol durumunu; mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyon sıklığını belirlemek, aynı zamanda hastaların tokluk/açlık c-

peptid düzeyleri ve kullandıkları tedaviler ile glisemik ve kardiyometabolik risk faktörlerinin 

kontrol durumunu belirlemekti.  

Bu tek merkezli gözlemsel çalışma hastanemizde Ağustos 2022-Mart 2023 tarihleri 

arasında tip 2 DM tanısı ile takip edilmiş olan 18 yaş ve üzeri hastalar ile gerçekleştirildi. 

Hastane otomasyon sisteminden hastaların medikal öyküleri, biyokimyasal verileri ve 

antropometrik ölçümlerine ulaşıldı. Antropometrik ölçümleri, HbA1c düzeyi ve c peptid 

ölçümleri eksik olanlar, gebelik durumu olanlar ve terminal dönem kanser hastaları 

çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak 

yapılmıştır. Çalışma İstanbul Medeniyet Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından onaylanmıştır. 

Hastalar diyabet tedavi rejimlerine ve c peptittokluk/c peptitaçlık düzeylerine göre 

gruplandırıldı. Gruplar arasında glisemik, lipid düzeyi ve kan basıncı kontrol durumları 

açısından karşılaştırma yapıldı. Grupların karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis testi 

kullanıldı. İstatistik anlamlılık düzeyi P<=0.05 kabul edildi. 

Diyabet hastalık süresi, vücut ağırlığı, boy, VKI, bel çevresi, HbA1c, DKB, APG, 

antiagreagan, antihipertansif ve statin tedavisi açısından gruplar arası oransal farklılık 
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saptandı. Glisemik kontrol sadece OAD kullanan grupta daha yüksekken kan basıncı ve lipid 

kontrolü OAD ve insülin kullanan grupta daha yüksek saptandı. 

Bu çalışmanın sonucunda her ne kadar çalışmanın tasarımı ve karıştırıcı faktörler 

nedensellik ilişkisi kurulmasını mümkün kılmasa da tedavi rejimleri ile kardiyovasküler ve 

glisemik kontrol düzeyleri arasındaki ilişkiler, klinik spektrumu geniş olan tip 2 DM 

yönetiminde klinisyenler için ön gördürücü olması açısından önemlidir. Ayrıca 

çalışmamızın sonuçları tokluk/açlık c peptid oranının tip 2 DM tedavi düzenlenmesi ve 

takibinde standart ölçümler arasında yer alması gerektiğini göstermekte ve bu konuda 

yapılacak kapsamlı çalışmalara ihtiyacın önemini vurgulamaktadır.  

Anahtar Kelimeler: C Peptit, Kardiyometabolik Risk Faktörleri, Tip 2 Diabetes 

Mellitus. 
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ABSTRACT 

CONTROL OF GLYCEMIC AND CARDIOMETABOLIC RISK FACTORS IN 

POST PANDEMIC TYPE 2 DIABETES MELLITUS PATIENTS: A SINGLE 

CENTER EXPERIENCE 

In the treatment of type 2 diabetes, in addition to the control of hyperglycemia, lipid 

level and blood pressure control are also important to prevent the development of 

microvascular and macrovascular complications. The aim of this study was to evaluate the 

lipid profile, glycemic control, and blood pressure status in patients with type 2 diabetes 

mellitus at our hospital. Additionally, the study sought to investigate the frequency of 

microvascular and macrovascular complications, as well as the relationship between 

postprandial and fasting c-peptide levels, the medications used by the patients, and the 

incidence of these complications. This single-center observational study was conducted with 

patients aged 18 years and older who were followed up in our hospital between August 2022 

and March 2023 with a diagnosis of type 2 DM. Medical history, biochemical data and 

anthropometric measurements were obtained from the hospital automation system. Patients 

with missing anthropometric measurements, HbA1c level and c peptide measurements, those 

with pregnancy status and terminal cancer patients were excluded from the study. The study 

was conducted in accordance with the principles of the Declaration of Helsinki.The study 

was approved by Istanbul Medeniyet University Clinical Research Ethics. 

CommitteePatients were grouped according to their diabetes treatment regimens and 

postprandial/fasting  c peptide levels. Comparisons were made between the groups in terms 

of glycemic control, lipid levels, and blood pressure control.The Kruskal-Wallis test was 

used for the comparison of the groups. A significance level of P <= 0.05 was considered 

statistically significant.Proportional differences were identified between the groups in terms 

of diabetes duration, body weight, height, body mass index, waist circumference, HbA1c, 

diastolic blood pressure,fasting blood glucose , the use of antiplatelet, antihypertensive, and 

statin therapies. Glycemic control was found to be higher in the group using only oral 

antidiabetic drugs, while blood pressure and lipid control were higher in the group using 



xiv 

both oral antidiabetic drugs and insulin. Although the design of this study and confounding 

factors do not allow for the establishment of a causal relationship, the associations between 

treatment regimens and levels of cardiovascular and glycemic control are important for 

clinicians as predictors in the management of type 2 diabetes mellitus, which has a wide 

clinical spectrum. Additionally, our study results suggest that the postprandial/fasting c 

peptide ratio should be included among the standard measurements in the treatment planning 

and monitoring of type 2 diabetes mellitus, highlighting the need for comprehensive studies 

in this area. 

Keywords: C Peptide, Cardiometabolic Risk Factors, Type 2 Diabetes Mellitus. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Diabetes Mellitus (DM) dünya çapında hızla artan hastalıklardan biridir ve 2045 

yılında 693 milyon yetişkini etkilemesi öngörülmektedir. Makrovasküler komplikasyonlar 

(kardiyovasküler hastalık, serebrovasküler hastalık ve periferik arter hastalığı) ve 

mikrovasküler komplikasyonlar (diyabetik nefropati, retinopati ve nöropati), diyabetli 

bireylerde yaşam kalitesinde azalma artan morbidite ve mortalite ile ilişkilidir  (1). 

Kan glukoz seviyelerinin optimize edilmesi, komplikasyon riskini azaltır. Hastalar, 

yaşam tarzı değişiklikleri ile glisemik hedeflere ulaşmak için oral antidiyabetik (OAD) 

ilaçlar ve/veya enjektabl tedavilere ihtiyaç duyarlar (2). 

Antidiyabetik ilaçların seçimi, hastaların klinik ve sosyodemografik özelliklerine, 

hekimlerin tercihlerine ve farklı ülkelerin geri ödeme stratejilerine bağlı olabilir (3).Farklı 

antidiyabetik ilaçların glisemik kontrolü sağlama, makrovasküler ve mikrovasküler 

komplikasyonları azaltmada etkinliğini araştıran çeşitli çalışmalar mevcuttur (4-7). 

Ayrıca son zamanlarda tip 2 DM’li hastalarda tokluk sonrası c peptidi temelli 

indekslerin β-hücre fonksiyonunu yansıtabileceğine dair çalışmalar mevcuttur (8, 9). 

Bizim bu kesitsel çalışmada birincil amacımız hastanemizde tip 2 DM nedeni ile 

takipli olan hastaların glisemik, kan basıncı ve lipid düzeyi kontrol durumunu, 

mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyon sıklığını belirlemek, ikincil amacımız ise 

hastaların tokluk/açlık c peptid düzeyleri ve kullandıkları tedaviler ile komplikasyon sıklığı 

arasındaki ilişkiyi belirlemekti. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. DİABETES MELLİTUS  

2.1.1. Tanım  

Diyabet, vücutta rölatif veya mutlak insülin eksikliği ya da periferik dokularda 

insülin etkisine karşı gelişmiş olan 'insülin direnci' nedeniyle ortaya çıkan, pek çok organı 

etkileyerek multisistemik tutuluma yol açan hiperglisemi ile karakterize kronik ve geniş 

spektrumlu bir metabolizma bozukluğudur  (10). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından sağlanan 2021 yılı güncel 

verilerine göre, 20-79 yaş aralığındaki bireylerde küresel diyabet prevalansı %10.5 olarak 

tahmin edilmiş olup (536.6 milyon kişi), bu oranın 2045'te %12.2'ye (783.2 milyon) 

yükselmesi öngörülmektedir. Kentsel bölgelerde (%12.1) kırsal bölgelere (%8.3) ve gelir 

düzeyi yüksek olan ülkelerde (%11.1), düşük gelirli ülkelere (%5.5) göre daha yüksek 

bulunmuştur  (11).  

Türkiye'de 1998 ve 2010 yıllarında yapılan iki epidemiyolojik çalışma, Türkiye 

Diyabet Epidemiyoloji Çalışması (TURDEP) tarafından yürütülmüştür. Bu çalışmalara göre, 

2002 yılında Tip 2 DM prevalansı %7.2 olarak tespit edilmiştir. Bu hastaların %67.7'si daha 

önce bilinen bir diyabet tanısı almış bireylerden oluşurken, %32.3'ü ise yeni tanı konan 

diyabet vakalarını içermektedir (12). 

2.1.3. Tanı Kriterleri 

Diyabet teşhisi, plazma glukoz kriterlerine dayalı olarak konulabilir; bu kriterler, 

açlık plazma glukoz (APG) değeri, 75 gram oral glukoz tolerans testi (OGTT) sırasındaki 2 

saatlik plazma glukoz (2-s PG) değeri veya HbA1c ölçütleri olabilir (13). (Tablo 2.1) 
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Tablo 2.1. Diabetes Mellitus Tanı Kriterleri. 

 

2.1.4. Sınıflandırma(13) 

 DM sınıflaması, etyopatogenezine göre dört ana başlık altında toplanmıştır. (Tablo 

2.2) 

Tablo 2.2. Diabetes Mellitus Sınıflandırması. 

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insülin noksanlığına sebep olan β hücre yıkımı vardır) 

II. Tip 2 diyabet (İnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti ile 

karakterizedir) 

III. Gestasyonel diyabet (Gebelik sırasında ortaya çıkan ve genellikle doğumla birlikte 

düzelen diyabet formudur) 

IV. Diğer spesifik diyabet tipleri 

 

2.2. TİP 2 DİABETES MELLİTUS   

Tip 2 DM, aşırı kilo ve obezite, yaşlanma, etnik köken ve aile geçmişi gibi faktörlerle 

sıkı bir şekilde ilişkilidir. Bu durum, dünya genelinde DM’nin %90'ından fazlasını 

oluşturmakta olup, temel olarak pankreatik β hücre fonksiyon bozukluğu ve insülin direncine 

bağlı olarak göreceli insülin eksikliğinden kaynaklanmaktadır (14). 

2.2.1. Patofizyoloji 

Tip 2 DM genellikle uzun bir klinik öncesi veya prediyabetik evre ile karakterizedir; 

bu evrede glukoz toleransında kademeli bir bozulma gözlenir. Bu süreç genellikle ortalama 

on yıl veya daha uzun bir süre boyunca devam eder ve ilerleme hızında belirgin bireysel 

farklılıklar görülür. Çoğu hasta, klinik öncesi aşamada insülin direncine sahip olmasına 

APG ≥126 miligram/desilitre (mg/dL)  

Açlık, en az 8 saat boyunca kalori alınmaması olarak tanımlanmıştır. * 

                                                       veya 

2-s PG, OGTT sırasında ≥200 mg/dL olmalıdır.   * 

                                                        veya 

HbA1c değeri ≥ 6.5% olmalıdır.  * 

                                                       veya 

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz belirtileri gösteren bir hastada, rastgele 

plazma glukoz değeri ≥200 mg/dL olmalıdır . * 

*Açıkça belirgin hiperglisemi bulunmadığında, tanı aynı örnekteki iki anormal test 

sonucunu veya farklı test örneklerindeki iki anormal sonucu gerektirir. 
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rağmen, yeterli insülin üreterek öglisemiyi sürdürebilir. Zamanla, insülin direncini telafi 

etme kapasitesinde ilerleyici bir bozulma meydana gelir  (15). 

Hastalık patogenezinde, β-hücre fonksiyonundaki temel kusurların erken 

dönemlerde ortaya çıkabileceğini gösteren kanıtlar bulunmaktadır. Örneğin, tip 2 diyabet 

tanısı için bir kriter olan APG seviyesi >126 mg/dL gelişmesine rağmen, β-hücre fonksiyonu 

APG seviyesi >100 mg/dL de belirgin şekilde anormaldir. Bu durum, zayıf bireylerde olduğu 

gibi, diyabet ve obeziteye sahip kişilerde de geçerlidir; bu da β-hücre fonksiyonundaki temel 

kusurların obezite ve insülin direncinin gelişiminden önce ortaya çıkabileceğini 

göstermektedir (16). 

Bozulmuş glukoz toleransının (BGT) üst dilimindeki bireyler, maksimum veya 

maksimuma yakın insülin direncine sahip olup β-hücre fonksiyonlarının %80'inden fazlasını 

kaybetmişlerdir. Bu durum, tip 2 diyabetik bireylerde glukoz intoleransının gelişiminde 

önemli bir rol oynayan kas, karaciğer ve β-hücrelerinin yanı sıra yağ hücreleri (hızlandırılmış 

lipoliz), gastrointestinal sistem (inkretin eksikliği/direnci), α-hücreler (hiperglukagonemi), 

böbrekler (artmış glukoz geri emilimi) ve beyindeki (insülin direnci) etmenlerle ilişkilidir 

(17). 

2.2.2. Mikrovasküler Komplikasyonlar 

2.2.2.1. Diyabetik Nefropati 

Diyabet, dünya genelinde son dönem böbrek hastalığının en yaygın nedenidir ve 

böbrek replasman tedavisine ihtiyaç duyan bireylerin yaklaşık %40'ında diyabet 

bulunmaktadır (14). Diyabetik böbrek hastalığının en yaygın klinik anormallikleri, sürekli 

yüksek idrar albümin atılımı (orta derecede artmış veya ciddi derecede artmış albüminüri) 

ve/veya tahmini glomerüler filtrasyon hızının (eGFR) devamlı olarak azalmasıdır (18, 19). 

2.2.2.2. Diyabetik Retinopati 

Diyabetik retinopati, DM hastalığının birincil retinal vasküler komplikasyonudur ve 

önceki geniş çaplı popülasyon temelli çalışmalar ve meta-analizlere dayanarak, görme 

bozukluğu ve tam görme kaybının en yaygın ve önemli nedenlerinden biri olarak 

belirlenmiştir (20). 

2.2.2.3. Diyabetik Nöropati 

Diyabetik nöropatinin en yaygın formu distal simetrik polinöropatidir. Bu 

polinöropati, ellerin ve alt ekstremitelerin ‘çorap ve eldiven’ dağılımında yaygın olarak 
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etkilendiği bir şekilde kendini gösterir. Diyabete bağlı olarak ortaya çıkabilen diğer yaygın 

nöropatiler arasında kardiyak otonom nöropati, gastrointestinal dismotilite, diyabetik 

sistopati ve erektil disfonksiyon bulunmaktadır (21). 

2.2.3. Makrovasküler Komplikasyonlar 

2.2.3.1. Diyabet ve Kardiyovasküler Hastalık 

Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık (KVH), akut koroner sendrom (AKS), 

miyokard enfarktüsü (MI), stabil veya stabil olmayan angina ve koroner revaskülarizasyonu 

içerir (22). 

Diğer çeşitli faktörlerin yanı sıra, hiperglisemi ve insülin direncinin, aterosklerotik 

değişikliklere ve diyabetteki makrovasküler komplikasyonların patogenezine önemli ölçüde 

katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Her ikisi de diyabetik hastalarda yaygın olarak görülse 

de insülin direnci genellikle hipergliseminin klinik olarak anlamlı hale gelmesinden yıllar 

önce gelişir. (23)Diyabetli hastalarda en sık görülen ölüm nedeni olan KVH, Tip 2 DM'deki 

ölümlerin %52'sinden sorumludur (24). 

2.2.3.2. Diyabet ve Serebrovasküler Hastalık 

Diyabet hastalarında, diyabeti olmayanlara göre yaklaşık iki kat daha fazla iskemik 

inme riski bulunmaktadır (25, 26). DM’nin inmeye neden olabileceği birkaç olası 

mekanizma bulunmaktadır. Bu mekanizmalar arasında; vasküler endotel disfonksiyon, 

arteriyel sertlikte erken yaşta artış, sistemik enflamasyon ve kapiller bazal membranın 

kalınlaşması yer almaktadır (27). 

2.2.3.3. Diyabet ve Periferik Arter Hastalığı 

DM, periferik arter hastalığı için önemli bir risk faktörüdür ve risk artışının 

büyüklüğü konusunda sigara içiminden sonra ikinci sıradadır. (28) DM; hiperglisemi, 

dislipidemi ve insülin direnci ile karakterizedir. DM'deki temel metabolik anormallikler, 

periferik arter hastalıklarının patogenezinde rol oynayan vasküler inflamasyonu, endotel 

disfonksiyonunu, vazokonstriksiyonu, trombosit aktivasyonunu ve trombotik riski artırır 

(29). 
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2.2.4. Tedavisi 

Yaşam Tarzı Değişikliği 

Tip 2 DM’nin teşhisi genellikle yaşam tarzı değişikliği için güçlü bir motivasyon 

kaynağıdır. Diyet değişikliği, kilo vermeye istekli hastalarda kilo kaybı, glisemi ve 

hipertansiyon yönetimi için oldukça etkili bir stratejidir ve metabolik faydası muhtemelen 

tek başına kilo kaybının etkisinden daha uzun sürmektedir. Glisemideki iyileşme hem kalori 

kısıtlamasının derecesi hem de kilonun azaltılmasıyla ilişkilidir (30, 31).  

Oral Antidiyabetik ve İnsülinmimetik İlaçlar 

Biguanidler 

Metformin, temel olarak üst ince bağırsakta emilen ve sınırlı oral biyoyararlanım 

gösteren sentetik bir biguanid (iki bağlı guanidin molekülü) olarak bilinir (32, 33).  

Son 60 yıldır, metformin, glukoz düşürücü ajanlar arasında en sık kullanılanı olmuş 

ve birçok klinik kılavuzda yeni tanı Tip 2 diyabetli hastalar için birinci basamak ilaç olarak 

önerilmiştir. (34, 35) Genellikle başlangıç farmakolojik tedavi olarak tercih edilmesinin 

sebepleri; glisemik etkinliği, kilo alımının olmaması, hipoglisemi riskinin düşük olması, 

genel tolere edilebilirliği ve uygun maliyet avantajlarına sahip olmasıdır (36). 

Sülfonilüreler 

Sülfonilüreler, adenozin trifosfat (ATP) duyarlı potasyum kanallarını engelleyerek 

β-hücrelerinde insülin salgılanmasını artırarak kan glikoz seviyelerini düşürür. Ayrıca, 

karaciğerdeki glukoneogenezi sınırlarlar. Sülfonilüreler, lipidlerin yağ asitlerine 

parçalanmasını azaltır ve karaciğerde insülin klirensini azaltır (37).  

Glinidler 

Meglitinidler olarak da bilinen glinidler, pankreas β- hücrelerini depolarize eder ve 

bu sayede insülin salınımını artırır.  (38) Glinidler ve sülfonilüreler yapı olarak farklı 

olmasına rağmen her ikisi de farklı β-hücre reseptörleri aracılığıyla insülin salgılanmasını 

uyarır  (39). 

Tiazolidindion (Glitazon) Grubu İlaçlar 

Tiazolidindion (TZD), hücre çekirdeğinde peroksizom proliferatör aktive edilmiş 

reseptör (PPAR) gama ile etkileşime girerek çalışır (40).  

Biyopsi ile kanıtlanmış alkolik olmayan steatohepatiti (NASH) olan hastalarda 

pioglitazonun olumlu etkileri gösterilmiş ve 2012 yılında Amerikan Karaciğer Hastalığı 
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Çalışmaları Derneği (AASLD), biyopsi ile kanıtlanmış NASH’li hastalarda pioglitazonu bir 

tedavi seçeneği olarak dahil etmiştir (41). 

Alfa Glukozidaz İnhibitörleri 

Polisakkaritler ve disakkaritler, üst bağırsakta alfa-glukozidaz tarafından 

monosakkaridlere enzimatik olarak parçalanır. Alfa-glukozidaz inhibitörleri, karmaşık 

karbonhidratların basit, emilebilir şekerlere enzimatik parçalanmasını reversibl olarak inhibe 

eder. Böylece post-prandiyal hiperglisemiyi azaltır ve hipoglisemi riski olmadan HbA1c'yi 

düşürür (42). 

Glukagon Benzeri Peptit-1 Reseptör Agonistleri (GLP- 1 RA) 

Glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1), glukoz ve diğer alınan besinlere yanıt olarak 

bağırsak L-hücrelerinde salgılanan bir inkretin hormonudur. GLP-1 reseptör aracılığıyla 

insülin salınımını glukozla düzenlenmiş bir şekilde indükler. Ancak, pankreatik β-hücre 

aracılı insülin salınımı GLP-1 reseptör aktivitesinin en iyi karakterize edilmiş özelliğidir 

(43). 

GLP-1 RA’ leri, belirli klinik durumlarda metformin (ve/veya başka bir oral ajan) ile 

birlikte kullanım için özellikle uygun olabilir. Bu durumlar; aterosklerotik kalp hastalığı 

varlığı, kronik böbrek hastalığı varlığı, temel tedavi hedefinin hipoglisemi riskinin 

önlenmesi ve kilo kaybı olması, HbA1c seviyesinin hedefin 1.5 puan üzerinde olmasıdır (44, 

45). 

Dipeptidil Peptidaz-4 İnhibitörleri (DPP4-İ) 

Dipeptidil peptidaz-4 inhibitörleri (DPP-4i), endojen inkretin hormonlarının 

enzimatik inaktivasyonunu inhibe ederler. Bu, glukoza bağımlı insülin salınımını ve 

glukagon sekresyonunu azaltır. Daha ılımlı bir glikoz düşürücü etkinliğe ve kilo üzerinde 

nötr bir etkiye sahiptirler ve minimum hipoglisemi riski ile iyi tolere edilirler (45). 

Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 İnhibitörleri (SGLT2-İ) 

Sodyum glukoz ko-transporterlar (SGLT), böbrekte glukozun geri emiliminde 

önemli olan moleküllerdir ve esas yerleşim yerleri böbrek tübüler epitelidir. Fizyolojik 

koşullarda glomerülden süzülen glukoz tubullere girer ve SGLT’ler tarafından geri emilir. 

Bu taşıyıcılar arasında, SGLT2 böbrek proximal tübülünün S1 ve S2 segmentlerinde yoğun 

bulunur ve yüksek kapasiteli bir glukoz taşıyıcısıdır, böbrek tubullerindeki glukozun 

yaklaşık %90'ının geri emiliminden sorumludur  (46, 47). 
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SGLT2-İ; glikoz düşürücü etki, kilo kaybı ve kan basıncında azalma etkilerine ek 

olarak, kardiyovasküler olaylar, kalp yetmezliği ve böbrek hastalığı ilerleme riskinde azalma 

ile sonuçlanan geniş bir etki göstermiştir (48-56). 

İnsülin Tedavisi 

Tip 2 diyabetli hastalarda insulin tedavisinin ne zaman başlanacağı konusu net 

sınırlarla belirli değildir. Buna karşı; belirgin kilo kaybı, ciddi hiperglisemi veya ketosis 

durumlarında insulin mutlaka başlanmalıdır (57). 

 Bu durumların dışında, yaşam tarzı değişikliği, diyet ve OAD ile glisemik kontrol 

sağlanamayan hastalarda insulin tedavisi başlanabilir. Bazal insülin, karışım insülin ve 

bazal+bolus insülin tedavisi OAD’lerle beraber kullanılabilir. İnsulin; glukotoksisiteyi, 

lipotoksisiteyi azaltırken β-hücre rezervini de korur (58, 59). 

2.3. KARDİYOMETABOLİK RİSK FAKTÖRLERİ 

Kardiyometabolik risk faktörleri, kalp ve damar hastalıkları ile diyabet gibi kronik 

hastalıkların gelişme riskini artıran belirteçlerdir. Yaş, cinsiyet, aile öyküsü, hipertansiyon, 

dislipidemi, glisemik bozukluklar, sigara kullanımı, obezite KVH için risk faktörleridir (60). 

Obezite, tip 2 diyabet için temel değiştirilebilir bir risk faktörüdür. Vücut kütle 

indeksi (VKI) obezite prevelansını belirlemek için kullanışlı olsa da obezite ile ilişkili 

kardiyovasküler riskin asıl belirleyicisi olan visseral yağlanmayı öngörmede yeterli değildir. 

Bu nedenle bel çevresi obezite ilişkili kardiyometabolik riski belirlemede ön plana geçmiştir 

ve bel çevresinin azaltılması diyabetli hastalarda önemli hedeflerden biri olarak 

görülmektedir (61). 

Dislipidemi, özellikle aterojenik dislipidemi, kardiyovasküler riski artırabilir ve 

beraberinde metabolik hastalıkları kötüleştirerek yeni komorbiditelerin gelişimine katkıda 

bulunabilir (62, 63). Bu süreçte aterojenik dislipideminin gelişimi yaşam kalitesini ve 

beklenen yaşam süresini önemli ölçüde azaltır (64). 

Birkaç büyük prospektif çalışma, sigara içmenin tip 2 diyabet riskini artırabileceği 

olasılığını belirtmiştir (65-67). 25 prospektif kohort çalışmasının meta-analizinde, sigara 

içenlerin tip 2 diyabet geliştirme riski, sigara içmeyenlere göre daha yüksek bulunmuştur 

(68). 

Hipertansiyon genellikle klinik olarak ya insülin direnci sendromunun bir parçası 

olarak ya da diyabetik nefropatinin bir belirtisi olarak diyabetle ilişkilidir. Yüksek sistemik 
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kan basıncı, diyabette hem mikrovasküler hem de makrovasküler komplikasyonların 

ilerlemesini hızlandırır (69). 

Koroner arter hastalığı (KAH), inme, diyabet ve metabolik sendrom gibi durumlar 

karmaşık etkileşimlere ve birbirlerini etkileyen patofizyolojilere sahiptir. Kardiyometabolik 

hastalıklar, son yıllarda prevalansındaki önemli artış ve popülasyon üzerindeki etkisi 

nedeniyle küresel bir sağlık sorunudur (70). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM  

Retrospektif, gözlemsel klinik çalışmaya Ağustos 2022 ile Mart 2023 tarihleri 

arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman Yalçın Göztepe Şehir 

Hastanesi İç Hastalıkları polikliniklerine başvuran ve daha önce tip 2 DM tanısı almış,18 yaş 

üstü hastalar dahil edilmiştir. Çalışma Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak 

yapılmıştır. Çalışma İstanbul Medeniyet Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından onaylanmıştır. (Onay Tarihi: 29.03.2023 ve Karar No: 2023/0220) 

Çalışmaya Alınma Kriterleri: 18 yaşından büyük olan daha önce tip 2 DM tanısı 

olan hastalar 

Çalışmaya Alınmama Kriterleri: Gebelik durumu bulunanlar, terminal dönem 

kanser hastaları, medikal kayıtlarına ulaşılamayan hastalar 

ÇALIŞMA TASARIMI 

İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi’nde Ağustos 2022 ile Mart 2023 tarihleri arasında İç Hastalıkları polikliniklerine 

başvuran Tip 2 DM tanılı hastaların hasta dosyaları ve dijital kayıtları incelendi.  Hastaların 

demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, medeni durum, meslek, gelir durumu), komorbid 

durumları, antropometrik (boy, kilo, bel çevresi) ve vital ölçümleri (kan basıncı, nabız, 

saturasyon), hastalık süresi, sigara ve alkol alışkanlıkları, beslenme alışkanlıkları, 

kullanmakta oldukları tedavi özellikleri hasta dosya kayıtlarından elde edildi. Dijital 

verilerden APG, HbA1c, üre, kreatinin, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, 

trigliserid, spot idrar protein/ kreatinin c-peptit her hasta için ayrı olarak kayıt edildi. C-

peptid tokluk/c-peptid açlık oranı hesaplanarak analize dahil edildi. Katılımcılar kullandıkları 

diyabet tedavi rejimine göre gruplandırıldı ve klinik özelliklerine göre karşılaştırıldı. 

3.1. TANIMLAMALAR 

Diabetes Mellitus Tanımlaması: APG≥126 mg/dL, OGTT sırasında 2.saat kan 

şekerinin ≥200 mg/dl, HbA1c ≥ 6.5% veya klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz 

semptomları olan bir hastada rastgele plazma glukozu ≥200 mg/dl olması kritererlerinden 

herhangi birinin bulunması diyabet olarak kabul edildi (13).
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Glisemik Kontrol: HbA1c değerlerinin <%7 olması olarak kabul edilmiştir  (71). 

Kan Basıncı Kontrol: Hedef kan basıncı <130/80 mm/Hg olarak kabul edilmiştir  

(72). 

Lipid Kontrol: LDL kolesterol <70mg/dl (trigliserid düzeyi<150 mg/dl 

hedeflenmesine rağmen göz ardı edilmiştir) olarak kabul edilmiştir  (72). 

Alkol Kullanımı: Hasta dosyalarında alkol kullanıyor musunuz sorusu evet olarak 

cevaplanmış hastalar alınmıştır.  

Sigara Kullanımı: Hasta dosyalarından aktif sigara kullanıyor musunuz sorusunu 

evet olarak cevaplamış hastalar alınmıştır. 

Diyabetik Nefropati Tanımlaması: Kalıcı olarak <60 mL/dak/1.73 m2 olan bir 

eGFR ve/veya 3 ila 6 aylık bir dönem içinde toplanan üç idrar protein/kreatin örneğinden 

ikisinde kreatinin başına >30 miligram/gram olan albümin değeri anormal olarak kabul 

edilmiştir. (Hastanemiz İç Hastalıkları polikliniklerinde yaygın olarak spot idrar proteini 

bakıldığı için idrar albümini yerine idrar proteini baz alınmıştır) (73). 

Diyabetik Retinopati Tanımlaması: Hasta dosyalarından elde edilmiştir. 

Diyabetik Nöropati Tanımlaması: Hasta dosyalarından elde edilmiştir. 

3.2. ÖLÇÜMLER 

Antropometrik Ölçümler: Kan basıncı, boy, vücut ağırlığı ve bel çevresi hasta 

dosyalarından elde edildi. VKI, hastanın vücut ağırlığının metre cinsinden boyunun karesine 

bölünmesiyle (kg/m²) elde edildi.  

Biyokimyasal Ölçümler: Açlık glukozu heksokinaz metodu, HbA1c (%) high liquid 

pressure chromatography (HPLC) yöntemi, kreatinin kalorimetrik Jaffe metodu,total 

kolesterol kalorimetrik, enzimatik metot, trigliserid sandwich immunassay metodu, LDL 

kolesterol kalorimetrik ve enzimatik metot, HDL kolesterol kalorimetrik ve enzimatik metot, 

c peptit sandwich immunassay metodu ile ölçüldü. 

C peptit tokluk/ C peptit açlık Oranları ve Gruplandırması: Hastaların tokluk anında 

verdikleri c peptit ve açlık anında verdikleri c peptit oranına göre 1.7 değeri cut off değer 

baz alınarak gruplandırılmıştır (74). 
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3.3. İSTATİSTİK 

Yapılan ölçümlere ait tanımlayıcı istatistikler, ortalama, standart deviasyon (SD), 

sayı ve % frekanslar olarak hesaplandı. Ölçümle elde edilen sayısal türdeki özelliklerin 

normal dağılıma uyumu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi ve normal dağılıma 

uymadıkları belirlendi. Grupların karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis testi kullanıldı. İkiden 

fazla grup arasında anlamlı fark bulunduğunda, anlamlılığın kaynağı Post-Hoc Dunn testi ile 

belirlendi. İstatistik anlamlılık düzeyi P<=0.05 kabul edildi ve hesaplamalarda SPSS (ver. 

23) programı kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada hastanemizde Tip 2 DM tanısı ile takip edilen 2145 hasta incelendi. 

Dosyasında antropometrik ölçümleri eksik olan 1500 hasta ve otomasyon sisteminde c 

peptid, HbA1c, lipid düzeyleri eksik olan 400 hasta çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma için 

gerekli bilgileri bulunan 245 hastanın medikal bilgileri detaylı olarak incelendi ve gebelik 

durumu ve son dönem kanser hastalığı bulunan 74 hasta çalışmadan çıkartıldı. Çalışmaya 

uygun 171 hastanın verileri analiz edilmek üzere derlendi. (Şekil 4.1) 

 

Şekil 4.1. Hasta Akış Şeması. 
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Hastaların temel klinik özellikleri Tablo 4.1.’ de belirtilmiştir. Çalışmaya 104’ü 

(%68) kadın olmak üzere toplamda 171 hasta dahil edildi. Çalışmaya katılan hastaların 

ortalama yaşı 22 ve 87 yıl arasında değişmekteydi. Yaş ortalaması 58.47±10.06 yıl olarak 

saptandı. Katılımcıların ortalama vücut ağırlığı 85.31±17.13 kilogram (kg), boyları 

163.31±8.87 santimetre (cm), bel çevresi 104.22 ±13.13 cm, VKI ölçümleri 32.09±6.43 

kilogram/metrekare (kg/m2) olarak saptandı. Hastaların ortalama sistolik kan basıncı (SKB) 

131.78±17.55 milimetre/civa (mm/Hg), diastolik kan basıncı (DKB) 78.92±11.55 mm/Hg 

olarak saptandı. Ortalama HbA1c 7.44 ±1.54 (%) olarak saptandı.  

Hastaların ortalama diyabet hastalık süresi 11.95 ±7.6 yıl olarak saptandı. 

Katılımcıların %21.1’inin (n=36) sigara kullanmakta, %13.5’inin (n=23) alkol tüketmekte 

olduğu görüldü. Ortalama egzersiz süresi 93.71±13.67 dakika/hafta olarak saptandı. 

Katılımcıların 118’inde (%69) birinci derece aile yakınlarında diyabet öyküsü 

bulunmaktaydı. Hastaların 107si (%62.6) antihipertansif tedavi, 62 si (%36.3) antiagregan 

tedavi,108’i (%63.2) statin tedavisi almaktaydı.  

Hastalar Tip 2 DM’a bağlı komplikasyonlar açısından değerlendirildiğinde 35 

hastada (%20.5) KAH, 9 hastada (%5.3) serebrovasküler hastalık, 6 hastada (%3.5) periferik 

arter hastalığı tespit edildi. Diyabetik nefropatisi olan 58 hasta (%41.4) hasta, diyabetik 

nöropatisi olan 43 hasta (%25.3), diyabetik retinopatisi olan 27 hasta (%15.7) mevcuttu.  

Katılımcılar komorbid durumlar açısından değerlendirildiğinde 110’unda (%64.3) 

hipertansiyon mevcuttu. Hastaların %20.5’inde KAH, %5.3’ünde serebrovasküler hastalık, 

%3.5’inde periferik arter hastalığı mevcuttu. Hastaların% 41.4’ünde diyabetik nefropati, 

%25.3’ünde diyabetik nöropati, %15.7’sinde diyabetik retinopati saptandı. Görüntülemesi 

olan 98 hastadan 80’inde (%81.6) hepatosteatoz tespit edildi.  
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Tablo 4.1. Hastaların Temel Klinik Özellikleri. 

                

 

  Değişkenler 

 

 

Minimum 

 

 

Maksimum 

Tüm Hastalar 

 (n=171) 

Ortalama±SD,median 

 (25.-75.%) 

Cinsiyet,kadın (%) - - 104 (60.8) 

Yaş (yıl) 22 87 58.47±10.06 

Medeni Durum (% evli) - - 151 (88.3) 

Vücut Ağırlığı (kg) 54 173 85.31±17.13 

Boy (cm) 147 189 163.31±8.87 

VKI (kg/m²) 20.76 65.92 32.09±6.43 

SKB (mmHg) 90 180 131.78 ±17.55 

DKB (mmHg) 50 117 78.92± 11.55 

Bel Çevresi (cm) 78 148 104.22 ±13.13 

HbA1c (%) 5.1 12 7.44 ±1.54 

APG (mg/dl) 59 354 142.64 ±51.08 

Total Kolesterol (mg/dl) 88 378 185.09± 46.14 

Trigliserid (mg/dl) 46 573 171.83±100.43 

HDL Kolesterol (mg/dl) 15 231 50.39± 21.30 

LDL Kolesterol (mg/dl) 18 238 102.91± 39.15 

Kreatinin (mg/dl) 0.27 4.90 0.91 ±0.61 

Sigara kullanımı - - 36 (21.1) 

Alkol kullanımı - - 23 (13.5) 

Egzersiz Süresi (dakika/hafta) 0 420 93.71±13.67 

Diyabet Hastalık Süresi (yıl)   1 42 11.95 ±7.60 

Antihipertansif Tedavi  - - 107 (62.6) 

Antiagregan Tedavi  - - 62 (36.3) 

Statin Tedavisi   - - 108 (63.2) 

Ailede Diyabet Öyküsü - - 118 (69) 

Hipertansiyon - - 110 (64.3) 

Makrovasküler Komplikasyon - - 43 (25.1) 

Koroner Arter Hastalığı - - 35 (20.5) 

Serebrovasküler Hastalık - - 9 (5.3) 

Periferik Arter Hastalığı - - 6 (3.5) 

Mikrovasküler Komplikasyon   93 (54.4) 

Diyabetik Nefropati - - 58 (41.4) 

Diyabetik Nöropati - - 43 (25.3) 

Diyabetik Retinopati - - 27 (15.7) 

Hepatosteatoz - - 80 (81.6) 

VKI: Vücut Kütle İndeksi SKB: Sistolik Kan Basıncı DKB: Diastolik Kan Basıncı HDL: High Density 

Lipoprotein LDL: Low Density Lipoprotein APG: Açlık Plazma Glukozu HbA1c: Hemoglobin A1c. 
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Hastalar VKI’lerine göre gruplandırıldı. 23 (%13.40) hastanın VKI’si 18-24.99 

kg/m²,40 hastanın (%23.30) 25-29.99 kg/m², 90 (%52.60) hastanın 30-39.99 kg/m², ve 18 

hastanın (%10.50)>40 kg/m² olarak saptandı. (Şekil 4.2) 

 

Şekil 4.2. Hastaların Vücut Kütle İndekslerine Göre Gruplandırması. 

 

Antihipertansif kullanan hastalar kullandıkları antihipertansif ilaç sayısına göre 

gruplandırıldığında 28 (%26.1) hastanın tekli, 40 (%37.3) hastanın ikili, 39 (%36.4) hastanın 

üç veya daha fazla antihipertansif ilaç kullanmakta olduğu görüldü. (Şekil 4.3) 
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Şekil 4.3. Hastaların Antihipertansif İlaç Kullanım Dağılımı. 

 

Glisemik kontrolü 80 (%46.8), kan basıncı kontrolünü 53 (%31), lipid kontrolünü 30 

(%17.5) hasta sağlayabilmişti. Bununla beraber glisemik, lipid ve kan basıncı kontrolünü 

aynı anda sağlayan sadece 4 hasta (%2.3) bulunmaktaydı. (Şekil 4.4) 

26.10%

37.30%

36.40%

Tekli İkili Üç ve Üzeri
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 Şekil 4.4. Hastaların Glisemik, Kan Basıncı ve Lipid Kontrolü. 

Hastaların eğitim, ekonomik düzey ve meslek ile HbA1c arasındaki ilişki Tablo 

4.2.’de belirtilmiştir. Katılımcıların hepsi eğitim durumları, meslekleri ve aylık toplam hane 

gelirleri açısından sorgulanmıştı. Katılımcılar eğitim durumu açısından 6 kategoriye ayrılmış 

olup 69 hasta ilköğretim mezunuydu (%40.3), 9 hasta (%5.2) okuma yazma bilmiyordu ve 

6 hasta (%3.5) yüksek lisans mezunuydu. Hastaların eğitim durumu ile HbA1c değerleri 

arasında anlamlı fark saptanmadı. (p=0.841).Hastalar aylık ortalama hane geliri açısından 6 

kategoriye ayrılmıştı ve 77 (%45) kişinin ortalama gelir düzeyi 10-20 bin Türk Lirası (TL) 

düzeyindeydi.  

Aylık ortalama gelir düzeyi ile HbA1c düzeyi arasında anlamlı fark saptanmadı. 

(p=0.116) Hastalar mesleklerine göre 5 farklı kategoride incelendi ve hastaların 

çoğunluğunu (%46.7) ev hanımları oluşturmaktaydı. Meslek grupları ile HbA1c seviyesi 

arasında istatiksel anlamlı fark saptandı (p=0.013) İşsiz grup ile diğer meslek grubunun 

HbA1c ortalaması emekli, memur ve ev hanımlarından anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulundu. Bunun dışında anlamlı fark çıkmadı.  
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Tablo 4.2. Eğitim, Ekonomik Düzey ve Meslek ile HbA1c Arasındaki İlişki. 

 

Tüm Hastalar 

 (n=171) 

n (%) 

Ortalama HbA1c Değeri 

(%) 

 

p* 

Eğitim Durumu 

 

   

   0.841 

Okur yazar değil 9 (5.2) 7.37  

İlköğretim 69 (40.3) 7.54  

Ortaöğretim 21 (12.2) 7.12  

Lise 41 (23.9) 7.47  

Lisans 25 (14.6) 7.48  

Yüksek lisans ve Üzeri 6 (3.5) 7.26  

              

Aylık Ortalama Gelir 

 (Bin TL) 

 

     

 

 

    0.116 

 <10 12 (7) 6.52  

10-20 77 (45) 7.56  

20-30 49 (28.6) 7.46  

30-40 21 (12.2) 7.63  

40-50 6 (3.5) 6.3  

>50 6 (3.5) 8.23  

     

 Meslek 

     

     0.013 

 

Ev Hanımı 80 (46.7) 7.37  

Memur 3 (1.7) 6.63  

Emekli 37 (21.6) 6.91  

İşsiz 3 (1.7) 8.86  

Diğer 48 (28) 7.95  

* Kruskal-Wallis Testi ve Post-Hoc Dunn Testi HbA1c: Hemoglobin A1c TL: Türk Lirası              

 

Katılımcılar daha sonra kullandıkları diyabet tedavi rejimlerine göre; sadece OAD 

kullananlar, OAD ve insülin kullananlar, OAD ve GLP-1 RA kullananlar olarak 3 gruba 

ayrılarak değerlendirildi. Hastaların kullandığı diyabet tedavi rejimlerine göre temel klinik 

özellikleri Tablo 4.3.’de belirtilmiştir. Hiçbir tedavi kullanmayan 8 hasta, sadece insülin 

tedavisi alan 5 hasta ve OAD, insülin ve GLP-1 RA’yı aynı anda kullanan 12 hasta 

gruplandırmadan çıkartıldı. Sadece OAD tedavisi kullanan 74 hasta (%50.6), OAD ve 

insülin beraber kullanan 50 hasta (%34.2), OAD ve GLP-1 RA beraber kullanan 22 hasta 

(%15) bulunmaktaydı. 
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Gruplar cinsiyet açısından karşılaştırıldığında sadece OAD kullananların %62.2’si 

(n=46), OAD ve insülin beraber kullananların %44’ü (n=22) ve OAD ve GLP-1 RA beraber 

kullananların %86.4’ü (n=19) kadın hastadan oluşmaktaydı.  

Sadece OAD kullanan grupta ortalama diyabet hastalık süresi 9.59±6.70 yıl, OAD 

ve insülin beraber kullanan grupta 15.24±7.21 yıl, OAD ve GLP-1 RA beraber kullanan 

grupta 10.23±7.70 yıl olarak görüldü.  

Sadece OAD kullanan grupta ortalama vücut ağırlığı 82.14±14.65 kg, OAD ve 

insülin beraber kullanan grupta 82.03±15.34 kg, OAD ve GLP-1 RA beraber kullanan grupta 

99.86±23.32 kg olarak görüldü.  

Sadece OAD kullanan grupta ortalama boy 162.51±7.96 cm, OAD ve insülin 

kullanan grupta 165.70±9.65 cm, OAD ve GLP-1 RA kullanan grupta 160.68±8.20 cm 

olarak görüldü.  

Sadece OAD kullanan grupta ortalama VKI 31.20±5.69 kg/m², OAD ve insülin 

kullanan grupta 29.94±5.24 kg/m², OAD ve GLP-1 RA kullanan grupta 38.59±8.16 kg/m² 

olarak görüldü.    

Sadece OAD kullanan grupta ortalama SKB 132.30±17.58 mm/Hg, OAD ve insülin 

kullanan grupta 132.18±17.84 mm/Hg, OAD ve GLP-1 RA beraber kullanan grupta 

127.95±14.64 mm/Hg olarak görüldü. 

Sadece OAD kullanan grupta ortalama DKB 81.26±11.38 mm/Hg, OAD ve insülin 

kullanan grupta 77.74±12.93 mm/Hg, OAD ve GLP-1 RA beraber kullanan grupta 

75.68±10.27 mm/Hg olarak görüldü. 

Sadece OAD kullanan grupta ortalama bel çevresi 102.14±13.16 cm, OAD ve insülin 

beraber kullanan grupta 102.52±12.84 cm, OAD ve GLP-1 RA beraber kullanan grupta 

113.19±11.79 cm olarak görüldü.  

Sadece OAD kullanan grupta ortalama HbA1c düzeyi %6.85±1.16, OAD ve insülin 

beraber kullanan grupta % 8.33±1.62, OAD ve GLP-1 RA beraber kullanan grupta % 

6.72±1.12 olarak saptandı, sadece insülin kullanan hastalara bakıldığında ortalama HbA1c 

düzeyi % 7.35 ±1.48 olarak saptandı. 

APG seviyesi sadece OAD kullanan grupta 130.19±40.31 mg/dl, OAD ve insülin 

beraber kullanan grupta 159.26±50.12 mg/dl, OAD ve GLP-1 RA kullanan grupta olarak 

127.77±33.70 mg/dl saptandı.  
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Katılımcıların LDL kolesterol değerleri incelendiğinde sadece OAD kullanan grupta 

105.01±39.31 mg/dl, OAD ve insülin kullanan grupta 100.3±40.09 mg/dl, OAD ve GLP-1 

RA kullanan grupta 111.23±40.87 mg/dl olarak saptandı. 

Katılımcıların trigliserit değerleri incelendiğinde sadece OAD kullanan grupta 

165.42±79.75 mg/dl, OAD ve insülin kullanan grupta 191.70±4129.78 mg/dl, OAD ve GLP-

1 RA kullanan grupta 157.05±74.09 mg/dl olarak saptandı. 

Katılımcıların kreatin değerleri değerlendirildiğinde sadece OAD kullanan grupta 

ortalama kreatin değeri 0.85±0.31 mg/dl, OAD ve insülin kullanan grupta 1.07±0.85 mg/dl, 

OAD ve GLP-1 RA kullanan grupta 0.72±0.11 mg/dl olarak saptandı. 

Katılımcılar kullandıkları tedavi açısından değerlendirildiğinde sadece OAD 

kullanan hastaların %52.7 si (n=39), OAD ve insülin kullanan hastaların %78i (n=39), OAD 

ve GLP-1 RA kullanan hastaların %63.6 sı (n=14) antihipertansif tedavi kullanmaktaydı. 

Katılımcılar arasında sadece OAD kullanan grupta %20.3, OAD ve insülin kullanan 

grupta %22, OAD ve GLP-1 RA kullanan grupta %9.1 hasta sigara, sadece OAD kullanan 

grupta %14.9,OAD ve insülin kullanan grupta %14,OAD ve GLP-1 RA kullanan grupta 

%18.2 hasta alkol kullanmaktaydı. 

Anti agregan ilaç kullanımı açısından değerlendirildiğinde sadece OAD kullanan 

hastaların %32.4ü (n=24), OAD ve insülin kullanan hastaların %52si (n=26), OAD ve GLP-

1 RA kullanan hastaların %18.2si (n=4) antiagregan ilaç kullanmaktaydı. Aynı şekilde statin 

tedavisi kullanımı açısından katılımcılar değerlendirildiğinde sadece OAD kullanan 

hastaların 38’i (%51.4), OAD ve insülin kullanan hastaların 34’ü (%68) OAD ve GLP-1 RA 

kullanan hastaların 18’i (%81.8) statin tedavisi kullanmaktaydı.  
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Tablo 4.3. Hastaların Kullandığı Diyabet Tedavi Rejimlerine Göre Temel Klinik Özellikleri. 

 

 

Değişkenler 

Sadece OAD 
Kullananlar 

OAD ve İnsülin 

Kullananlar 

OAD ve GLP-1RA 

Kullananlar 

Ortalama±SD, median 

 (25.-75.%) veya n (%) 

Cinsiyet,kadın (%) 46 (62.2) 22 (44) 19 (86.4) 

Yaş (yıl) 58.24±10.73 60.18±9.83 57.59±6.96 

Diyabet Hastalık Süresi 

(yıl) 

9.59±6.70 15.24±7.21 10.23±7.70 

Medeni Durum  

 (% evli) 

66 (89.2) 44 (88) 18 (81.8) 

Vücut Ağırlığı (kg) 82.14±14.65 82.03±15.34 99.86±23.32 

Boy (cm) 162.51±7.96 165.70±9.65 160.68±8.20 

VKI (kg/m²) 31.20±5.69 29.94±5.24 38.59±8.16 

SKB (mmHg) 132.30±17.58 132.18±17.84 127.95±14.64 

DKB (mmHg) 81.26±11.38 77.74±12.93 75.68±10.27 

Bel Çevresi (cm) 102.14±13.16 102.52±12.84 113.19±11.79 

HbA1c (%) 6.85±1.16 8.33±1.62 6.72±1.12 

APG (mg/dl) 130.19±40.31 159.26±50.12 127.77±33.70 

Total Kolesterol (mg/dl) 189.43±44.28 181.58±46.68 191.82±55.56 

Trigliserid (mg/dl) 165.42±79.75 191.70±129.28 157.05±74.09 

HDL Kolesterol (mg/dl) 51.72±15.32 50.08±31.91 48.82±12.76 

LDL Kolesterol (mg/dl) 105.01±39.31 100.3±40.09 111.23±40.87 

Kreatinin (mg/dl) 0.85±0.31 1.07±0.85 0.72±0.11 

Sigara kullanımı 15 (20.3) 11 (22) 2 (9.1) 

Alkol kullanımı 11 (14.9) 7 (14) 4 (18.2) 

Antihipertansif Tedavi  39 (52.7) 39 (78) 14 (63.6) 

Antiagregan Tedavi  24 (32.4) 26 (52) 4 (18.2) 

Statin Tedavisi   38 (51.4) 34 (68) 18 (81.8) 

VKI: Vücut Kütle İndeksi SKB: Sistolik Kan Basıncı DKB: Diastolik Kan Basıncı HDL: High Density 

Lipoprotein  LDL: Low Density Lipoprotein APG: Açlık Plazma Glukozu HbA1c: Hemoglobin A1c OAD: 

Oral Anti Diyabetik GLP-1RA: Glukagon Benzeri Peptid 1 Reseptör Agonistleri 

 

 

 

Hastaların kullandığı diyabet tedavi rejimlerine göre glisemik, kan basıncı ve lipid 

kontrolü Tablo 4.4.’de belirtilmiştir.HbA1c< 7 %  hedef olarak kabul edildiğinde, sadece 

OAD kullanan hastaların 49’u (%66.2), OAD ve insülin kullananların 11’i (%22), OAD ve 

GLP-1 RA kullananların 14’ünün (%63.6) glisemik hedefe ulaştığı görüldü.HbA1c ≤6.5 % 

hedef olarak kabul edildiğinde sadece OAD kullanan hastaların 39’u (%52.7), OAD ve 

insülin kullananların 10’u (%20), OAD ve GLP-1 RA kullananların 14’ünün (%63.6) 

glisemik hedefe ulaştığı görüldü.  
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Kan basıncı hedefine ulaşan hasta oranı sadece OAD kullananlar arasında %29.7 

(n=22), OAD ve insülin kullananlar arasında %34 (n=17) OAD ve GLP-1 RA kullananlar 

arasında %31.8 (n=7) olarak görüldü. Sadece OAD kullananlar arasında 13 hasta (%17.5), 

OAD ve insülin kullananlar arasında 9 hasta (%18), OAD ve GLP-1 RA kullananlar arasında 

2 hastanın (%9) lipid hedefine ulaştığı görüldü.  

Eş zamanlı olarak glisemik, kan basıncı ve lipid hedefine ulaşan sadece OAD 

kullananlar arasında yalnızca 1 hasta (%1.3), OAD ve insülin kullananlar arasında 2 hasta 

(%4), OAD ve GLP-1 RA kullananlar arasında sadece 1 hasta (%4.5) olarak belirlendi.  

Tablo 4.4. Hastaların Kullandığı Diyabet Tedavi Rejimlerine Göre Glisemik, Kan Basıncı ve Lipid 

Kontrolü. 

 Sadece OAD 

Kullananlar 

n (%) 

OAD ve İnsülin 

Kullananlar 

n (%) 

OAD ve GLP-1 RA                 

Kullananlar 

n (%) 

 Evet Hayır Evet Hayır Evet Hayır 

Glisemik Kontrol        

HbA1c <7 49 (66.2) 25 (33.7) 11 (22) 39 (78) 14 (63.6) 8 (36.3) 

HbA1c ≤6.5 39 (52.7) 35 (47.2) 10 (20) 40 (80) 14 (63.6) 8 (36.3) 

Kan Basıncı Kontrolü 22 (29.7) 52 (70.2) 17 (34) 33 (66) 7 (31.8) 15 (68.1) 

Lipid Kontrolü 13 (17.5) 61 (82.4) 9 (18) 41 (82) 2 (9) 20 (90.9) 

Glisemik Kontrol, Lipid ve 

Kan Basıncı Eş Zamanlı 

Kontrolü  

1 (1.3) 73 (98.6) 2 (4) 48 (96) 1 (4.5) 21 (95.4) 

OAD: Oral Anti Diyabetik GLP-1 RA: Glukagon Benzeri Peptid 1 Reseptör Agonistleri HbA1c: Hemoglobin 

A1c 

 

 

 

 

 

 

 

 

Katılımcıların tedavi rejimleri incelendiğinde sadece OAD kullanan 74 hastanın 

(%50.6) 70’i (%47.9) metformin tedavisi kullanırken 4 hasta (%2.7) metformin dışı OAD 

kullanmaktaydı. Metformin kullanan 70 hastanın %19.1 (n=28) sadece metformin 

kullanmakta ve başka herhangi bir OAD ilaç kullanmamaktaydı. 10 hasta (%6.8) metformin 

ve SGLT2-İ ,9 hasta (%6.1) metformin ve DPP4-i, 3 hasta (%2) metformin ve TZD ve 4 

hasta (%2.7) metformin ve farklı ilaç gruplarını kombine halde kullanmaktaydı.16 hasta ise 

(%10.9) metformin ile birlikte 2 farklı OAD grubu ilacı kombine halde kullanmaktaydı. 
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Katılımcıların %49.3 ü (n=72) OAD ve enjektabl rejimi birlikte kullanmaktaydı.22 hasta 

(%15) OAD ve GLP-1RA kombine tedavisini birlikte kullanmaktayken, 50 hasta (%35.3) 

OAD ve insülin tedavisini birlikte kullanmaktaydı. İnsülin kullanan 50 hastanın sırasıyla 24 

ü (%16.4) sadece bazal insülin,16sı (%10.9) bazal+bolus insülin,10u (%6.8) karışım insülin 

kullanmaktaydı. (Şekil 4.5)           
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Şekil 4.5. Hastaların Kullandığı Diyabet Tedavi Rejimlerinin Dağılımı. 

 

Hastaların biyokimya değerleri incelendiğinde 139 hastanın tokluk c peptit düzeyinin 

bulunduğu görüldü ve cut off değeri 1.7 baz alınarak c peptit tokluk/ c peptit açlık değerlerine 

göre hastalar gruplandırıldı. Sadece OAD tedavisi kullanan grupta C peptit tokluk/ C peptit 

açlık >1.7 olan hasta sayısı 59 (%81.9), c peptit tokluk/ c peptit açlık <1.7 olan hasta sayısı 

13 (%18) olarak görüldü. OAD ve insülin tedavisini beraber kullanan hastalar arasında c 

peptit tokluk/ c peptit açlık >1.7 olan hasta sayısı 29 (%61.7), c peptit tokluk/ c peptit açlık <1.7 olan 

hasta sayısı 18 (%38.2) olarak görüldü. (Şekil 4.6) 
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Şekil 4.6. C peptit tokluk/ C peptit açlık Düzeylerinin Gruplara Göre Karşılaştırılması. 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmaya dahil edilen 171 hastanın %68 i kadın, yaş ortalaması 58.47±10.06 yıl, 

VKI ölçümleri 32.09±6.43 kg/m2, SKB 131.78±17.55 mm/Hg, DKB 78.92±11.55 mm/Hg, 

ortalama HbA1c 7.44 ±1.54 (%) olarak saptanmıştır. Bu bulguların, Sönmez ve arkadaşları 

tarafından yürütülen en az 1 yıldır takipli olan 2799 Tip 2 DM hastasını içeren çok merkezli 

ulusal çalışmanın demografik verileriyle oldukça benzer olduğu yalnızca ortalama HbA1c 

değerinin bahsedilen çalışmada hafif yüksek olduğu (7.73±1.74) görülmektedir (75).Yine 

aynı çalışmada diyabet hastalık süresi 10.8±7.5 yıl olarak görülmüş olup bizim çalışmamızda 

hastalık süresi 11.95 ±7.6 yıl olarak daha yüksekti.  

Sönmez ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada makrovasküler komplikasyon gelişme 

oranı %24.2 mikrovasküler komplikasyon gelişme oranı %47.5 olarak saptanmış (75).Bizim 

çalışmamızda bu oran makrovasküler komplikasyon için %25.1 ile benzer oranda iken 

mikrovasküler komplikasyon için %54.4 ile bizim çalışmamızda daha yüksek olarak 

saptandı.  

Bizim çalışmamızda 4 hastada daha önce hiç spot idrar protein/kreatinin oranı 

bakılmadığı,27 hastada sadece 1 kez spot idrar protein/kreatin oranı bakıldığı saptandı. 23 

hastanın retinopati açısından daha önce yapılmış göz dibi muayenesi mevcut değildi. 128 

hastada diyabetik nöropati mevcut değildi ancak bu hastaların diyabetik nöropati açısından 

tetkik edilip edilmediğine hasta dosyalarından ulaşılamadı. Bu sebeple mikrovasküler 

hastalık oranının gerçekte daha yüksek oranlarda olabileceği düşünüldü. 

Hipertansiyon açısından karşılaştırıldığında bizim hastalarımızın %64.3 ünde 

hipertansiyon mevcutken Sönmez ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada %68.2 hastada 

hipertansiyon olduğu görüldü (75). 

Sönmez ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada glisemik kontrolün %40 olarak 

saptandığı   (75)Al-Rubeaan ve arkadaşlarının Orta Doğu ve Afrika’ da yaptığı DISCOVER 

çalışmasında ise glisemik kontrolün Akdeniz ülkelerinde %9.6, Körfez Arap Ülkeleri 

İşbirliği Konseyi’nde %11 ve Güney Afrika’da %16.2 olarak saptandığı görüldü (76). Yine 

Çin’de Xing ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada glisemik kontrol oranının tip 2 diyabet 

hastalarında %22.97 olduğu görüldü (77). Al-Rubeaan ve ark. çalışmasında en az iki OAD 
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kullanan hastaların çalışmaya dahil edilmiş olması düşük glisemik kontrol düzeyinin 

nedenlerinden biri olabilir. Bununla birlikte hem Ortadoğu ve Afrika’da hem de Çin’deki 

çalışmalara göre ülkemizde glisemik kontrolün daha iyi olması sağlık hizmetlerine ulaşım 

ve sağlık hizmet kalitesi ile de açıklanabilir. 

Birçok çalışmada, diyabeti olan hastalarda glukoz kontrolünün yanında kan basıncı 

ve lipid düzeylerinin kontrolünün diyabet komplikasyonları ve ölümü azalttığı gösterilmiştir 

(78). Bununla birlikte Amerika Ulusal Sağlık Veri Tabanı (NHANES) 2007-2012 verileri 

incelendiğinde 4 diyabetli hastadan yalnızca 1’inin glisemi, kan basıncı ve lipid kontrolü 

hedeflerine birlikte ulaşabildiği görülmüştür (79). 

Ürdün’de Hyassat ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada glisemik hedefe ulaşan hasta 

sayısı %41.7, kan basıncı hedefine ulaşan hasta sayısı %22, lipid hedefine ulaşan hasta sayısı 

%15.9,her üç hedefe eş zamanlı ulaşan hasta sayısı ise %15.4 olarak saptanmış olup (80) her 

iki çalışmada da hedeflere eş zamanlı olarak ulaşan hasta oranı bizim çalışmamızdan yüksek 

görüldü. Bunun muhtemel sebebi kan basıncı ve LDL kolesterol hedef düzeylerinin bizim 

çalışmamızda diğer çalışmalardan daha düşük alınması olabilir. Bununla birlikte tüm 

çalışma sonuçları bir arada değerlendirildiğinde diyabeti olan hastalarda eşlik eden 

kardiyometabolik risk faktörlerinin kontrolünün yetersiz olduğu ve bu konuda gerekli 

bilincin oluşturulması gerektiği anlaşılmaktadır.  

Çalışmamızda işsiz grup ile diğer meslek grubunun ortalama HbA1c değeri emekli, 

memur ve ev hanımlarından anlamlı düzeyde daha yüksek bulundu. Aksoydan ve 

arkadaşlarının yaptığı benzer çalışmada ise meslek grupları ile ortalama HbA1c değeri 

arasında anlamlı fark saptanmamış (81). 

Bizim çalışmamızda sadece OAD kullanan hasta oranı %50.6 ve OAD ile enjektabl 

rejim birlikte kullanan hasta oranı %49.4 olarak saptandı. Haymana ve arkadaşlarının tip 2 

diyabetli hastalar ile gerçekleştirdiği çalışmada da bizim çalışmamıza benzer şekilde 

hastaların yaklaşık yarısı yalnızca OAD kullanmakta, %45’i OAD ile birlikte insülin ve %5’i 

ise OAD ile birlikte GLP-1 RA kullanmaktadır. Bu çalışmada enjektabl tedavi kullanan 

grupta diyabet süresinin uzun olması çalışmamızın sonuçları ile benzerlik göstermektedir 

(82). Bu sonuçlar diyabetin progresif bir hastalık olduğu ve zamanla pankreas β-hücre 

fonksiyonlarında azalma ile seyrettiği ve insülin ihtiyacının arttığı bilgisini 

desteklemektedir. 

Yine bu çalışmada bizim çalışmamıza benzer şekilde GLP-1 RA kullanan grupta 

VKI’nin daha yüksek saptanmış olması hekimlerin GLP-1RA başlama kararında kilo 

verdirici özelliğinin daha ön planda olduğunu düşündürmektedir (82). 
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Çalışmamızda yalnızca OAD kullanan grupta HbA1c düzeyi diğer gruplardan düşük 

bulundu. Benzer şekilde ülkemizde Haymana ve arkadaşlarının (82). Çin’de Ji ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda (83) ortalama HbA1c değeri insülin kullanan hastalarda 

yüksek sadece OAD kullanan hastalarda düşük saptanmış. Bu fark, daha yüksek HbA1c 

seviyelerindeki hastalarda insülin tedavisi ile glisemik kontrolü iyileştirme çabasının sonucu 

olarak yorumlanabilir. 

Antihipertansif tedavi ve antiagregan tedavi kullanımı OAD ve insülin kullanan 

grupta daha yüksek görüldü, statin tedavisi ise OAD ve GLP-1 RA kullanan grupta en 

yüksek sadece OAD kullanan hastalarda en düşük olarak saptandı. Yine Haymana ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada statin tedavisi kullanımı sadece OAD kullanan hastalarda 

en düşük olarak saptanmış ancak insülin kullanan grupta statin tedavisi diğer gruplara göre 

daha yüksek saptanmış olup  (82) bizim verilerimizle farklılık göstermiştir. 

Bizim çalışmamızda glisemik hedefe ulaşan hasta sayısı sadece OAD kullanan 

hastalarda daha yüksek görülürken en düşük OAD ve insülin beraber kullanan grupta 

saptandı. Kan basıncı ve lipid hedefine ulaşan hastaların OAD ve insülin kullanan hasta 

grubunda daha yüksek olduğu görüldü. Kan basıncı hedefine ulaşım oranı antihipertansif 

tedavinin OAD ve insülin kullanan grupta daha yüksek olması ile açıklansa da statin 

tedavisinin daha yüksek olduğu OAD ve GLP-1 RA kullanan grupta lipid hedefine ulaşan 

hasta oranının daha düşük olması şaşırtıcıydı.  

Ji ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bizim çalışmamızla benzer olarak glisemik 

hedefe ulaşma oranı en düşük OAD ve insülin kullanan hastalar arasında saptanırken bizim 

çalışmamızdan farklı olarak en yüksek OAD ve GLP-1 RA kullanan hastalarda görülmüş 

(83). Bu Haymana ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise yine bizim çalışmamızla benzer 

şekilde glisemik hedefe ulaşma oranı sadece OAD kullanan grupta daha yüksek saptanmış 

ve lipid hedefine ulaşma oranı enjektabl rejim kullanan grupta daha yüksek görülmüş. Kan 

basıncı hedefine ulaşma oranı sadece OAD kullanan grupta daha yüksek saptanmış (82).  

Chan ve arkadaşlarının yaptığı OAD ve insülin kullananlar ile sadece insülin kullanan 

hastaların karşılaştırıldığı bir çalışmada glisemik hedefe ulaşma oranı OAD ve insülin 

kullanan hastalarda %14.2 olarak saptanırken sadece insülin kullanan hastalarda %20.7 

olarak saptanmış (84). 

Türkiye’de yapılan geniş popülasyonlu bir çalışmada hastaların %50.7sinin enjectabl 

tedavi kullandığı ve bunların sadece %5.9 unun GLP-1 RA kullandığı, insülin terapisinde en 

sık bazal+bolus tedavinin kullanıldığı görülmüş. Hastaların %49.3 ü OAD kullandığı ve bu 

hastalarda en sık metformin ve sekretogog kombinasyonu kullanıldığı görülmüş (82). Bizim 



30 

çalışmamızda hastaların %49.3 ü OAD ve enjektabl rejim birlikte kullanırken %50.7 si 

sadece OAD ilaç kullanmaktaydı. GLP-1 RA kullanım oranı bizim hastalarımızda daha 

yüksek görüldü (%15) ve insülin tedavisi bizim hastalarımızda en sık bazal insülin kullanımı 

şeklindeydi. OAD ilaç kullanımında en sık metformin ve metforminin kombinasyonlar 

halinde kullanımı mevcuttu. 3lü kombinasyon kullanan hasta oranı %10.9 olarak saptandı. 

Farklı ülkelerde yapılan çalışmalarda enjektabl rejim ve OAD ilaç kullanımı farklılıklar 

göstermektedir (3, 85-88). 

OGTT ve Homeostasis Model Assessment of Beta Cell Function (HOMA-B) 

indeksi, β-hücre fonksiyonunu ve insülin salgı kapasitesini değerlendirmek için genellikle 

kullandığımız yöntemlerdir. HOMA-B yalnızca açlık durumunda ve insülin tedavisi 

görmeyen hastalarda kullanılabilen bir indeks olduğu için kısıtlı hastalarda 

kullanılabilmektedir. Son zamanlarda insülin veya OAD kullanan hastalarda tokluk sonrası 

c-peptidi temelli indekslerin β-hücre fonksiyonunu yansıtabileceğine dair çalışmalar 

mevcuttur (8, 9, 89). 

Bazı çalışmalarda ise tokluk sonrası c-peptid temelli indekslerin, insülin dozunu 

azaltmada veya insülin tedavisini sonlandırmada etkin şekilde kullanabileceği öne 

sürülmektedir (89). 

Abdelgani ve arkadaşlarının yeni tanı Tip 2 diyabetli hastalarda yaptıkları çalışmada 

c peptit120 /c peptit0<1.78 olan hastaların glisemik kontrol için insüline ihtiyaç duyma 

olasılıkları daha fazla, oranı>2.65 olan hastaların metformin monoterapisi ile glisemik 

kontrolü sağlama oranları daha yüksek bulunmuş (74). Bizim hastalarımızda 1.7 cut off 

değeri baz alınarak c peptit tokluk/ c peptit açlık değerlerine göre gruplandırıldığında OAD 

ve insülin kullanan hastaların %61.7sinde c peptit tokluk/ c peptit açlık oranı >1.7 olarak 

tespit edildi, bu bize hastaların insülin tedavisinde doz azaltma veya sonlandırmaya aday 

olabileceğini düşündürdü. 
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6. SONUÇ 

Bu çalışmaya İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman Yalçın Göztepe 

Şehir Hastanesinde daha önce tanı almış 171 Tip 2 DM hastası dahil edildi. Hastalar 

kullandıkları diyabet tedavi rejimine göre sadece OAD kullananlar, OAD ve insülin 

kullananlar ve OAD ve GLP-1 RA kullananlar olarak üç gruba ayrıldı. 

Diyabet hastalık süresi, vücut ağırlığı, boy, VKI, bel çevresi, HbA1c, DKB, APG, 

antiagreagan, antihipertansif ve statin tedavisi açısından gruplar arası oransal farklılık 

saptandı. Glisemik kontrol sadece OAD kullanan grupta daha yüksekken kan basıncı ve lipid 

kontrolü OAD ve insülin kullanan grupta daha yüksek saptandı. 

Hastalar c peptit tokluk/ c peptit açlık oranlarına göre gruplandırıldı ve OAD ve 

insülin beraber kullanan hastaların çoğunluğunda bu oranın yüksek olduğu saptandı. 

Sonuç olarak hastaların kullandığı tedavi rejimlerinin komorbiditeler ve 

komplikasyonlara göre şekillendirilmesi, erken dönemde insülin tedavisinin yerine 

patogeneze yönelik tedavilerin tercih edilmesi gerektiği ve insülin başlanılması planlanan 

hastalarda ve insülin kesilmesi veya azaltılması planlanan hastalarda bu orandan 

yararlanılması gerektiği düşünülmüştür. 

Bizim çalışmamızın retrospektif olması, küçük bir hasta grubunda yapılması, 

hastaların antropometrik ölçümlerinin ve eşlik eden komplikasyonlarının hasta dosyasından 

elde edilmiş olması, c peptit tokluk/ c peptit açlık oranı baktığımız hastaların c peptit tokluk 

ölçümlerinin standardize edilmiş bir yemek alımı ile değil tokluk halinde verilen değere göre 

belirlenmiş olması çalışmamızın kısıtlılıklarıdır. 

Özetle, her ne kadar çalışmanın tasarımı ve karıştırıcı faktörler nedensellik ilişkisi 

kurulmasını mümkün kılmasa da tedavi rejimleri ile kardiyovasküler ve glisemik kontrol 

düzeyleri arasındaki ilişkiler, klinik spektrumu geniş olan tip 2 DM yönetiminde klinisyenler 

için ön gördürücü olması açısından önemlidir.  Ayrıca çalışmamızın sonuçları tokluk/açlık 

c-peptid oranının tip 2 DM tedavi düzenlenmesi ve takibinde standart ölçümler arasında yer 

alması gerektiğini göstermekte ve bu konuda yapılacak kapsamlı çalışmalara ihtiyacın 

önemini vurgulamaktadır.  
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