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Öz
Amaç: Bu çalışmada, koroner arter hastalığı olan tip 2 diyabetik hastalar ile nefropatisi olan tip 
2 diyabetik hastaları ana karotis intima–media kalınlığı açısından karşılaştırmak amaçlanmıştır.
Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya koroner arter hastalığı olan tip 2 diyabetik hastalar (n=36) ve ko-
roner arter hastalığı olmayan, nefropati ile komplike tip 2 diyabetik hastalar (n=31) alındı. Sağ ve 
sol ana karotis arter intima–media kalınlığı B-mod ultrasonografi ile değerlendirildi. Hastalarda 
kardiyovasküler hastalık açısından diğer geleneksel risk faktörleri de değerlendirildi. 
Bulgular: Koroner arter hastalığının eşlik ettiği diyabet hastalarında hem sağ hem de sol ana 
karotis arter intima–media kalınlığı, sadece nefropatinin eşlik ettiği diyabet hastalarına göre an-
lamlı derecede fazla bulundu (sağ ana karotis için 0,99 mm’ye 0,82 mm, sol ana karotis için 1,07 
mm’ye 0,92 mm; her ikisi için de p<0,05). Hastalarda aterosklerotik diğer kardiyovasküler risk 
faktörleri (LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, sistolik ve diyastolik kan kan basıncı, diyabet yaşı) iki 
grup arasında benzerdi (hepsi için p>0,05).
Tartışma ve Sonuç: Koroner arter hastalığı varlığı tip 2 diyabette eşlik eden serebrovasküler 
hastalık için önemli bir göstergedir.
Anahtar Sözcükler: tip 2 diyabet; karotis intima–media kalınlığı; koroner arter hastalığı; sereb-
rovasküler hastalık

Abstract
Aim: This study aims to compare type 2 diabetic patients with coronary artery disease and type 
2 diabetic patients with nephropathy in terms of common carotid artery intima–media thick-
ness. 
Materials and Methods: The study included type 2 diabetics with coronary artery disease 
(n=36) and type 2 diabetics without coronary artery disease but with complicating nephropathy 
(n=31). The right and left common carotid arteries were evaluated in terms of intima–media 
thickness by using B-mode ultrasonography. Other traditional risk factors for cardiovascular 
disease were also evaluated. 
Results: Both right and left common carotid artery intima–media thicknesses were found to 
be significantly greater for the diabetics with concomitant coronary artery disease than for the 
diabetics with concomitant nephropathy only (0.99 mm vs 0.82 mm for the right and 1.07 mm 
vs. 0.92 mm for the left common carotid artery; p<0.05 for both). Other atherosclerotic cardio-
vascular risk factors (LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, systolic and diastolic blood pressure, 
diabetic age) were similar for both groups (p>0.05 for all).
Discussion and Conclusion: Presence of coronary artery disease is an important indicator for 
concomitant cerebrovascular disease in type 2 diabetics.
Keywords: type 2 diabetes; carotid intima–media thickness; coronary artery disease; cerebro-
vascular disease
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GİRİŞ
Tip 2 diyabet (T2DM) mikrovasküler ve makro-

vasküler komplikasyonla seyreden kompleks meta-
bolik bir hastalıktır. Tip 2 diyabette başlıca mortalite 
sebebi aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklardır 
(1). Hiperglisemi mikrovasküler olaylar açısından 
majör bir risk faktörüdür ve HbA1C’nin düşürülme-
si retinopati, nöropati ve nefropatiyi önemli oranda 
azaltmaktadır (2). Bununla beraber hiperglisemi mak-
rovasküler olaylar açısından minör bir risk faktörüdür 
ve T2DM’lerde optimum glisemik kontrol sağlanma-
sıyla kardiyovasküler mortalite oranları henüz anlamlı 
derecede azaltılamamıştır (3,4). Bu nedenle diyabetik 
hastalarda glisemik kontrol sağlamanın dışında ate-
rosklerotik kardiyovasküler hastalıklar açısından risk 
faktörlerinin (hipertansiyon, dislipidemi, proteinüri 
vs.) tespit ve tedavisi de makrovasküler prevansiyon 
açısından önemlidir (5). 

Karotis intima–media kalınlığı (KİMK) ateroskle-
rotik kardiyovasküler hastalıklar açısından bağımsız 
bir belirteçtir ve yapılan çalışmalarda diyabetik has-
talarda KİMK’in nondiyabetiklere kıyasla arttığı gös-
terilmiştir (6). Diyabetiklerde önemli bir sorun olan 
kronik böbrek hastalığı varlığı da KİMK gibi, güncel 
tedavi kılavuzlarında yüksek kardiyovasküler risk fak-
törü olarak değerlendirilmektedir (7). Kronik böbrek 
yetmezliğinin henüz gelişmediği dönemlerde sadece 
proteinürinin bile kardiyovasküler mortaliteyi artırdı-
ğını düşündüren çok sayıda çalışma mevcuttur (8). Biz 
de bu çalışmada sadece koroner arter hastalığı olan tip 
2 diyabetiklerle sadece proteinürisi olan tip 2 diyabe-
tikleri KİMK yönünden karşılaştırdık.

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Çalışmaya sadece koroner arter hastalığı olan (ko-

roner baypas, koroner stent, ya da geçirilmiş miyokart 
enfarktüsü) diyabetik 36 hasta ve sadece proteinürisi 
olan diyabetik 31 hasta alındı. Periferik arter hastalığı 
veya serebrovasküler hastalık varlığı dışlama kriterleri 
idi. Tüm hastalardan çalışma için onam alındı. Çalış-
maya alınan hastaların ortalama diyabet süreleri ben-
zerdi (8±1 yıl). Çalışmaya alınan hastalarda plazma 
açlık glukozu, HbA1C, lipit düzeyleri (LDL-kolesterol 
[LDL-C], HDL-kolesterol [HDL-C], trigliserit, total 

kolesterol), 24 saatlik idrarda albümin düzeyleri ölçül-
dü. 

Plazma glukoz, total kolesterol ve trigliserit düzey-
leri enzimatik yöntemle (Roche Diagnostik), LDL-C 
ve HDL-C direkt radyoimmünoassay yöntemle (Roc-
he), HbA1C düzeyleri HPLC (high performance liquid 
chromatography) yöntemiyle ölçüldü (Bio-Rad). Ana 
karotis arterleri, HDI 5000 ultrason sistemi (Phillips 
Medical Systems) kullanılarak yüksek çözünürlüklü 
B-mod karotis arter ultrasonografisi ile görüntülendi. 
Çalışma boyunca yapılan tüm KİMK ölçümleri tek bir 
radyolog tarafından ve aynı ekipman kullanılarak ya-
pıldı. Çalışma için etik kurul onayı alındı.

İstatiksel yöntem
Veriler SPSS (v. 16.0) ile hesaplandı. Niceliksel de-

ğerler t testi ile niteliksel değerler ki-kare ile değerlen-
dirildi. İstatistiksel anlamlılık sınırı 0,05 kabul edildi.

BULGULAR 
Çalışmaya alınan hastaların ortalama diyabet yaşı 

(6,13’e 6,5), ortalama A1C yüzdesi (7,4’e 7,3), LDL-
kolesterol (111 mg/dl’ye 99 mg/dl), HDL-kolesterol 
(40 mg/dl’ye 38 mg/dl), sistolik ve diyastolik kan ba-
sıncı (sırasıyla 134 mmHg’ya 133 mmHg, 80 mmHg’ya 
78 mmHg) benzerdi. (Tüm parametreler için p>0,05). 
Ortalama mikroalbüminüri değeri proteinüri grubun-
da 193,12±243,14 mg/gün olarak saptanırken, koro-
ner arter hasta grubunda 23,84±42,55 mg/gün olarak 
bulundu (p<0,0001). Hastaların çoğunluğu bir ya da 
daha fazla antidiyabetik, antihipertansif ve antilipide-
mik ilaç kullanmaktaydı. Kullanılan antidiyabetik ilaç 
(insülin, sülfonilüre, metformin, pioglitazon), antihi-
pertansif ilaç (RAS blokajı, B-bloker) ve statin oranları 
iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı değildi 
(Tablo 1). Ortalama sağ ve sol posteriyor duvar KİMK 
ölçümleri koroner arter hastalığı olan diyabetiklerde 
sadece nefropatinin eşlik ettiği diyabetiklere göre an-
lamlı derecede yüksek bulundu (sırasıyla 0,99 mm’ye 
0,82 mm ve 1,07 mm’ye 0,92 mm; p<0,002). 

TARTIŞMA VE SONUÇ
Bu çalışmada koroner arter hastalığının eşlik ettiği 

tip 2 diyabetiklerde sadece proteinürinin geliştiği di-
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yabetiklere göre hem sağ hem de sol ana karotis arter 
intima–media kalınlığında belirgin bir artış tespit edil-
di. KİMK açısından etkileşim yaratabilecek diğer risk 
faktörleri (ortalama Hb1Ac, LDL-C, HDL-C, triglise-
rit, vücut kitle indeksi, hasta yaşı, hastalardaki diyabet 
yaşı) ve ilaç kullanımı oranları (statin kullanımı, RAS 
blokerleri, aspirin ve klopidogrel ile B-bloker kullanı-
mı) iki grup arasında benzer durumda idi. 

Kardiyovasküler hastalıklar diyabetik hastalarda 
nondiyabetiklere göre 2–4 kat daha fazla görülmek-
tedir ve en önde gelen mortalite nedenidir (9). Diya-
betiklerdeki kardiyovasküler mortalite artışının henüz 
aşikar diyabetin gelişmediği prediyabet dönemin-
de başladığını gösteren ciddi veriler mevcuttur (10). 
KİMK de kardiyovasküler risk açısından iyi bilinen bir 
göstergedir ve diyabetik bireylerde nondiyabetiklere 
kıyasla artmıştır (11). KİMK diyabet süresi ile de line-

er bir artış göstermektedir (12). Diyabetik hastalarda 
eşlik eden kronik böbrek yetmezliği (13) ve proteinüri 
gelişimi de kardiyovasküler risk açısından önemli bir 
faktördür. Hatta T2DM’li hastalarda kardiyovasküler 
olayların önlenmesinde albüminürinin azaltılması te-
rapötik hedeflerden biri olarak önerilmektedir (14). 

Bu çalışmada bilinen koroner arter hastalığı olan 
diyabetiklerde KİMK, makroalbüminürisi olan di-
yabetiklere göre her iki ana karotis arterde belirgin 
olarak fazla idi. Koroner arter hastalığı olan diyabe-
tiklerde proteinürisi olan diyabetiklere göre sol KİMK 
0,1457 mm, sağ KİMK ise 0,1674 mm daha fazla idi. 
Spesifik bir müdahale görmeyen tip 2 diyabetiklerde 
yıllık KİMK artışı 0,035 mm kadardır (15). Nondi-
yabetiklerde bu artış 0,007–0,0010 mm aralığındadır 
(16,17). Tüm bunlar göz önüne alındığında iki grup 
arasındaki farkın yaklaşık 5 yıllık diyabet yaşına teka-

Tablo 1. Çalışmaya alınan hastaların özellikleri

T2DM+KAH (n=36) T2DM+PR (n=31) p

Yaş, yıl 62,61±11,82 60,71±14,14 0,55

Erkek, n (%) 24 ( 66) 14 (31) 0,07

VKİ 30,31±6,03 31,85± 6,29 0,32

Sigara kullanımı, n (%) 9 (25) 7 (22) 0,81

Kan basıncı

    Sistolik, mmHg 133,19 ±15,59 134,84±15,51 0,66

    Diyastolik, mmHg 78,06±10,37 80,32±9,48 0,57

Diyabet yaşı, yıl 8,59±0,07 8,83±1,08 0,45

Antidiyabetik ilaç

    İnsülin, n (%) 5 (13) 4 (13) 0,9

    Sülfonilüre (SU), n (%)     7 (19) 4 (13) 0,47

    Metformin, n (%) 26 (72) 19 (61) 0,34

    Metformin+SU, n (%) 4 (11) 4 (13) 0,82

    Glitazon, n (%) 5 (13) 4 (13) 0,9

Antihipertansif tedavi

    RAS blokajı, n (%) 23 (72) 20 (65) 0,95

    Beta bloker, n (%) 17 (47) 15 (48) 0,92

    Kalsiyum kanal blokeri, n (%) 12 (33) 10 (32) 0,92

Statin tedavisi, n (%) 26 (72) 16 (52) 0,82

Antitrombotik tedavi, n (%) 29 (80) 18 (58) 0,04

T2DM+KAH: tip 2 diyabet ve koroner arter hastalığı; T2DM+PR: tip 2 diyabet ve proteinüri; VKİ: vücut kitle indeksi

Tablo 2. Her iki gruptaki KİMK ölçümleri 

T2DM+KAH (n=36) T2DM+PR (n=31) p

Sağ KİMK, mm 0,99±0,24 0,82±0,17 0,002

Sol KİMK, mm 1,07±0,32 0,92±0,13 0,023

T2DM+KAH: tip 2 diyabet ve koroner arter hastalığı; T2DM+PR: tip 2 diyabet ve proteinüri; KİMK: karotis intima–media kalınlığı
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bül ettiği görülmektedir. Bu da koroner arter hastalığı-
nın eşlik ettiği diyabetiklerin sadece proteinürisi olan 
diyabetiklere göre diyabet yaşı açısından neredeyse 5 
yıl daha yaşlı olduğu anlamına gelmektedir. Diyabe-
tik hastaların neredeyse %75’inin kardiyovasküler ve 
serebrovasküler hastalıklardan kaybedildiği düşünü-
lürse koroner arter hastalığı olan tüm hastalar sereb-
rovasküler açıdan değerlendirilmeli ve KİMK ölçümü 
yapılmalıdır.
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