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Diyabette goriilen kronik hiperglisemi goz, bob-
rekler, kalp ve damarlarda fonksiyon bozukluguna
neden olabildigi gibi sinir sistemini de etkilemek-
tedir. Sinir sistemindeki bozukluklarin basinda
otonom sinir sistemi fonksiyon bozuklugu gel-
mektedir. Otonomik disfonksiyon intrensek ve
ekstrensek olmak tizere iki yolla meydana gelir.
Intrensek otonomik disfonksiyon diabetes melli-
tus (DM) ve gesitli primer otonom yetmezlik send-
romlar1 gibi otonom sinirleri dogrudan etkileyen
hastaliklar nedeniyle meydana gelir. Ekstrensek
otonomik disfonksiyon ise kardiyak veya baska
bir hastaligin sekonder olarak uyardig: otonomik
fonksiyondaki degisiklikler olarak tanimlanir (1).

Parasempatik ve sempatik sinir sistemi kardi-
yovaskiiler sistemde kalp hizi, kan basinci ve kalp
kas1 kontraktilitesinin kontroliinde hayati bir
6neme sahiptir. Hiperglisemi ve hiperinsiilinemi
hipotalamusta otonomik kontrolii saglayan mer-
kezleri uyararak parasempatik tonusta azalma ve
sempatik tonusta artisa neden olur. Normal fiz-
yolojik kosullarda postprandiyal sempatik akti-
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vitede artis olmaktadir. Diyabetik bireylerde ise
sempatik aktivasyon artis1 siirekli hale gelmekte
ve kardiyovaskiiler hastaliklara zemin hazirla-
maktadir (2).

DIYABETIK NOROPAT] _
KAYNAKLI PRIMER OTONOMIK
DISFONKSIYON

Primer otonomik disfonksiyonun en sik goriilen
nedeni diyabettir. Patolojik ¢alismalarda miyelini-
ze vagus sinirinin aksonlarinda hasar gézlenirken
sempatik sinir ve gangliyonlardaki bulgular ise
tartigmali olarak bulunmustur. Patolojik olarak
dev sinir hiicreleri, vakuolizasyon ve néroaksonal
distrofi goriilmektedir. {lerlemis hastalig1 ve peri-
ferik noropatisi olan diyabetik hastalarda otonom
sinir hiicrelerindeki patolojik degisiklikler daha
sik goriilmektedir. Sinir hiicrelerinin hasarinin
patofizyolojisinde ileri glikasyon son iirtinlerinin
(AGE) iiretimi, poliol yolunun ve protein kinaz
Cnin (PKC) aktivasyonu, immiinolojik siirecler
ve lokal iskemiye yol agan ndrovaskiiler yetmezlik
gibi bir¢ok faktor rol oynamaktadir (1).
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kalsiyumun artmasinda SERCA2a transkripsiyo-
nunun down-regiilasyonu ve CaMKII tarafindan
aktive edilen riyanodin reseptoriiniin fosforilas-
yonunun artmasi rol oynamaktadir. Mitokond-
riyal/oksidize-CaMKII yolaginin aktivasyonu ise
miyokard enfarktiisii geciren diyabetik hastalarin
ani 6limlerinde artisa neden olmaktadir (31).

| SONUG

Diyabetin goriilme siklig1 diinyada ve tilkemizde
hizla artmaktadir. Diyabetik hastalarda kardiyo-
vaskiiler komplikasyonlar énemli bir morbidite
ve mortalite nedenidir. Bu nedenle erken tani ve
tedavi 6nem tagimaktadir. Diabetes mellitus bir-
¢ok doku ve organ sisteminde islev bozukluguna
yol a¢ti1 gibi sinir sisteminde de bozukluklara
neden olmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin
gelisiminde diyabetin sinir sisteminde yol agti-
g1 degisiklikler de rol oynamaktadir. Diyabette
goriilen kardiyovaskiiler hastaliklarin patogene-
zinde sinir sisteminin roli ile ilgili bilgiler sinir-
lidir ve daha ileri galigmalara ihtiya¢ vardir. Bu
mekanizmalarin aydinlatilmas: kardiyovaskiiler
hastaliklarin tani ve tedavisinde yeni gelismelere
imkan taninmasina neden olacaktir.
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