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Diyabet ve Kardiyovasküler Hastalık 
Patofizyolojisinde Sinir Sistemi

GIRIŞ

Diyabette görülen kronik hiperglisemi göz, böb-
rekler, kalp ve damarlarda fonksiyon bozukluğuna 
neden olabildiği gibi sinir sistemini de etkilemek-
tedir. Sinir sistemindeki bozuklukların başında 
otonom sinir sistemi fonksiyon bozukluğu gel-
mektedir. Otonomik disfonksiyon intrensek ve 
ekstrensek olmak üzere iki yolla meydana gelir. 
İntrensek otonomik disfonksiyon diabetes melli-
tus (DM) ve çeşitli primer otonom yetmezlik send-
romları gibi otonom sinirleri doğrudan etkileyen 
hastalıklar nedeniyle meydana gelir. Ekstrensek 
otonomik disfonksiyon ise kardiyak veya başka 
bir hastalığın sekonder olarak uyardığı otonomik 
fonksiyondaki değişiklikler olarak tanımlanır (1).

Parasempatik ve sempatik sinir sistemi kardi-
yovasküler sistemde kalp hızı, kan basıncı ve kalp 
kası kontraktilitesinin kontrolünde hayati bir 
öneme sahiptir. Hiperglisemi ve hiperinsülinemi 
hipotalamusta otonomik kontrolü sağlayan mer-
kezleri uyararak parasempatik tonusta azalma ve 
sempatik tonusta artışa neden olur. Normal fiz-
yolojik koşullarda postprandiyal sempatik akti-

vitede artış olmaktadır. Diyabetik bireylerde ise 
sempatik aktivasyon artışı sürekli hale gelmekte 
ve kardiyovasküler hastalıklara zemin hazırla-
maktadır (2).

DIYABETIK NÖROPATI 
KAYNAKLI PRIMER OTONOMIK 
DISFONKSIYON

Primer otonomik disfonksiyonun en sık görülen 
nedeni diyabettir. Patolojik çalışmalarda miyelini-
ze vagus sinirinin aksonlarında hasar gözlenirken 
sempatik sinir ve gangliyonlardaki bulgular ise 
tartışmalı olarak bulunmuştur. Patolojik olarak 
dev sinir hücreleri, vakuolizasyon ve nöroaksonal 
distrofi görülmektedir. İlerlemiş hastalığı ve peri-
ferik nöropatisi olan diyabetik hastalarda otonom 
sinir hücrelerindeki patolojik değişiklikler daha 
sık görülmektedir. Sinir hücrelerinin hasarının 
patofizyolojisinde ileri glikasyon son ürünlerinin 
(AGE) üretimi, poliol yolunun ve protein kinaz 
C’nin (PKC) aktivasyonu, immünolojik süreçler 
ve lokal iskemiye yol açan nörovasküler yetmezlik 
gibi birçok faktör rol oynamaktadır (1).
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kalsiyumun artmasında SERCA2a transkripsiyo-
nunun down-regülasyonu ve CaMKII tarafından 
aktive edilen riyanodin reseptörünün fosforilas-
yonunun artması rol oynamaktadır. Mitokond-
riyal/oksidize-CaMKII yolağının aktivasyonu ise 
miyokard enfarktüsü geçiren diyabetik hastaların 
ani ölümlerinde artışa neden olmaktadır (31).

SONUÇ

Diyabetin görülme sıklığı dünyada ve ülkemizde 
hızla artmaktadır. Diyabetik hastalarda kardiyo-
vasküler komplikasyonlar önemli bir morbidite 
ve mortalite nedenidir. Bu nedenle erken tanı ve 
tedavi önem taşımaktadır. Diabetes mellitus bir-
çok doku ve organ sisteminde işlev bozukluğuna 
yol açtığı gibi sinir sisteminde de bozukluklara 
neden olmaktadır. Kardiyovasküler hastalıkların 
gelişiminde diyabetin sinir sisteminde yol açtı-
ğı değişiklikler de rol oynamaktadır. Diyabette 
görülen kardiyovasküler hastalıkların patogene-
zinde sinir sisteminin rolü ile ilgili bilgiler sınır-
lıdır ve daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. Bu 
mekanizmaların aydınlatılması kardiyovasküler 
hastalıkların tanı ve tedavisinde yeni gelişmelere 
imkan tanınmasına neden olacaktır.
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