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BÖLÜM 32
Diyabetik Mikrovasküler Komplikasyonlar 
ve Kardiyovasküler Hastalık 1: Diyabetik 
Nöropati

GIRIŞ

Diyabetik nöropati (DN), diyabetin en sık görü-
len, en fazla mortalite ve morbiditeye yol açan 
komplikasyonudur (1). Diyabetik nöropati, si-
nir sisteminin otonom ve periferik olmak üzere 
her iki komponentini de etkileyen heterojen bir 
hastalıktır. Diyabetik nöropatinin birçok formu 
vardır. Bunlar distal simetrik periferal nöropati 
(DSPN), otonom nöropati, radikülopati, mono-
nöropati ve mononöropati multiplekstir. Diyabe-
tik nöropatinin kesin tedavisi yoktur. Bilinen en 
etkin tedavi, optimal kan şekeri regülasyonu sağ-
lamaktır. Bununla beraber diğer metabolik para-
metreler kontrol edilmeli, eğitim, ayak bakımı ve 
ağrı tedavileri uygulanmalıdır

DIYABETIK NÖROPATI İÇIN RISK 
FAKTÖRLERI

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM) ve tip 2 diabetes 
mellitus (T2DM) hastalarında yaş, hiperglisemi-
nin süresi ve şiddeti DN için majör risk faktörleri-
dir. Bunların yanı sıra glisemik değişkenlik, disli-
pidemi, yüksek kan basıncı ve sigara içme bilinen 

diğer risk faktörleridir (2). İlginç olarak T1DM 
hastalarındaki sıkı glisemik kontrol diyabetik 
nöropati gelişimini önler ya da yavaşlatırken, ma-
alesef T2DM hastalarında sıkı glisemik kontrolün 
etkisi daha ılımlıdır. Bunun nedeni T2DM ile be-
raberindeki lipid bozuklukları, hipertansiyon ve 
obezite gibi ek faktörlerin diyabetik nöropati için 
bağımsız risk faktörleri olmasıdır (3).

DIYABETIK NÖROPATI 
PATOFIZYOLOJISI

Diyabetik nöropati fizyopatogenezinde başlıca 
rol alan mekanizmalar; genetik yapı, çevresel me-
kanizmalar, sigara, alkol, persistan hiperglisemi, 
mikrovasküler yetmezlik, oksidatif stress, defektif 
nörotropizm ve otoimmünitedir.

Hiperglisemi

Fizyolojik olarak glukoz hücreye girdiğinde hek-
zokinaz enzimi ile glukoz-6-fosfat’a dönüşür. 
Fakat persistan hiperglisemide hekzokinaz enzi-
minin doygunluğa ulaşması ile aks poliol yoluna 
kayar. Poliol yolunun aktivasyonu ile ilk olarak; 



284 DİYABET VE KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR

T1DM tanısı konduktan 5 yıl sonra her hasta-
da- özellikle de kötü glisemik kontrollü olanlarda 
(Hba1c >7) , kardiovasküler hastalık için ek riski 
olan ve diyabetin diğer kronik komplikasyonları-
na sahip bireylerde taranmalıdır (28).

Kardiyak otonom nöropatinin klinik yansıma-
sı sinüs taşikardisi, egzersiz intoleransı, postüral 
ortostatik taşikardi sendromu ve ortostatik hipo-
tansiyonu (OH) içerir. T2DM’li bireylerde % 6-32 
arasında OH görülür (29). OH, yatar durumdan 
ayağa kalktıktan sonraki 3 dakika içerisinde sis-
tolik kan basıncında 20 mmHg’dan, diastolik kan 
basıncında 10 mmHg’dan fazla düşme olması ola-
rak tanımlanır. Hasta tarafından yatar durumdan 
ayağa kalktığında halsizlik, baş dönmesi, görme 
bozukluğu ve bayılma hissi olarak tanımlanır. OH 
özellikle sabah erken saatlerde ve uzun süre ayak-
ta durma, yemek sonrası ve fiziksel aktivite sonra-
sı daha kötüleşir. OH patofizyojisinden splanknik 
damarlarda efferent sempatik vazomotor lifler-
deki dejenerasyon ve total vasküler dirençteki 
azalma sorumlu tutulmaktadır. Ortostatik hipo-
tansiyon tedavisinde hastalara ayağa kalkarken 
önce oturması ve yavaşça kalkması önerilmelidir. 
Ortostatik hipotansiyona neden olabilecek ilaçlar 
(Alfa blokerler, nitratlar vb.) kesilmelidir. Hasta-
lara kalp yetersizliği gibi ıvı kısıtlaması gereken 
durumlar yoksa hipovolemik kalmamaları ve bol 
sıvı tüketmeleri önerilmelidir. Dirençli vakalarda 
fludrokortizon ve alfa agonist etkisi olan midod-
rin başlanması düşünülebilir (30).

Postüral ortostatik taşikardi sendromu 
(POTS) ise, supin pozisyondan ayağa kalktıktan 
sonraki 10 dakika içerisinde kalp hızında en az 
30/dk artış olması ile birlikte hipotansiyon geliş-
memesidir. Genellikle premenopozal kadınlarda 
görülmekle birlikte diyabetik hastalarda sıklığı-
nın arttığı bildirilmiştir. Tedavisi OH tedavisi ile 
benzerdir (31).

Kardiyak otonom nöropati önlenmesinde di-
ğer genel önlemler gibi en önemli basamak yaşam 
tarzı değişikliği ve glukoz seviyesinin ve diğer me-
tabolik parametrelerin ( kan basıcı , lipid düzeyi , 

kilo kontrolü gibi) optimum seviyede tutulması-
dır. Tedavisinde ise diyabetik nöropati genel teda-
vilerine ek olarak anti-trombosit ajanlar (asetilsa-
lisilik asit, klopidogrel ve diğerleri), fosfodiesteraz 
inhibitörleri, kalsiyum kanal blokerleri, beta blo-
kerler, ranolazin, trimetazidin gibi vasküler endo-
telyal disfonksiyon tedavisinde kullanılan ilaçlar 
seçilebilir.

SONUÇ

Diyabetik nöropati, diyabetin en sık görülen 
komplikasyonudur. Kardiyak otonom nöropati 
ise sıklıkla gözden kaçan fakat en mortal komp-
likasyonlardan biridir. Diyabetik nöropati; uyku 
kalitesinde azalma, depresyon, hayat kalitesinde 
azalma, ayak ülserleri, fonksiyon kaybı ve ekstre-
mite amputasyonuna kadar ilerleyebilir. Bu ne-
denle mümkün olan en erken ve hafif semptom-
lar varken tanı konulmalıdır. Glisemik kontrol en 
önemli tedavidir. Bunun yanında ağrı kontrolü ve 
metabolik parametrelerin de iyileştirilmesi tedavi 
esasını oluşturur. Diyabetik nöropati tedavisinde 
kullanılan trisiklik antidepresanların QT uzatıcı 
etkileri olduğu unutulmamalıdır. Kardiyak oto-
nom disfonksiyon diyabetik hastalarda sıklıkla 
gözden kaçmaktadır. Ortostatik hipotansiyon, 
postüral ortostatik taşikardi sendromu, kalp hızı 
değişkenliğindeki patolojik bulgular açısından di-
yabetik hastalar takip edilmelidir.
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25.	 Rolim LC, Sá JR, Chacra AR, Dib SA. Diabetic cardi-
ovascular autonomic neuropathy: risk factors, clinical 
impact and early diagnosis. Arquivos Brasileiros de 
Cardiologia 2008; 90: e24-e31 DOI: 10.1590/S0066-
782X2008000400014

26.	 Kempler P, Tesfaye S, Chaturvedi N, Stevens LK, Webb 
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