KLINIK GALISMA / ORIGINAL ARTICLE

GLISEMiIK KONTROLUN DIiYABETIK KARDIiYOVASKULER
OTONOM NOROPATI UZERINE ETKISI
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Diabetes mellitus nedeniyle takip edilen hastalardaki kardiyak otonom néropati (KON) varligi ile bu hastalar-
daki glisemik kontrol diizeyi ve otonom noropati arasindaki iligki aragtirildi. Tiim olgulardan en az 8 saatlik
aclik sonrasi aclik ve tokluk 2. saat plazma glukozu, HbA 1¢ diizeyi, aglik insiilin ve c-peptid diizeyi ile 20 pa-
rametreli hemogram ve lipid profilleri yani sira AST, ALT, GGT, ALP, LDH, Na, K, Ca, Cl ile tam idrar anali-
zi ve spot idrarda mikroalbumin / kreatinin oranlari ¢aligildi. Fundoskopik ve kan basincit muayeneleri yapildi.
Tiim hastalara, diyabetik KON tanisinda kullanilan kardiyovaskiiler otonom ndropati testleri uygulandi. Olgu-
larin 51’inde (%66,2) KON pozitif ve 26’sinda (%33,8) KON negatif olarak saptandi. Diyabet yas1 ile KON
varlig1 arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Noropati pozitif olgularin yas ortalamalari, néropati sap-
tanmayan olgulara kiyasla anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Noropatisi olan ve olmayan olgular arasinda, or-
talama HbA 1¢ degerleri agisindan ve diyabetik retinopati varlig1 agisindan anlaml fark goériilmedi. Sadece oral
antidiyabetik ila¢ kullanan hastalardaki diyabetik KON siklig1, sadece insiilin kullanan hastalara kiyasla daha
fazla saptanmasina ragmen, istatistiksel fark bulunmadi. Diyabetik KON, artmis mortalite ve sessiz miyokard
iskemisi ile beraber inmeye yol acabilen, ciddi bir komplikasyondur. Iyi glisemik kontroliin, KON’yi &nledigi,
geciktirdigi ve hatta mevcut ndropatiyi gerilettigi bir gergektir.
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EFFECTS OF GLYCEMIC CONTROL ON DIABETIC CARDIOVASCULAR
AUTONOMIC NEUROPATHY

We aimed to investigate the existence of cardiovascular autonomic neuropathy (CAN) in diabetic patients and
to search for a relation between the level of glycemic control and autonomic neuropathy in these patients.
All subjects provided samples to determine levels of fasting and postprandial 2nd hour glucose, HbAlc, fast-
ing insulin, and c-peptide. Complete blood count, lipid profile with the other biochemical parameters (AST,
ALT, GGT, ALP, LDH, Na, K, Ca, Cl) and urine analysis evaluating also the presence of microalbuminuria
were performed. Blood pressure was measured with funduscopic examination. The battery of CAN tests was
applied to all patients. Fifty-one (66.2%) patients were CAN-positive and 26 (33.8%) were CAN-negative.
There was no significant relation between CAN existence and diabetes duration. CAN-positive patients were
significantly older in age, but there was no significant relation with mean HbAlc levels and the existence of
diabetic retinopathy between CAN-positive and -negative patients. A comparison with patients on only insulin
therapy showed that those using only oral antidiabetics had a higher rate of CAN positivity, but the difference
was not statistically significant. Diabetic CAN is a serious complication that may cause higher mortality, silent
ischemia and even stroke. Good glycemic control can prevent, postpone and even improve existing neuropathy.
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Diabetes mellitus (DM), mutlak veya rolatif in-
stilin eksikligi nedeniyle kan glukoz konsantras-
yonun kronik olarak yiliksek oldugu metabolik
bir hastaliktir. Diyabetin ciddi komplikasyonlar
mevcut olup, bunlardan periferik ve otonom noro-
patiler ayak {iilserleri, empotans, diyare, postural
hipotansiyon gibi durumlara yol agarken; diyabe-
tik nefropati, yetiskinlerde bobrek yetersizliginin
onemli bir sebebidir.!'

Diyabetik otonom noropati (DON), periferik néro-
pati ve diger diyabetik komplikasyonlar ile birlikte
bulunabilir veya tek basina da seyredebilir; ancak
daha ziyade diger komplikasyonlarin fark edilmesi
ile ortaya ¢ikar. Diyabetik otonom noéropati gastro-
intestinal (GI), genitoiiriner, kardiyovaskiiler sis-
temler gibi bircok organ sistemini etkileyebilir ve
major klinik bulgular1 arasinda istirahatte tasikar-
di, egzersiz intoleransi, ortostatik hipotansiyon,
kabizlik, gastroparezis, erektil disfonksiyon, sudo-
motor disfonksiyon, azalmis ndrovaskiiler fonksi-
yon ve hipoglisemi sayilabilir.?-!

DON, artmis kardiyovaskiiler 6liim ve noropati-
ye eslik eden birgok sistemik semptom ve fonk-
siyonel azalmalar ile iligkisine ragmen 6nemi ha-
len tam olarak anlagilamamis ciddi bir komplikas-
yondur.[*” DON’li hastalarda hem yasam kalite-
si, hem de yasam siiresi olumsuz etkilenmektedir.
DM tanili asemptomatik bireylerden gelisigiizel
secilen kohortlarda, diyabete bagli kardiyovaskii-
ler otonom fonksiyon bozuklugunun %20 siklik-
ta bulundugu saptanmistir. Semptomatik otonom
noropatili diyabet hastalarinin %25’inden fazla-
sinda ise taniy1 takibeden 5 yil i¢inde kardiyovas-
kiiler nedenli 6liimler goriilmektedir.®

Bu ¢alismada, tip 1 veya tip 2 DM tanis1 konmusg
ve tedavisi devam etmekte olan hastalardaki kar-
diyak otonom ndoropati varligi ile bu hastalardaki
glisemik kontrol diizeyi ve otonom ndropati ara-
sindaki iligkinin arastirilmasi amaglandi.

HASTALAR VE YONTEM

Bu c¢alismaya, Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Dahiliye, Aile Hekimligi ve
Diyabet poliklinikleri tarafindan takipte olan 30
- 80 yas arasi ardigik randomize 200 hasta dahil
edildi. Caligmaya alinan hastalardan diglama 61-
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clitii olarak ileri derecede (grade IIl veya grade
IV) retinopatisi bulunan, bilinen bir sinir sistemi
hastalig1 olan, kalp ameliyati gecirmis olan, kro-
nik akciger hastaligi, kalp kapak ve/veya ileti bo-
zuklugu hikayesi bulunan, noéropati ile ilgili test
manevralarini gergeklestirirken sorun yaratabile-
cek diizeyde eklem kisitlilig1 ya da ileri derecede
isitme kayb1 bulunan 56 hasta ile diyabet, hiper-
tansiyon ve hiperlipidemi disindaki sistemik ne-
denlerden uzun siireli tedavi almakta olan 38 has-
ta, caligmadan ¢ikartildi. Caligma programina de-
vam edemedikleri i¢in 11 hasta, ek komplikasyon
gelismesi nedeniyle de 18 hasta ¢alisma dis1 bi-
rakildi. Kalan 77 hastaya calisma ile ilgili sozlii
aciklama ve bilgilendirme yapilarak bilgilendiril-
mis onamlar1 alindi.

Caligmaya katilan 77 hastanin, kapsamli1 bireysel
saglik ve aile anamnezleri alinip detayli fizik mu-
ayeneleri yapilarak, boy ve agirliklart 6lgiiliip vii-
cut kitle indeksleri (VKI) hesaplandi. Hastalarn
dinlenmis durumdaki kan basinci ve nabiz bilgile-
ri Olgiilerek kaydedildi.

Tiim olgulardan en az 8 saatlik a¢lik sonrasi aglik
ve tokluk 2. saat plazma glukozu, HbAlc diize-
yi, aclik insiilin ve c-peptid diizeyi ile 20 paramet-
reli hemogram ve lipid profilleri (total kolesterol,
HDL, LDL, trigliserid) yan1 sira diger biyokimya-
sal parametrelerden AST, ALT, GGT, ALP, LDH,
Na, K, Ca, Cl ile tam idrar analizi ve spot idrarda
mikroalblimin / kreatinin oranlari ¢aligildi.

G0z hastaliklar1 uzmam tarafindan tiim olgularin
fundoskopik muayeneleri yapilarak diyabetik ve/
veya hipertansif retinopati a¢isindan degerlendir-
meleri yapildi.

Tiim hastalara, diyabetik kardiyovaskiiler otonom
noropati tanisinda kullanilan “kardiyovaskiiler
otonom noropati (KON) testleri” uygulandi (Tab-
lo 1).1% Hastalarin istirahatteki elektrokardiyog-
rafik kayitlar, dijital monitorlii EKG cihazi ile sa-
kin bir odada supin pozisyonunda yataga uzanmis
halde dinlenirken alindi.

Kardiyovaskiiler otonom noropati tani testleri si-
rasinda kan basinglar1 baglangigta hasta sakin bir
ortamda 5 dakika dinlendikten sonra her iki kol-
dan olgiilerek; manevra esnasinda ise iglem sira-
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Tablo I. Kardiyovaskiler otonom fonksiyon testleri.

Test Pozisyon Test suresi (dk)
Parasempatik fonksiyon testleri

M1 Valsalva manevrasina kalp hizi yaniti Oturur 5

M2 Derin nefes esnasinda (maks. ve min.)
kalp hizi degisikligi (R - R araligina gore) Oturur 2

M3 Ayaga kalkildiginda ani kalp hizi tepkisi (30:15) Yatarken ani kalkma 3
Sempatik fonksiyon testleri

M4 Ayagda kalkista kan basinci yaniti (Sistolik kan basincinda diisiis) Yatarken ani kalkma 3

M5 El yumrugu sikildiginda kan basinci yaniti (Diyastolik kan basinci artisi) Oturur 5

sinda Ol¢limler yapilarak kaydedildi. Sporcu mo-
deli el sikma (hand-grip) aleti ile hastalarin sik-
ma aletinin iki kolunu birbirine degdirecek siddet-
te tutmalar1 saglanarak gerekli dlgiimler yapilarak
kaydedildi.

KON tanisi, tek bir test yerine bir seri testin grup
halinde birlikte yapilmasi ile konulur. Tanida bes
farkli kardiyovaskiiler otonom test kullanildigin-
da, eger bu testlerin degerlendirilmesinde kulla-
nilabilecek bir bilgisayar yazilim1 da varsa (6rne-
gin Neuro Diag II, Ansar) bu testlerin spesifitesi
%100 civarma ulasmaktadir. Yazilim kullanilma-
dig1 durumlarda bes testten iki veya daha fazlasin-
da anormallik saptanirsa bu durum KON (+) ola-
rak kabul edilmektedir (spesifite: %98).111:12]

Bu ¢aligmada sonuglar siniflandirildiginda, testle-
rin sonuglarmin degerlendirilmesinde normal so-
nu¢ disinda, ili¢ parasempatik fonksiyon testinden
birinin anormalligi erken parasempatik hasar, en
az ikisinin anormalligi kesin parasempatik hasar
ve anormal parasempatik test sonuglarinin yani-
na bir veya iki sempatik test anormalliginin eklen-
mesi ise kombine parasempatik ve sempatik ha-
sar varliginin gostergesi olarak kabul edildi. Kar-
diyak otonom noropati bulunmadigini sdyleyebil-
mek i¢in hastalarda bu manevra testlerinin hepsi-
nin negatif olmasi1 gerekmektedir.

istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler SPSS V.15 programu ile ya-
pildi. Siirekli degiskenler ortalama+SD seklinde
ifade edildi. Smiflandirilabilir veriler ki-kare tes-
ti kullanilarak, niimerik veriler ise Student’s t tes-
ti kullanilarak analiz edildi. Istatistiksel anlamlilik
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acisindan %95 giiven araliginda, p<0,05 bulunan
sonuglar anlamli; p<0,01 bulunan sonuglar ise ile-
ri derecede anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Caligmaya alinan hastalarin demografik ve kli-
nik ozellikleri ile klinik bulgularin &zeti Tab-
lo II’de verilmistir. Buna gore, toplam 77 olgu-
nun 49°u (%63,6) kadin ve olgularin ortalama yas1
56,13+8,52 idi. Kardiyovaskiiler otonom noropati
tespitinde kullanilan test sonuglari, gereg ve yon-
tem boliimiinde agiklandigi sekilde degerlendiril-
diginde; olgularin 51’inde (%66,2) KON (+) ve
26’sinda (%33,8) KON (-) saptandi. KON (+) ve
(-) bulunan olgu gruplarinda hangi KON testle-
rinin normal ya da anormal tespit edildigi Tablo
II’de sunulmustur.

KON (+) olgulardan 17’sinin diyabet yas1 5 yildan
az iken; 34’1 5 yil veya daha fazla siiredir bilinen
diyabete sahip idi. Diyabet yas1 5 yi1l veya daha
fazla olan 20 olguda ise KON saptanmadi. Diya-
bet yas1 ile KON varligi arasinda istatistiksel an-
lamlilik bulunamadi (p=0,082). Bununla beraber,
noropati pozitif olgularin yas ortalamalari, néro-
pati saptanmayan olgulara kiyasla anlamh diizey-
de yiiksek bulundu (p=0,012).

Kadim ve erkek olgular arasinda KON varlig1 aci-
sindan anlamhi bir fark saptanmadi (p=0,744).
Yine noropati pozitif olgularm bazal sistolik ve
diyastolik kan basinci 6l¢iimleri ve kan triglise-
rid, HDL ve LDL diizeyleri ile néropatisi olmayan
olgularinkiler arasinda anlamli bir fark bulunma-
d1 (sirasiyla p degerleri 0,263, 0,131, 0,810, 0,143
ve 0,700).
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Tablo Il. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri ile klinik bulgulari.

KON (+) KON (-) p
Yas 57,84+8,78 52,77+6,96 p<0,05
Viicut kitle indeksi (VKi) 28,88+4,47 26,38+3,52 p<0,05
Sistolik kan basinci 145,39+22,24 139,2+23,48 AD
Diyastolik kan basinci 88,92+14,47 83,84+12,35 AD
Trigliserid 184,30+97,86 178,42+108,75 AD
HDL 45,60+13,46 50,19+11,55 AD
LDL 117,20+34,93 113,92+34,85 AD
Cinsiyet (Kadin / Erkek) 31/20 18/8 AD
Diyabet suresi (<5 yil / >5 yil) 17/34 6/20 AD
Diyabetik Retinopati (Var / Yok) 14/37 6/20 AD
HbA1c (lyi / Koti) 21/30 12/14 AD
M1 (Normal / Anormal) 5/46 9/17 p<0,01
M2 (Normal / Anormal) 1/50 8/18 p<0,01
M3 (Normal / Anormal) 14/37 13/13 AD
M4 (Normal / Anormal) 31/20 18/8 AD
M5 (Normal / Anormal) 7/44 8/18 AD
ilag kullanimi (Yok / insiilin / OAD / insilin+OAD) 1/7/29/14 0/3/16/7 AD

AD: Anlamli degil.

Noropatisi olan ve olmayan olgular arasinda, orta-
lama HbA1c degerleri agisindan ve diyabetik re-
tinopati varligi agisindan anlamli fark goriilmedi
(p=0,913 ve 0,679). Bununla beraber, KON (+)
hastalar arasinda glisemik kontrolii kot olan ve/
veya diyabetik retinopatili olgulara sayisal olarak
daha fazla rastlandi.

Oral antidiyabetik (OAD) ilag kullanan hastalar-
daki diyabetik KON siklig1, yanliz insiilin kulla-
nan hastalara kiyasla daha fazla saptandi, fakat is-
tatistiksel fark bulunamadi (p=0,887).

KON (+) ve (-) olan hasta gruplar1 arasinda, test
manevralarinin anormal bulunmasi hali degerlen-
dirildiginde, KON pozitifligi ile sadece M1 ve M2
testleri arasinda anlamlilik saptandi, diger testler
icin herhangi bir anlamlilik bulunamadi (hem M1
ve hem de M2 i¢in p<0,001; M3-4-5 i¢in sirasiyla
p=0,762, 0,061 ve 0,074).

TARTISMA

Otonom sinir sistemi (OSS), sempatik ve parasem-
patik aktivitede oynadigi rol ile miyokardin elekt-
riksel ve kontraktil aktivitesini modiile eder.!!’!
Miyokard kasilmasi, vendz kapasite ve arteriyel
vaskdiler direnci diizenleyerek kalbin yiiklenme-
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sini etkileyen kardiyovaskiiler ndrohumoral uya-
ranlar olusturur. DON, DM’de ortaya ¢ikan OSS
islev bozuklugudur ve diyabetli hastalarin yasam
stireleri ve yasam kaliteleri iizerine belirgin etki-
sine ragmen, diyabetin en az bilinen ve en az tani
konan komplikasyonlarindandir. Bu otonom dis-
fonksiyonun yaygin, fakat az bilinen bir formu da
kardiyovaskiiler otonom noropatidir ve kalp hiz1
anormallikleri, ortostatik hipotansiyon ve egzer-
siz intolerans1 ile sessiz miyokard iskemisi gibi
hayati tehdit edebilen sonuglart mevcuttur.[®%

Calismamizda noropati pozitif olan olgularin yas
ortalamalar1, néropati negatif olan olgularin yas
ortalamalaridan istatistiksel olarak anlaml dii-
zeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Young ve
ark.,"™ kendi popiilasyonlarinda Ingiltere’deki
118 farkli hastanenin diyabet kliniginden takipli
hastalarinda yaptiklar1 ¢alismalarda, diyabet has-
talarinin genelinde %28,5 néropati mevcut oldu-
gunu ve bu oranin yas ile birlikte arttigini saptaya-
rak, yaslar1 20-29 arasi olan diyabet hastalarinda-
ki noropati siklig1 %5 iken yaslar1 70-79 arasinda-
ki hasta grubunda noropati sikligin1 %44,2 olarak
bildirmislerdir. Ziegler ve ark.nin!’*! kalp hiz1 de-
giskenligi lizerine yaptiklari ¢aligmada da yaglan-
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ma ile KON riskinin arttig1 saptanmistir. Bu sonug
bizim ¢alismamizla da uyumludur.

Young ve ark., Vinik ve ark.'” ile Ziegler ve
ark.,[' caligmalarinda diyabetik KON prevalansi-
nin diyabet yasinin artmasiyla uyumlu sekilde art-
tigim bildirmekle beraber; ¢calismamiza dahil edi-
len hasta grubunda diyabet yas1 ile néropati pozi-
tifligi arasinda anlamli iliski saptanamustir. ilging
sekilde, diyabet yas1 5-10 yil arasindaki olgular-
dan olusan bir alt grup c¢alismasinda, bu hastalar-
daki noropati pozitifligi, diyabet yast 5 yildan az
veya 10 yildan fazla olan hastalara gore daha dii-
siikk bulunmustur.

Istenes ve ark.nin!'®!”1 39 KON (+) ve 31 KON (-)
diyabetik hasta ile yaptiklar1 ¢alismada, 24 saat
ambulatuvar tansiyon 6l¢iimlerinde KON (+) has-
talarin sistolik kan basinc1 6l¢limlerinin, KON (-)
hastalarin sistolik kan basinci 6l¢iimlerinden an-
lamli bir fark ile yiiksek oldugu bildirilmistir. Bi-
zim ¢alismamizda ise ndropati pozitif grup ile no-
ropati negatif grup arasinda, olgularin ortalama
bazal sistolik kan basing¢lar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Kan
basinci dl¢limlerinin anlik yapilmis olmasi ile di-
ger calismada ambulatuvar dl¢iim yapilmis olma-
s1, bu farkli bulgunun sebebi olabilir.

Caligmamizda, noropatisi mevcut olan hastalar-
da, noropati pozitifligi ile ilag kullanimi arasin-
da istatistiksel olarak anlamli bir iligki buluna-
mamustir; fakat sadece OAD kullanan hastalar,
insiilintOAD kullanan hastalar ve sadece insii-
lin kullanan hastalar olarak irdelendiginde, sade-
ce OAD kullanan hastalardaki diyabetik otonom
noropati sikligi, ilave insiilin kullanan ya da sa-
dece insiilin tedavisi alan hastalara kiyasla anlam-
11 sekilde daha yiiksek bulunmustur. Dyck ve ark.
nin!'® 1986 yilinda yaptiklar1 “Rochester Diyabe-
tik Noropati Calismasi”nda taranan 64573 hasta
arasinda 870’1 (%]1,3) diyabet tanis1 almig ve bu
hastalardan Rochester diyabetik néropati olgiitle-
rine uyan 380 hasta takibe alinarak incelenmistir.
Bunlardan 102’sinin (%26,8) insiilin bagimli di-
yabet hastas1 oldugu ve kalan 278 (%73,2) hasta-
nin sadece OAD kullandiklari; diyabetik néropa-
tinin sadece OAD kullanan grupta daha sik goz-
lendigi saptanmistir. Bu durum, bizim c¢aligma-
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mizdaki sonuglarla da uyumludur.

Pirart’in"”14400 hastay1 yaklasik 25 yil takip ettigi
bir basgka klasik ¢alismada ise hastalarin %12’sin-
de diyabet tanis1 kondugu anda diyabetik néropa-
ti varligi bildirilmistir. Yaklasik 25 yillik takibin
sonunda, hastalarin %50’sinin diyabetik noropati-
1i hale geldigi ve en yiiksek sikligin da diyabeti en
kotii sekilde kontrol edilen hastalarda gozlendigi
bildirilmistir. Diyabetik ndropatinin 6nlenmesin-
de yogun insiilin tedavisinin belirgin etkisinin bu-
lundugu, Ingiltere’deki bir baska biiyiik ¢alismada
da (DCCT) ortaya konmustur. Bu ¢aligmada, yo-
gun insiilin tedavisi alan hastalarin yarisinda kli-
nik ya da elektrofizyolojik olarak ndropati varlig
bulgulariin prevalansi bes yil i¢erisinde azalmis-
tir.2% Hiperglisemi ve ciddi néropati gelisimi ara-
sindaki iliski bir¢ok retrospektif ve prospektif ca-
lismada gosterilmistir. Diyabet hastalarinda glise-
mik kontroliin mikrovaskiiler komplikasyonlarin
gelismesindeki etkileri, bir kismi1 yukarida veril-
mis olan ¢ok sayida c¢aligmalar sonucunda, daha
iyl anlasilmaya baglanmisti. DCCT ¢alismast da
dahil pek ¢ok ¢aligma, diyabetik ndropati ve oto-
nom ndropati gelismesinin 6nlenmesi ve tedavisi
ile ilgili olarak sik1 glisemik kontrolii 6nermekte-
dir.?*24 Bizim ¢alismamizda da sonuglar incelen-
diginde, 6zellikle insiilin tedavisi goren ve glise-
mik kontrolii daha iyi gibi goziiken grupta, noro-
pati pozitifligi daha az siklikta bulunmustur. Di-
ger calismalarla karsilagtirildiginda, diyabetin sii-
resine gore noropati varligi ele alindiginda, en az
sikligi 5-10 yil arasi diyabetlilerde goriilmesi ise
insiilin tedavisi gormekte olan olgularin 6zellikle
bu grupta yogunlagsmis olmasina baglanabilir, an-
cak olas1 bagka sebeplerin varliginin da arastiril-
masi uygun olacaktir.

Tesfaye ve ark.[*! 2005 yilinda yayinladiklari bir
calismada, diyabetik hastalarda klinik degerlen-
dirme, kantitatif duysal testler, otonom fonksiyon
testlerinin yani sira; serum lipid ve lipoproteinle-
ri, glikolize hemoglobin, iiriner albiimin atim hizi
ve serum kreatinin degerlerini de 6lcerek, otonom
ndropatinin sadece glisemik kontrol ile degil; yiik-
sek serum trigliserid degerleri, VKI, sigara ve hi-
pertansiyon gibi potansiyel olarak degistirilebilir
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile de iliskili oldu-
gunu one siirmiiglerdir. Bizim ¢aligmamizda olgu-
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larda serum HDL, LDL ve trigliserid seviyeleri-
ne bakilmig, néropati pozitif bulunan grup ile ne-
gatif bulunan grup arasinda serum lipidleri agisin-
dan anlaml bir fark bulunamamis; HbAlc deger-
leri agisindan karsilastirma yapildiginda da sonu-
cun ayni sekilde oldugu gozlenmistir. Ancak yine
de glisemik kontrolii kotii olarak degerlendirilen
hastalarin daha ziyade néropati pozitif grupta yo-
gunlagmis olmalari, bahsedilen diger caligmalar-
da oldugu gibi glisemik kontroliin diyabetik kar-
diyovaskiiler otonom néropatide énemli oldugu-
nun gostergesi olarak degerlendirilmistir.

Sonug olarak, diyabetik kardiyovaskiiler otonom
noropati tip 1 diyabetlilerin yaklagik dortte birin-
de, tip 2 diyabetlilerin ise yaklasik iigte birinde
rastlanan artmig mortalite ve sessiz miyokard is-
kemisi ile beraber inmeye dahi yol agabilen, ciddi
bir komplikasyondur. Bu durum, otonom sinir sis-
teminin farkli boliimlerinin fonksiyonel anormal-
ligine ya da organik yapisal hasarina baglanabilir.
Otonom sinir sisteminin bu fonksiyonel defektle-
rinin diizeltilmesi icin ¢esitli ajanlar kullanilmak-
la beraber, diyabetlilerde daha biiyiik oranda mev-
cut oldugu diisiiniilen subklinik otonom sinir ha-
sarinin basit, yatak bagi yapilacak olan testler-
le saptanabilmesinin, diyabetik otonom ndropati-
nin erken donemde fark edilerek daha ileri satha-
lara ilerlemeden tedavisi ve hatta 6nlenmesi igin
o6nemli oldugunu vurgulamak uygun olacaktir. Bu
noktada, diyabette iyi glisemik kontroliin, kardi-
yovaskiiler otonom noropatiyi 6nledigi ya da ge-
ciktirdigi ve hatta mevcut otonom ndropatinin ge-
rilemesine katkida bulundugu da vurgulanmalidir.
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