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ÖZET 

  Amaç: Bu çalışmada tip1 ve tip2 DM tanısı olan hastalarda kronik böbrek 

yetmezliğinin kardiyovasküler otonomik nöropati üzerine etkisini araştırdık. 

Metod: Çalışmaya tip1 ve tip2 DM tanısı olan 60 hasta alındı. Bu hastaların 30’unda 

kronik böbrek yetmezliği yok, diğer 30’unda kronik böbrek yetmezliği vardı. Kardiyovasküler 

otonom  nöropatinin saptanması için Ewing tarafından tanımlanan Ewing testi yapıldı. Bu test  

parasempatik ve sempatik hasarı gösteren ardışık 5 testten oluşmaktadır. Bunlar derin 

solunum, Valsalva manevrası, 30:15 oranı, ayağa kalkmaya ve handgribe kan basıncı 

yanıtıdır. Test sonuçları skorlama sistemi kullanılarak değerlendirildi. Skorlama sistemine 

göre; 0-0,5 kardiyovasküler otonom nöropati negatif, 1-5 kardiyovaküler otonom nöropati 

pozitif kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya alınan hastalardan kardiyovasküler otonom nöropati (KVONP) 

(+)  saptananların BMI  28,64±2,7 iken, KVONP (-) saptananlarda 25,13±1,54 olarak saptandı 

(p<0,001). KVONP (+) olgularda diabetes mellitus (DM) süre 12,48±5,12 iken, KVONP (-) 

olgularda 9,19±4,61 olarak saptandı (p<0,05). Kronik böbrek yetmezliği (KBY) (+) olgularda 

KVONP (+) 26 hasta saptanmış iken, KBY (-) olgularda KVONP (+) olan 14 hasta vardı 

(p<0,001). KBY (+) olgularda kreatinin düzeyi 2,34±0,81, KBY (-) olgularda 0,96±0,21 

olarak tespit edilmiştir (p<0,001). KBY (+) olgularda üre 75,77±26,12, KBY (-) olgularda 

27,73±7,09 olarak tespit edilmiştir (p<0,001). KBY (+) olgularda sistolik kan basıncı 

139,5±12,41 iken, KBY (-) olgularda 135,17±12 olarak tespit edilmiştir (p=0,17). KBY (+) 

olgularda diyastolik kan basıncı 85,67±8,88 iken, KBY (-) olgularda 83,83±6,25 olarak tespit 

edilmiştir (p=0,30). 

  Sonuç: Diabetes Mellitus kronik böbrek yetmezliğinin önemli bir sebebidir ve 

otonomik nöropati diabetin bilinen yaygın bir komplikasyonudur. Bu çalışmada diabetes 

mellitus’lu hastalarda kronik böbrek yetmezliğinin kardiyovasküler otonom nöropati üzerine 

etkisi anlamlı saptanmıştır (p<0,001). KVONP ile DM süre ve BMI arasındaki ilişki anlamlı 

saptanmıştır (p<0,05). 

 Anahtar kelimeler: Diabetes Mellitus, kardiyovasküler otonom nöropati, kronik 

böbrek yetmezliği 
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ABSTRACT 

Purpose: This study investigated the effects of chronic renal failure on cardiovascular 

autonomic neuropathy in patients diagnosed with Type-I and Type-II DM. 

Method: The study included 60 patients diagnosed with Type-I and Type-II DM. 30 of the 

patients had chronic renal failure and the other 30 patients had not. Ewing test which is called 

by Ewing, was applied in order to identify Cardiovascular autonomic neuropathy. This test 

consist of 5 sequential tests which show parasympathetic and sympathetic damage. These 

tests are; deep inspiration, Valsalva manuever, 30;15 ratio, standing and blood pressure 

response to handgrip. Test results are expressed by a scoring system. With this scoring 

system, patients with a score between 0-0.5 are classified as having no CAN and patients with 

a score between 1-5 are classified as having CAN. 

Findings: The BMI of patients have cardiavascular autonomic neuropathy (CAN) (+)  

was 28,64±2,7 whilst patients with CAN (-) was 25,13±1,54 (p<0.001). Duration of diabetes 

mellitus (DM) was 12,48±5,12  in patients with CAN (+) whilst in patients with CAN (-) 

duration of DM 9,19±4,61 (p<0,05). There were 26 CAN (+) in patients with chronic renal 

failure  (CRF)  (+) and there were 14 CAN (+) in patients without chronic renal failure (CRF) 

(-) (p<0.001). Level of creatinine was 2,34±0,81 in CRF (+) patients and CAN (-) patients’s 

creatinine level was  0,96±0,21 (p<0,001). Urea was 75,77±26,12 in patients with CRF (+) 

whilst it was 27,73±7,09 in patients with CRF (-) (p<0,001). The systolic blood pressure of 

CRF (+) patients was 139,5±12,41 whilst it was  135,17±12 in CRF  (-) patients  (p=0,17). 

The diastolic blood pressure of CRF (+) patients was 85,67±8,88 whilst diastolic blood 

pressure of CRF (-) patients was 83,83±6,25 (p=0,30). 

Results: Diabetes mellitus is one of the  important reason of chronic renal failure and 

autonomic neuropathy is a common complication associated with Diabetes Mellitus. In this 

study, effects of chronic renal failure on cardiovascular autonomic neuropathy was found as 

significant (p<0,001). Relation between CAN and duration of DM, BMI was found as 

significant (p<0,05). 

Key Words: Diabetes Mellitus, cardiovascular autonomic neuropathy, chronic renal 

failure 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 
 
 
Diabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanın 

karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, kan glukoz konsantrasyonunun 

sürekli olarak yüksek olduğu, düzenli tıbbi bakım gerektiren, kronik bir metabolizma 

hastalığıdır. Diabetes mellitusun tüm dünyada görülme sıklığı giderek artmaktadır. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde diabetik erişkin sayısı 21 milyona, diabet ve prediabetik hastaların 

sayısı toplam erişkin nüfusun %35’ine ulaştığı bilinmektedir (1). Diabetin iki ana tipi, Tip 1 

ve Tip 2 diabettir. Tip 2 diabet dünyada en çok görülen diabet türü olup, çoğu beyaz 

toplumlar ve batılı ülkelerdeki olguların %85’ini oluştururken, gelişmekte olan ülkelerdeki 

diabetik hastaların %95’inden fazlasından sorumludur.  

Kronik böbrek yetmezliği (KBY) glomerüler filtrasyon değerinde azalmanın sonucu 

böbreğin sıvı solüt dengesini ayarlamada ve metabolik, endokrin fonksiyonlarda kronik, 

ilerleyici ve sıklıkla son dönem böbrek yetmezliklerine (SDBY) götüren patofizyolojik bir 

süreçtir (2,3). 

Diabetes mellitus hastalarında ciddi doku  komplikasyon gelişebilmektedir. Bu 

komplikasyonlardan birisi diabetik otonom nöropatidir. Diabetik otonom nöropati (DON), 

diabetin ciddi ve yaygın bir komplikasyonudur. DON, kardiyovasküler, gastrointestinal, 

ürogenital ve solunum sistemlerinde çeşitli patolojilere yol açmaktadır. Kardiyovasküler 

otonom nöropati (KON), DON’nin klinik olarak önemli bir formudur ve belki de diabetes 

mellitusun ciddi komplikasyonları arasında en fazla gözden kaçan komplikasyonudur (4,5). 

KON, kalp hızı kontrolü ve vasküler yapılarda anormalliklerle sonuçlanan, kalp ve kan 

damarlarını innerve eden otonom sinir liflerindeki hasarı kapsar (6). DON’nin major klinik 

bulguları arasında istirahatte taşikardi, egzersiz intoleransı, ortostatik hipotansiyon, kabızlık, 

gastroparezis, erektil disfonksiyon, sudomotor disfonksiyon, azalmış nörovasküler fonksiyon 

sayılabilir (7). 

Kardiyovasküler otonom nöropati (KON) gelişmiş diabetes mellitüslü hastalarda 

morbidite ve mortalite oranı normal populasyona göre önemli ölçüde artmaktadır (8,9). 

Otonom  sinir sisteminin kardiyovasküler sistem üzerine olan basilica etkileri kalp hızını, 

miyokard kontraktilitesini, venöz kapasiteyi ve arteryel rezistansı düzenlemektir. 

Bu çalışmada kronik renal yetmezliğinin diabetes mellitus tanısı olan hastalarda   

kardiyak otonom nöropati üzerine etkisini  karşılaştırmayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1.Diabetes Mellitus 

2.1.1. Diabetes Mellitusun Tanımı ve Tarihçesi 

Diabetes mellitus (DM) karbonhidrat metabolizmasının heterojen ve primer bir 

hastalığı olup, çeşitli etyolojik faktörler nedeniyle oluşan, mutlak veya göreceli insülin 

eksikliği, insülin direnci veya her ikisinin sonucu olarak gelişen, hipergliseminin ana 

belirleyici olduğu metabolik bir hastalıktır. Tüm dünyada en sık görülen endokrin hastalıktır 

(9,10).  

Tip 1 ve Tip 2 olmak üzere diabetin iki ana tipi vardır. Tip 2 diabet dünyada en sık 

görülen diabet türüdür.  Tüm diabet hastalarının % 80–90’ını Tip 2 DM oluşturmaktadır ve 

toplumda sıklığı giderek artmaktadır. 

Diabetes mellitus yaklaşık olarak iki bin yıldan beri insanlar tarafından bilinmektedir. 

İnsan sağlığı için sinsi bir düşman olan bu hastalık insülin ve antibiyotikler bulunmadan önce 

koma ve enfeksiyonlar ile ölüme neden olmaktaydı  (11). Günümüzde ise diabetik hastaların 

%75 ‘i kardiyovasküler hastalıktan ölmektedir. 

Diabetes mellitus hastalarda bir çok doku ve organda değişikliklere neden olur. Akut 

komplikasyonları yaşamı tehtid edebilecek düzeye ulaşsa da günümüzda kontrol altına 

alınmasında önemli gelişmeler kaydedilmiştir. Ancak küçük ve büyük damar hastalıklarına 

bağlı kronik komplikasyonlar günümüzde önemli morbidite ve mortalite nedenlerindendir.Bu 

komplikasyonlar , koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık, periferik damar hastalığı, 

diabetik retinopati, diabetik nefropati, diabetik nöropati olarak başlıca sayılabilir ve erken 

dönemde kan glukoz seviyesinin normal sınırlar içinde tutularak ilerlemesi engellenebilir 

(11,12). 

Diabetes mellitusun ilk tarifine milattan önce 1500 yıllarına ait Ebers papirisünde 

rastlanmıştır. Bu papirüste çok su içme ve çok idrara çıkmadan söz edilmektedir. Milattan 

önce 150 yıllarında Aretaeus hastalığa diabet adını vermiştir. 10-11. Yüzyılda İbn-i Sina bu 

hastalığın tanımını günümüzdekine yakın şekilde yapmıştır (13,14). 

1905 yılında Gley, 1920’li yıllarda Paulescu ‘insülin’ i keşfetmişler, fakat bunu en iyi 

tanıtan 1921 yılında Banting ve Best olmuştur (14). 
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2.1.2 Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi 

Diabetes mellitus tüm dünyada görülebilen bir hastalıktır. Görülme sıklığı dünyada ki 

bazı bölgelerde daha az  (Gröland ve Alaska eskimolarında prevalans çok düşüktür ve 

diabetes mellitus görülen olguların çoğu insulin bağımlı olmayan diabetes mellitus 

(NIDDM)’dur.), bazı bölgelerde daha sıktır  (Amerika’da bulunan Pima yerlilerinde %55’den 

fazla prevalansa sahiptir). 

Tüm dünyada  2010 yılında 285 milyon kişi, yani dünyadaki erişkin nüfusun %6.4’ü 

bu hastalıktan etkilenir hale gelmiştir (15). 

Ülkemizde 2010 yılında yapılan TURDEP-2 (Türkiye Diabet Epidemiyoloji Projesi) 

çalışmasında Türk erişkin toplumunda diabet sıklığının %13.7’ye ulaştığı görülmüştür. Bu 

oran 1999 yılında tamamlanan  TURDEP-I çalışmasında ise %7,2 oranında idi (16). 1999’da 

tamamlanan TURDEP-I’e göre, yeni tamamlanan TURDEP-II çalışmasında Türkiye’de  12 

yılda diabet sıklığı %90, obezite ise %44 artmıştır. 

Bu çalışmalar göstermiştir ki obezitede artış, fiziksel aktivitenin azalması, hatalı 

beslenme diabetes mellitus insidans ve prevalansında artışa neden olmaktadır. 

 

2.1.3 Diabetes Mellitusun Sınıflaması 

Diabetes Mellitusun Sınıflaması 

Tablo-1’de özetlenen diabet sınıflamasında dört klinik tip yer almaktadır. Bunlardan 

üçü (tip 1 diabet, tip 2 diabet ve gestasyonel diabetes mellitus (GDM)) primer, diğeri (spesifik 

diabet tipleri) ise sekonder diabet formları olarak bilinmektedir (17). 
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Tablo 1: Diabetes mellitusun etiyolojik sınıflaması 

I. Tip 1 diabet (Genellikle mutlak insülin noksanlığına sebep olan b-hücre yıkımı vardır) 

A. İmmun aracılıklı 

B. İdiyopatik 

II. Tip 2 diabet (İnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti ile 
karakterizedir) 

III. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) 

  Gebelik sırasında ortaya çıkan ve genellikle doğumla birlikte düzelen diabet. 

IV. Diğer spesifik diabet tipleri 

A. β-hücre fonksiyonlarının genetik 
defekti (monogenik diabet 

formları) 

20. Kromozom , HNF-4α(MODY1) 

7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) 

12. Kromozom, HNF-1α(MODY3) 

13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) 

17. Kromozom, HNF-1β(MODY5) 

2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6) 

2. Kromozom, KLF11 (MODY7) 

9. Kromozom, CEL (MODY8) 

7. Kromozom, PAX4 (MODY9) 

11. Kromozom, INS (MODY10) 

Mitokondriyal DNA 

11. Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2, 
ABCC8, KCNJ11 mutasyonu) 

Diğerleri 

 

B. İnsülinin etkisindeki genetik defektler 

Leprechaunism 

Lipoatrofik diabet 

Rabson-Mendenhall sendr. 

Tip A insülin direnci 

Diğerleri 

C. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

Fibrokalkulöz pankreatopati 

Hemokromatoz 

Kistik fibroz 

Neoplazi 

Pankreatit 

Travma/pankreatektomi 

Diğerleri 
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D. Endokrinopatiler 

Akromegali 

Aldosteronoma 

Cushing sendr. 

Feokromositoma, 

Glukagonoma 

Hipertiroidi 

Somatostatin  

E. İlaç veya kimyasal ajanlar 

Atipik anti-psikotikler 

Anti-viral ilaçlar (HIV tedavisi) 

β-adrenerjik agonistler 

Diazoksid 

Fenitoin 

Glukokortikoidler 

α-İnterferon 

Nikotinik asit 

Pentamidin 

Proteaz inhibitörleri 

Tiyazid grubu diüretilkler 

Tiroid hormonu 

Vacor 

Diğerleri (post transplant 

diabet) 

 

F. İmmun aracılıklı nadir diabet formları 

Anti--insülin reseptör antikorları 

Stiff-man sendr. 

Diğerleri 

G. Diabetle ilişkili genetik sendromlar 

(Monogenik diabet formları) 

Alström sendr. 

Down sendr. 

Friedreich tipi ataksi 

Huntington korea 

Klinefelter sendr. 

Laurence-Moon-Biedl sendr. 

Miyotonik distrofi 

Porfiria 

Prader-Willi sendr. 

Turner sendr. 

Wolfram (DIDMOAD) sendr. 

Diğerleri 
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2.1.4 Diabetes Mellitusun Fizyopatolojisi / Etiyolojisi 

Tip-1 Diabetes Mellitus 

 Mutlak insülin eksikliği vardır. Hastaların %90’ında otoimmün (Tip 1A), %10 

kadarında non-otoimmün (Tip 1B) β-hücre yıkımı söz konusudur (17). β hücrelerinde %90 

harabiyet oluştuktan sonra  klinik tablo aniden gelişir. Hastalar hiperglisemiye ilişkin 

semptomlarla, poliüri, polidipsi, ani kilo kaybı ve hatta ketoasidoz tablosuyla gelebilirler 

(18,19). Ancak son yıllarda daha ileri yaşlarda ortaya çıkan formu latent otoimmün diabet 

(LADA) ‘de görülmeye başlanmıştır. 

Genellikle 30 yaşından önce başlar. Hastalar sıklıkla zayıf ya da normal kilodadır. 

Tip 1 Diabetes Mellitus’un otoimmünite ile bağlı olan tipinde (Tip 1A DM) adacık 

hücresi otoantikorları (islet cell antibody, ICA), glutamik asit dekarboksilaz (GAD) 

antikorları, insülin antikorları, tirozin fosfataz, 38 K ve 52 karboksipeptdaz H (K-CPH) 

antikorları gibi pankreasın β hücresinin çeşitli kompanentlerine karşı otoantikorlar bulunur. 

Otoantikorların büyük bölümü IgG tipindedir. Tip 2 DM’un genç yaşta başlayan tipi ile Tip 1 

DM’un ayırıcı tanısında adacık hücre antikorları önemli bir laboratuvar bulgusudur. (20,21) 

Tip 1B Diabetes Mellitus’da kanda adacık hücre antikorları bulunmaz. 

 

Tip-2 Diabetes Mellitus 

Tüm dünyada en sık rastlanılan diabet türüdür. %80-90 gibi yüksek bir orana sahiptir 

(22). 

Tip 2 DM coğunlukla 30 yaşından sonra ortaya çıkar. Güçlü bir genetik yatkınlık söz 

konusudur. Ailede genetik yoğunluk arttıkça, sonraki nesillerde diabet riski artar ve hastalık 

daha erken yaşlarda görülmeye başlar. Hastalar genellikle obezdir. Hastalık genellikle sinsi 

başlangıçlıdır. DKA Tip 1 DM’deki kadar sık değildir. Bu hastalarda sıvı alımında ki 

yetersizliğe bağlı olarak hiperosmolar non-ketotik koma görülür (17,23). 

Tip 2 DM insülinin periferik etkisinde ve insülinin pankreas beta hücrelerinden 

salgılanışında bozukluklarla seyreden ve toplumda sık rastlanılan endokrin bir hastalıktır(24). 
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İnsulin direnci, hücre-reseptör defektine bağlı olarak vücutta üretilen insülinin 

kullanımında ki bozukluktan dolayı glukoz hücre içine alınamaz. Periferik dokularda insulin 

etkisi yetersizdir. Özellikle kas ve yağ dokusunda glukoz  hücre içine alınıp kullanılamaz 

(17). 

İnsülin sekresyonunda azalma, pankreas β hücrelerinden kan glukoz düzeyine yanıt 

olarak yeteri kadar insulin salgılanamaz.  Hepatik glukoz yapımı artışından insülin sekresyon 

defekti ve sabaha karşı daha aktif olan kontr-insüliner sistem hormonları (kortizol, büyüme 

hormonu ve adrenalin; Dawn fenomeni) sorumludur (17). 

 

Tablo 2: Tip 2 DM Evrelemesi (25): 

 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 

HgA1c% <5,5 5,5-6,1 6,2-7,5 7,6-10,0 >10,0 

APGmg/dl <110 110-125 126-160 161-240 >240 

İnsülin Direnci Orta Orta Orta Orta-Ciddi Ciddi 

İnsülin Düzeyi  ↑↑↑     ↑↑      ↑ ↓ ya da↓↓ ↓↓↓ 

 

 

Evre 1: Preklinik evredir. Perifer dokularda insulin direnci mevcuttur. Pankreas bu 

direnci aşmak için normale göre daha fazla insülin salgılar. Bu evrede normal glukoz tolerans 

testi vardır. 

Evre 2: Bozulmuş glukoz toleransı dönemidir. Çok çalışan β hücrelerinde salgı 

yetmezliği başlamıştır. OGTT bozulmuştur.  

Evre 3-Evre 4-Evre 5: Aşikar diabet dönemidir. β hücrelerinin salgısı azalmıştır, 

periferik insulin direnci giderek artmıştır ve karaciğerde glukoz üretimi artmıştır. 
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Gestasyonel Diabetes Mellitus 

Gestasyonel diabet ilk kez gebelikte ortaya çıkan ya da gebelik sırasında tanı konulan 

glukoz tolerans bozukluğudur. İnsidansı farklı toplumlarda  %1-14 arasında değişmektedir. 

Amerikan Diabet Derneği gebe kadınların % 4’ünde GDM  tespit edildiğini bildirmiştir 

(26,27). 

Doğum sonrası bu gruptaki hastaların %2-14’ünde Tip 2 diabet, %3-35’inde ise 

bozulmuş glukoz toleransı ya da açlık glukozu tespit edilmiştir (26,28). Erken tanı ve yakın 

takiplerle günümüzde komplikasyon oranları son derece azalmıştır. Bu hastaların  postpartum 

dönemde Tip 2 diabet gelişimi yönünden bilgilendirilmeleri ve takip edilmeleri gerekmektedir 

(26). 

Tedavide başlangıçta diyet ve eğzersiz önerilmektedir. Bunların yetersiz kaldığı 

durumlarda insulin tedavisine geçilir. 

 

2.1.5 Diabetes Mellitusun Tanısı 

Tablo 3: Diabetes Mellitus Tanısı 

 Aşikar DM İzole 

IFG 

İzole 

IGT 

IFG+IGT DM Riski 

Yüksek 

APG 

(≥8st açlık) 

≥126 mg/dl 100-125 

mg/dl 

<100 

mg/dl 

100-125 

mg/dl 

 

OGTT 

2.stPG 

(75 g glukoz) 

≥200 mg/dl ˂140 

mg/dl 

140-199 

mg/dl 

140-199 

mg/dl 

            - 

Rastgele PG ≥200mg/dl+Diabet 

semptomları 

     -      -              -             - 

HgA1C         ≥%6,5 

(≥48mmol/mol) 

     -      -              -      %5,7-6,4  

(39-46mmol/mol) 
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IFG: Bozulmuş açlık glukozu 

IGT: Bozulmuş glukoz toleransı 

PG: Plazma glukozu 

Tabloya göre DM tanısı dört yöntemle konulabilmektedir. Çok ağır diabet 

semptomlarının bulunduğu durumlar dışında, tanının daha sonraki bir gün, diğer bir yöntemle 

de doğrulanması gerekir (17). 

 

2.1.6 Diabetes Mellitusun Komplikasyonları 

Akut Komplikasyonlar: 

Diabetik ketoasidoz 

Non-ketotik hiperosmolar koma 

Laktik asidoz 

Hipoglisemi (tedaviye bağlı) 

Kronik Komplikasyonlar: 

Makrovasküler komplikasyonlar 

Mikrovasküler komplikasyonlar 

      * Diabetik nefropati 

      * Diabetik retinopati 

      * Diabetik nöropati   

Diabetin akut dönemde oluşan komplikasyonları yaşamı tehtid edecek düzeylere 

ulaşabilir, fakat günümüzde asıl sorun diabetin uzun dönem komplikasyonlarıdır. 

Diabette uzun dönemde ortaya çıkan komplikasyonlar önemli morbidite ve mortalite 

nedenidir. Diabet kontrol ve komplikasyonları çalışması (DCCT) sıkı glisemik kontrolle 

mikrovasküler hastalık riskinin azaldığını, tekrarlayan hipogliseminin ise risk artışına neden 

olduğunu göstermiştir (29). 
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2.1.7 Diabetik Nöropati 

Diabetin mikrovasküler komplikasyonlarındandır. Diğer nedenler ekarte edildikten 

sonra, diabetli hastalarda periferik sinir fonksiyon bozukluğunun semptom ve/veya 

bulgularının varlığı olarak tanımlamır (30). 

Diabetik nöropatinin kesin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Patogenezde ise 

multifaktoriyal mekanizmaların  rol oynadığı sanılmaktadır (31). Diabetik nöropati için çok 

fazla sınıflandırma yapılmıştır. günümüzde en kabul göreni Thomas ve Dyck tarafından 

yapılan sınıflandırılmadır (31); 

 

1. Simetrik Polinöropatiler 

Sensoriyal veya sensorimotor polinöropatiler 

Simetrik proksimal alt ekstremite motor nöropatisi 

Akut veya subakut distal 

 motor nöropati 

Otonom nöropati 

2. Fokal veya multifokal nöropatiler 

Asimetrik alt ekstremite motor nöropatisi 

Gövde ve ekstremite mononöropatisi 

Kraniyal nöropati 

 

3. Mix formlar 
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2.2 Diabetik Otonom Nöropati 

 Diabetik otonom nöropati, diabetik hastalarda görülen otonom sinir sistemi (OSS) 

bozukluğudur. Diabetik hastalarda otonom sinir sistemine ait hasar sık ve yaygın olarak 

saptanmakla beraber, bu hastalarda otonom hasarın neden olduğu semptomlar oldukça 

seyrektir (32). Bu hastalarda hasarlar rutin incelemede otonom sinir sistemine ait testlerin 

uygulanması ile saptanır (33). Veglio ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada, 221 Tip-2 DM'lu 

vakanın %66'sında kardiyovasküler otonom nöropati testlerinden en az birisinin bozuk 

olduğunu göstermişlerdir (34). 

Otonom nöropatinin semptomlarının başlaması prognozu belirgin olarak 

kötüleştirmektedir. Nöropati bulgusu olmayan diabetiklerde 5 yıllık survi %99 iken, 

semptomatik olanlarda bu oran %25-40'a kadar azalır (35). 

Otonom nöropatinin en sık görülen semptomları sırasıyla, terleme azlığı, ortostatik 

hipotansiyon ve diyaredir. Diabetik otonom nöropatinin semptom ve bulguları şu şekilde 

sıralanabilir; 

 

Kardiyovasküler Sistem 

Postural hipotansiyon 

İstirahat taşikardisi 

Ağrısız miyokard infarktüsü 

Uzun QT aralığı 

Ani ölüm 

 

Solunum Sistemi 

Solunum kontrolünde bozukluk 

Soğuk hava veya metakoline bronşiyal yanıtta azalma 

Uyku apnesi 
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Gastrointestinal Sistem 

Safra kesesi hipokontraksiyonu 

Anorektal disfonksiyon 

Özafagus motor inkoordinasyonu 

Gastrik disritmi, hipomotilite 

İntestinal motor inkoordinasyon (diabetik diare, spazm) 

İntestinal hipomotilite (konstipasyon) 

 

Genitoüriner Sistem 

Atonik mesane, miksiyon değişiklikleri 

Vajinal lubrikasyonda azalma, disparoni 

İmpotans ve ejakülasyon bozuklukları 

 

Termoregülasyon  

Sudomotor (terlemede azalma, artma) 

Vasomotor (vazokonstriksiyon, vazodilatasyon, nöropatik ödem) 

 

 Pupiller 

Miyozis 

Dilatasyon değişiklikleri 

Argyll-Robertson pupillası 
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Nöroendokrin Sistem  

Azalmış motilin ve gastrik inhibitör peptid salınması 

Artmış gastrin salınması 

Azalmış norepinefrin salınması 

Azalmış pankreatik polipeptid salınması 

Azalmış somatostatin salınması 

Azalmış paratiroid hormon sekresyonu 

Artmış immünreaktif atriyel natriüretik hormon 

 

Diabetik otonom  nöropatinin patofizyolojik mekanizması net olarak saptanamamıştır. 

Bu konuda genel olarak, sinir yolaklarında meydana gelen metabolik zararlardan, 

nörovaskuler yetmezlikten, otoimmün hasarlardan, nörohormonal growht faktör yetersizliği 

suçlanmaktadır (36). Otonom nöropati yapabilecek muhtemel faktörler aşağıda sıralanmıştır. 

 

Muhtemel etyolojik faktörler (37) : 

Endonöral iskemi/hipoksi 

Polyol metabolizma bozuklukları 

Glikolize proteinlerin birikimi 

Oksidatif stress 

Sinir büyüme faktörlerinin ve aksonal transportun destrüksiyonu 

İmmünolojik süreçleri 

Serbest yağ asidi metabolizma bozuklukları 
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2.3. Kardiyovasküler Otonom Nöropati 

Kardiyak otonom nöropati, kardiyovasküler sistemin (KVS) periferik sempatik ve 

parasempatik otonom lifleri etkilendiği zaman meydana gelir. Kardiyovasküler tutulum 

diabetik otonom nöropatinin en sık ve kapsamlı araştırılan yönüdür. Basit ve noninvaziv 

kardiyovasküler refleks testleri, kardiyovasküler otonom yetmezliğin kapsamlı olarak 

varlığının saptanmasını sağlamıştır ve bu testler diabette genel otonom disfonksiyon açısından 

standart tanısal yöntemler olarak kullanılmaya başlanılmıştır (38, 39). 

 

KON başlıca iki gruba ayrılır (40); 

1- Subkliniktir. Sadece testlerle teşhis edilir. Genellikle hastalığın ilk yıllarında ya da DM'nin 

bazı tiplerinde hastalık teşhis edilir edilmez görülür. 

2- Semptomatiktir ve DM'nin daha ileri evrelerinde görülür. 

Diabetin tüm ciddi komplikasyonları arasında en fazla gözden kaçanlardan biri 

kardiyovasküler otonom nöropatidir (KON). Bu komplikasyon kalp hızındaki değişiklik ve 

vasküler dinamiklerde anormallikler ile sonuçlanan, kalp ve kan damarlarını innerve eden 

otonomik sinir liflerinin hasarını kapsar  (41,42). KON'un ilk bulgusu kalp hızı yanıtında ki 

azalmadır. Diğer klinik bulgular arasında istirahat taşikardisi, egzersiz intoleransı, ortostatik 

hipotansiyon sayılabilir. 

 

2.3.1. Kardiyovasküler Otonom Nöropatinin Klinik Bulguları 

Egzersiz intoleransı 

  Otonomik fonksiyon bozukluğu, egzersiz esnasında oluşan kalp hızı ve kan basıncı 

yanıtını azaltarak kardiyak debi artışını zorlaştırır (43). 

    

 Ortostatik Hipotansiyon 

Ortostatik hipotansiyon, ayağa kalkma ile oluşan, postural değişikliğe yanıt olarak 

meydana gelen sistolik kan basıncının en az 20 mmHg  ve/veya diastolik kan basıncının 10 
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mmHg düşmesi olarak tanımlanır. Diabette ortostatik hipotansiyon, efferent sempatik 

vazomotor denervasyonunun sonucu olarak splanknik ve diğer periferik vasküler yatakların 

azalmış vazokonstriksiyonuna bağlı olarak meydana gelir (44). 

 

İstirahat Taşikardisi 

İstirahat kalp hızı 100-130 atım/dk olması, hastalığın ileri evrelerinin 

belirtilerindendir. Vagal hasarla ilşikili sempatik tonusta relatif artışı yansıtmaktadır. Fakat 

istirahat taşikardisi tiroid fonksiyon bozukluğu, anemi, kalp yetmezliği gibi birçok 

hastalıktada görüldüğü için kardiak otonom nöropati için spesifik bir işaret değildir (45). 

 

Sessiz Myokard İskemisi 

Farklı çalışmalardan elde edilen sonuçlarda egzersiz stres testi ile ölçülen sessiz 

myokard iskemisi varlığı ve kardiak otonom  nöropati arasında prevalans oranı 0.85 ile 15.93 

arasında bulunmuştur. Kardiak  otonom nöropati indirekt olarak yansıttığı düşünülen,egzersiz 

sonrası yavaş kalp hızının sessiz myokard iskemisi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (45). 

 

2.3.2 Kardiyovasküler Otonom Nöropatide Risk Faktörleri 

Çok çeşitli risk faktörleri tanımlanmıştır. Bilinen en önemli risk faktörleri, uzun süreli 

hiperglisemi ve hastalığın süresidir. DM'nin kötü kontrolü KON'un ilerleyişinde (aksonal 

dejenerasyon ve nöral apoptozis) ve  başlangıç patofizyolojisinde (oksidatif stres, NO’ in 

kaybından dolayı mikrosirkülasyon disfonksiyonu  ve serbest radikallerin birikiminden dolayı 

Schwann hücre lezyonu) önemli bir rol oynadığı saptanmıştı(46). Birçok araştırma kronik 

hipergliseminin diabetik otonom nöropati için bağımsız bir risk faktörü olduğu bulmuştur 

(47,48). 
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Tablo 4:  KON ile ilişkili risk faktörleri (49) 

Risk Faktörü Tip1 DM Tip 2 DM 

Yaş                     +                   + 

Cinsiyet (kadın)                     +                    - 

Diabetin süresi                    ++                  ++ 

Obezite                     -                    + 

HbA1c                    ++                   ++ 

Hiperinsülinemi                    UD                     + 

Sigara                      +                     + 

Hipertansiyon                     ++                    ++ 

Retinopati                      ++                    ++ 

Hipertrigliseridemi                        +                      + 

Klasik Polinöropati                      ++                     ++ 

Mikroalbüminüri                       ++                     ++ 

Dislipidemi                        +                      + 

 

+:Orta derece ilişki        ++:Güçlü ilişki      -:İlişki yok     UD:Uygun değil      

DM:Diabetes Mellitus 
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2.3.3. Kardiyovasküler Otonom Refleks Testleri 

  Bu testler basit ve non-invazivdir. Genel olarak kardiyovasküler refleks yanıtları 

üzerine kurulmuş testlerden oluşurlar ve aynı zamanda otonom sinir sistemi üzerindeki hasarı 

da yansıtırlar (50). Hangi tetin seçileceği konusunda San Antonio Konferansmda 5 testlik 

Ewing skalası önerilmiştir (51).  

 

Ewing Testleri 

Ewing tarafından tanımlanmış beş testten oluşur. Bu testlerin üçünü parasempatik 

fonksiyon tesleri, ikisini sempatik fonksiyon testleri oluşturur. Amerikan Diabet Cemiyeti ve 

Amerikan Nöroloji Akamedisi tarafından tip 2 DM’li hastalarda teşhis anında tip 1 DM’li 

hastalarda teşhisten 5 yıl sonra bu beş testin üçünün  (derin solunum testi, valsalva manevrası 

ve ayağa kalkmaya kalp hızı yanıtı)  yapılması tavsiye edilmektedir (52). Herbir test tek 

başına yapılabilse de testlerin tamamı yapılırsa otonom sinir sistemi hakkında daha fazla 

bilgiye sahip oluruz. 

  

Kardiyak Parasempatik Hasarı Gösteren Testler 

Valsalva Manevrasına Kalp Hızı Cevabı 

Valsalva manevrası, hastanın glottisi kapalı iken zorlu ekspirasyon yapmasıdır. bu 

esnada intratorasik basınç artar ve barareseptörlerce bu değişim algılanır. cevap olarak refleks 

yanıtlarla kan basıncı aniden yükselir. İntratorasik basınç artışının devam etmesi ile venlerin 

kompresyonuna bağlı olarak venöz dönüş engellenir, sağ ve sol ventriküI volümü, atım 

volümü, kardiyak debi, kan basıncı , nabız basıncı azalır . Kan basıncın azaldıktan sonra 5-7 

sn içinde refleks taşikardi gelişir. Ekspiryum ani olarak sonlandırılınca intratorasik basınç 

normale döner ve venöz dönüş artar. Kan basıncı yükselir, nabız basıncı artar ve 3-5 sn içinde 

refleks bradikardi gelişir (53).  

Normalde bu manevra sonucunda kan basıncının düşüp, kalp hızının yükselmesi 

beklenilir. 
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Test sırasında özel olarak hazırlanan monometreye bağlı ağızlıktan 40mmHg'lik 

basınçla, 10-15 sn süresince zorlu ekspiryum yaptırılır. Bu sırada elektrokardiyogramın 

sürekli kayıtta tutulur. Bu manevra 1 dakika aralıklar ile 3 kez yapılır. Sonuç “valsalva oranı” 

ile açıklanır. Bu oran en uzun R-R aralığının en kısa R-R aralığına oranıdır. 

 

Derin İnspirasyonda Kalp Atım Hızı Değişikliği 

Sağlıklı bireylerde kalp hızı sürekli, özellikle solunum esnasında değişkendir. Bu 

sağlam bir parasempatik sistem varlığını gösterir. Bu durum solunumsal sinüs aritmisi olarak 

tanımlanır. Derin inspirasyonda tidal volüm artar, akciğerler genişler, gerilim reseptörleri 

uyarılır. Bu uyarılar afferent sinirlerle beyin sapındaki nükleus solitorius'a iletilir ve 

parasempatik aktivasyonda azalma ve/veya sempatik tonusta artış görülür. Uyarılar N. 

Vagus'un efferent dalı ve servikal-torasik sempatik sinirlerle kalbe ulaştırılarak kalp hızında 

artış meydana gelir. Otonom nöropatide ise solunum esnasında kalp hızı cevabı azalır veya 

değişiklik olmaz (54) . 

Hasta rahat bir yerde 1 dakikada 6 derin nefes alıp-vermesi istenilir. 

Elektrokardiogram ile her bir derin nefes alıp-verme periyotları kaydedilir. Kayıttaki tüm 

ekspirasyon ve inspirasyon başlangıçları işaretlenir. Ekspirasyon sırasındaki en uzun R-R 

aralığının ortalamasının, inspirasyon sırasındaki en kısa R-R aralığına bölünmesiyle 

ekspirasyon/inspirasyon oranı bulunur. Testin avantajı hasta uyumunun  kolay olması ve 

testin kolay uygulanabilmesidir. 

 

Ayağa Kalkma Esnasında Ani Kalp Hızı Cevabı 

Normalde yatar pozisyondan aniden ayağa kalkan bireyde büyük oranda parasempatik 

sistem, az miktarda da sempatik sistemin etkisiyle kalp hızında değişiklik meydana gelir. Kişi 

ayağa kalktıktan sonra yaklaşık olarak 15. atımda ani ve hızlı bir artış ortaya çıkar, Bunu 

maksimum 30. vurudaki ani bradikardi izler. Bu test, hasta sakince yatarken 

elektrokardiogram  bağlanır sonra hastadan desteksiz ayağa kalkması istenir. Hasta ayağa 

kalktığı anda elektrokardiogramda yeri işaretlenir. En kısa R-R aralıkları 15. atım civarında  

ve en uzun R-R aralıkları 30. atım civarında, ayağa kalktıktan sonra cetvel ile ölçülür. Kalp 
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hızı cevabı 30:15 oranı ile açıklanır. Otonom  nöropatisi olan olgularda kalp hızında ki artış 

ya çok azdır ya da hiç yoktur (55,56) 

 

Kardiyak Sempatik Hasarı Gösteren Testler 

Yumruk Sıkılı İken Kan Basıncı Yanıtı 

Yumruk sıkılı haldeyken kan basıncında belirgin bir yükselme gözlenir. Bunun nedeni 

periferik vasküler dirençteki artış nedeniyle kardiyak debideki artıştır (57). Otonom 

nöropatide bu yükselme azdır (55). 

Bu testte hasta oturtulur. Kan basıncı ölçülür. El sıkma dinamometresini tüm gücüyle 

yaklaşık olarak  5 dakika sıkması istenilir. El sıkma işlemi süresinin sonunda serbest koldan 

tekrardan kan basıncı ölçülür. Test sonrasındaki diyastolik kan basıncı ile başlangıçtaki 

diyastolik kan basıncı arasındaki fark hesaplanır. 

 

Ayağa Kalkma Esnasında Kan Basıncı Cevabı 

Ayağa kalktığımızda kan alt ekstremite venlerinde göllenmesi sonucunda kan 

basıncında düşme olur. Kan basıncındaki düşme periferik vazokonstrüksiyon ile hızlıca 

normale getirilir (57). Otonom nöropatisi olan  hastalarda kan basıncı ayağa kalktığında düşer 

ve yatış pozisyonundakinden daha da düşük seviyede kalır. 

Teste hasta sakin bir ortamda yatırılarak başlanır. Yatar durumdaki hastanın kan 

basıncı değeri ölçülür. Hasta ayağa kaldırılır. Ayağa kalkan hastanın 2 dakika sonra kan 

basıncı değeri ölçülür. Yatarken ölçülen sistolik kan basıncı değeri ile ayğa kalkınca ölçülen  

sistolik kan basıncı değeri arasındaki fark testin sonucunu verir. 
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Tablo 5: Kardiyovasküler Otonom Nöropati Testleri 

Test Pozisyon Test 
süresi(dk) 

Parasempatik fonksiyon testleri 

M1  Valsalva manevrasına kalp hızı yanıtı Oturur 5 

M2  Derin nefes esnasında (maks. ve  min.) 
kalp hızı değişikliği Oturur 2 

M3  Ayağa kalktığında ani kalp hızı tepkisi (30:15) Yatarken ani 
ayağa kalkma 3 

Sempatik fonksiyon testleri 

M4  Ayağa kalkışta kan basıncı yanıtı   
(sistolik kan basıncında düşüş) 

Yatarken ani 
ayağa kalkma 3 

M5  El yumruğu sıkıldığında kan basıncı yanıtı 
(diyastolik kan basıncında artış) Oturur 5 

 

 

Tablo 6: Ewing Testi Skorlama Tablosu 

      Normal    Sınırda   Anormal 

Parasempatik sistem       

Valsalva Oranı       >1,21   1,11-1,20     <1,10 

30:15 Oranı       >1,04   1,01-1,03     <1,00 

Derin nefes almaya kalp hızı yanıtı (atım/dk)     >15atım/dk 11-14atım/dk <10atım/dk 

Sempatik sistem       

Ayağa kalkmaya sistolik kan basıncı yanıtı      <10mmHg 11-29mmHg  >30mmHg 

İzometrik kontraksiyon testi      >16mmHg 11-15mmHg    <10mmHg 

SKOR 0 0,5 1 
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Ewing Battery testlerine  her test için normal, sınırda ve anormal şeklinde 3 

değerlendirme yapılır. Bu sonuçların her birine karşılık gelen puanlar toplanarak her hasta 

için bir toplam skor elde edilir.   

Ewing  skoru <1 olan olgular kardiyak otonom nöropati negatif, 

Ewing  skoru  ≥1 olan olgular kardiyak otonom nöropati pozitif olarak kabul edilir. 

 Ayrıca erken parasempatik hasar, 3 tane parasempatik fonksiyon testlerinden birinin 

bozukluğu; kesin parasempatik hasar, parasempatik fonksiyon testlerinden en az ikisinin 

bozukluğu ve kombine parasempatik ile sempatik hasar, bozuk olan parasempatik test 

sonuçlarının yanına bir veya iki sempatik test anormalliğinin eklenmesidir. 

 

2.3.4. Kardiyovasküler Otonom Nöropatinin Tedavisi 

Glisemik Kontrol: Glisemik kontrolün kötü olması, HbgA1c seviyesinde yükseklik 

kardiyovasküler mortalite riskini belirgin olarak artırmaktadır. Glisemik kontrolün iyi 

sağlanması diabetik kardiyomyopatinin önlenmesi ve tedavisi için önemlidir(58). 

Anjiyotensin Reseptör Blokerleri (ARB): Anjiotensin reseptör blokeri olan 

kandesartanın asemptomatik diabetus mellitusu olan hastalarda diastolik disfonksiyonun 

ekokardiyografik parametrelerini düzelttiği, kollajen sentezini azalttığı, kollajen 

parçalanmasını arttırdığı öne sürülmüştür (59). 

Antioksidanlar: Kronik hiperglisemi esnasında, glukoz metabolizması serbest 

radikallerin oluşmasına sebep olur. Süperoksid ve hidrojenperoksid serbest radikallerinin 

normal hücre fonksiyonu için temel madde olmasına rağmen,  serbest radikallerin aşırı 

birikmesi zarar vericidir ve nörotik etkileri vardır (60). Serbest radikal formunu azaltan bir 

antioksidan olan α-Lipoik asit, KON’nin ilerlemesini yavaşlattığı görülür (61,62). 

Anjiyotensin konverting enzim inhibitörleri (ACEI): ACE inhibitörleri, angiotensin 

2 nin oluşumunu ve bradikinin ‘in yıkılmasını engelleyerek, vazodilatasyona destek olur. 

Ayrıca, aldosteronun salınımını da dolaylı olarak azaltırlar. Böylece sempatik aktiviteyi 

azaltmış olurlar. 

B-Blokerler: B –blokerler ventrikül fonksiyonu ve hastanın iyilik halini düzeltir. 

Kötüleşen kalp yetmezliği için hastaneye başvuruyu azaltır ve sürviyi artırır.  Kardiyovasküler 
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İşbirliği Projesinde MI sonrası diabetik bireylerde b-bloker kullanımı ile % 36’lık bir 

mortalite azalması ile ilişkili saptamıştır (63). Mortalitedeki azalmanın, b-blokerlerin 

kardiyovasküler otonom  nöropati üzerine etkisinden kaynaklanıp kaynaklanmadığı henüz 

tam olarak bilinmemektedir. B-bloker Kalp Krizi Çalışmasında proplanolol, parasempatik 

iyileşmeyi düzeltmiş ve MI sonrası hastalarda sabah olan sempatik baskınlığı azaltmıştır (64). 

 

2.4 Kronik Böbrek Yetmezliği 

2.4.1. Kronik Böbrek Yetmezliği Tanımı Ve Evrelemesi 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), glomerüler filtrasyon değerinde ki azalmanın 

sonucunda böbreğin sıvı ve solüt dengesini ayarlamada ve metabolik, endokrin 

fonksiyonlarda kronik, ilerleyici ve çoğunlukla son dönem böbrek yetmezliğine (SDBY) 

götüren  patofizyolojik bir süreçtir  (65,66). Kronik böbrek yetmezliğinde, böbrek hasarı 

olsun veya olmasın glomerüler filtrasyon değerinin (GFD) en az 3 ay süre ile 

60ml/dakika/1.73m2’nin altına inmiştir (67). 

Böbreğin kronik hastalıklarının çoğu (%90’dan fazlası) son dönem böbrek 

yetmezliği(SDBY) ile sonuçlanır (68). SDBY ise böbrek fonksiyonlarının kalıcı olarak 

bozulduğu durumdur. Bu dönemde hayatı tehtit eden durumlardan korunmak için hastaya 

devamlı olarak diyaliz ve ya renal transplantasyon tedavileri uygulanabilir.  

Amerika Birleşik Devletlerinde Ulusal Böbrek Vakfı  (National Kidney Foundation) 

tarafından hazırlanmış kılavuzda kronik böbrek yetmezliği 5 evreye ayrılmıştır: 

 

Tablo 7:  Kronik böbrek yetmezliğinin evreleri: 

Evre Tanım Glomerul Filtrasyon Değeri 

     ml/dk/1.73m² 

1 Normal veya artmış GFD (Renal hasarla birlikte)                 ≥90 

2 Hafif azalmış GFD (Renal hasarla birlikte)               60-89 

3 Orta derecede azalmış GFD (Renal hasarla birlikte)               30-59      

4 Ağır derecede azalmış GFD (Renal hasarla birlikte)               15-29 

5 Son dönem böbrek yetmezliği                 <15 
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Kronik böbrek yetmezliğinin erken evresinde genellikle klinik belirti ve bulgu yoktur. 

Orta evreler de anemi gibi semptomlar ortaya çıksa da genellikle asemptomatiktir. 

Hipovolemi, enfeksiyon gibi durumların araya girmesiyle hasta semptomatik olabilir, bu 

durumların düzelmesiyle hasta genellikle eski haline döner. Son dönemde ise böbrek 

fonksiyonlarının çoğu bozulmuştur, hastada klinik belirti ve bulgular ortaya çıkar. Son dönem 

böbrek yetmezliğinde böbrek fonksiyonlarının bozulması sonucunda azotemi ve hemen 

hemen tüm organ sistemleriyle ilgili belirti ve bulgular ortaya çıkar. Son dönemde ortaya 

çıkan bu klinik sendrom üremi olarak tanımlanır (69). 

 

2.4.2. Kronik Böbrek Yetmezliğinin Fizyopatolojisi 

Kronik böbrek yetmezliğinin fizyopatolojisinde neden olan hastalığa özgü 

mekanizmalar vardır. Ayrıca böbrek kitlesinin azalması sonucunda ortaya çıkan ilerleyici 

mekanizmalar da söz konusudur. Böbreğin iş gören kitlesindeki bu azalma geriye kalan 

kitlenin hipertrofisine ve hiperfonksiyonuna neden olur. Buna sebep olan maddeler; vazoaktif 

maddeler, büyüme hormonları ve sitokinlerdir. Böbrekte meydana gelen bu değişiklikler 

adapte olmuş böbrek kitlesinde skleroza zemin hazırlar. 

Glomerul sklerozunun oluşumunda çeşitli evreler vardır. İlk önce böbrekte endotel 

hasarı ve inflamasyon oluşur. Daha sonra mezengial proliferasyon görülür. Son olarak ise 

glomerül sklerozu ve fibrozisi meydana gelir (70). 

Kronik böbrek yetmezliğinin erken döneminde hastalarda klinik şikayetlere neden 

olmayabilir, bulgular laboratuar düzeyinde seyredebilir. Glomerul filtrasyon hızında normalin 

%70 ‘i kaybolmadığı sürece hastalar asemptomatik kalabilir. 

2.4.3. Kronik Böbrek Yetmezliğinde Etyoloji 

KBY çok çeşitli nedenlerle gelişebilir. Bu sebepler ülkelere göre farklılık 

göstermektedir. Türkiye’de ise ilk üç neden diabet, hipertansiyon, glomerulonefritler olarak 

sayılabilir (71). Daha önce ki yıllarda glomerulonefritler en önemli sebepken, günümüzde bu 

hastalıkların erken  tanı ve tedavi olanaklarının artmış olması nedeniyle alt sıralara inmiştir. 

KBY’nin diger etyolojik nedenleri arasında kistik böbrek hastalığı, üremik nedenler 

sayılabilir. İlerlemiş böbrek hastalığı bulunan hastaların önemli bir kısmında etyoloji tespit 

edilemez  (67). 
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2.4.4. Kronik Böbrek Yetmezliği Komplikasyonları 

-Sıvı-Elektrolit bozuklukları: 

  KBY’nin en sık komplikasyonlarından birisidir.  

• Bu hastaların çoğunda vücutta su ve sodyum yükü artmıştır. Fakat stabil seyreden 

hastalarda belirti vermeyebilir. 

• Metabolik asidoz gelişebilir. Günlük total asit atılımı düşer. Bunun nedeni böbreğin 

amonyak üretim ve atılımında ki azalmadır. PTH düzeylerinde yükselme ve 

ekstrasellüler sıvıda ki artma proksimal tübülde asidoza neden olur ve bu durum 

KBY’de erken görülen hiperkloremik metabolik asidozdan kısmende olsa sorumlu 

tutulur (72). Genellikle metabolik asidoz hafif seyreder. 

• Günlük idrar miktarı 500cc’nin altına düşmediği sürece genellikle hiperpotasemi 

gelişmez. 

 

 

 -Hematolojik Bozukluklar 

• KBY’li hastalarda genellikle normokrom, normosider bir anemi saptanır. Bunun en 

büyük nedeni eritropoetin (EPO) üretiminin yetersiz olmasıdır. 

• Kanama zamanındaki uzama, anormal trombosit agregasyonu ve adezyonu, 

trombosit faktör 3 aktivitesinde azalma, bozulmuş protrombin tüketimi pıhtılaşma 

defektlerine katkıda bulunur (73,74). 

• KBY’nin ilerleyen dönemlerinde lökosit üretiminde ve fonksiyonunda bozukluklar 

ortaya çıkar. 

 

 

 

 -Kemik Metabolizmasındaki Bozukluklar 
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• Hipokalsemi, hiperfosfatemiye bağlı sekonder hiperparatiroidi görülür. Kemiklerde 

PTH etkisine direnç gelişir. Aktif D vitamini sentezi azalmıştır. Tüm bunların 

sonucunda osteomalazi ve osteoskleroz alanları içeren kemik hastalığı görülür. 

Başlangıçta osteomalazi sonradan adinamik kemik hastalığı ile karakterize olan 

düşük dönüşümlü kemik hastalığı PTH’a karşı iskelet direncini gösterir. Bu 

durumda PTH düzeyleri normalin üstünde tutulması önerilir (72). 

 

 

  -Sindirim Sistemindeki Bozukluklar 

• Üreminin artmasıyla beraber bulantı ve kusma sık görülür.  

• Mukozal ülserasyonlar KBY’nin geç evrelerinde oluşur ve kan kaybına yol açar.     

 

 

 -Kardiyovasküler Bozukluklar 

• Su ve tuz tutulumundan dolayı kalp yetmezliği görülebilir. 

• Volüm birikmesi olmasa bile pulmoner konjesyon ve ödem tek bir klinik tablo 

olarak görülebilir  ve bu tablo, radyolojik olarak periferik vasküler konjesyon 

yaparak, “kelebek kanadı” görünümü meydana gelir (75). 

• KBY’li hastalarda hipertansiyon sık olarak gözlenir. Bunun en önemli sebebi artmış 

volüm yüküdür. Ayrıca hiperreninemide gözlenir. 

• Artmış PTH düzeyleri, dilate kardiyomiyopati, sol ventrikül hipertrofisi, 

hiperlipidemi, vasküler kalsifikasyonlar, hiperhomosisteinemi kardiyovasküler 

riskleri artıran sebepler arasında sayılabilir. Myokard enfarktüsü, inme ve kalp 

yetmezliği KBY’li hastaların ölümlerinin yarısından sorumlu tutulabilir (72). 
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 -Dermatolojik Bozukluklar 

• Sekonder hiperparatiroidizm ve artmış kalsiyum seviyelerinden dolayı cilt altı 

dokuda kalsiyum birikmesi gözlenebilir. Bu birikim hastada kaşıntı yapabilir. 

• Dehidratasyona bağlı azalmış deri turgoru, müköz membranlarda kuruluk 

gözlenebilir. 

• Anemi nedeniyle soluk bir görünüm vardır. 

• Pıhtılaşma defektleri nedeniyle hematom, ekimoz görülebilir. 

 

 

 

 -Endokrin Bozukluklar 

• KBY’li hastalarda böbrekte polipeptid yıkımında azalma, reseptör ileti 

düzeylerinde bozukluklar görülebilir. 

• Kadınlarda östrojen düzeyleri düşmüştür, FSH-LH düzeyleri artmıştır. Buna bağlı 

olarak amenore ve gebeliği terme kadar sürdürememe sık görülür. 

• Böbreklerde parçalanan insülin azaldığı için diabetik KBY’li hastalarda insülin 

ihtiyacında azalma gözlenebilir (72). 

 

2.4.5. Kronik Böbrek Yetmezliği Prognozu 

  Kronik böbrek yetmezliğinde son dönem böbrek yetmezliğine ilerlemesini önlemek için altta 

yatan primer hastalığın tedavisi çok önemlidir. Ancak bununla beraber alınabilecek bazı 

önlemler de vardır (76). 

• Başta diabetik hastalar olmak üzere KBY’li hastalarda düşük proteinli diyet 

uygulanmalıdır. 

• Hiperlipidemi tedavisi yapılmalıdır. 
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• Uygun antihipertansif  tedavi ile kan basıncı regülasyonu sağlanmalı. 

• Anemi düzeltilmeli. Eritropoetin tedavisi uygulanabilir. Bununla birlikte demir, 

vitamin B12 ve folat desteğide verilmelidir (77). Hematokrit %33-36 olacak 

şekilde tedavi edilmelidir. 

• Fosfor retansiyonu önlenmeli. 

• Dehidratasyon önlenmeli. 

  

2.5 Kronik Böbrek Yetmezliğinde Otonom Nöropati 

Diyalize giren ya da girmeyen kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda çeşitli otonom 

sinir sistemi tutulumları gözlenir. Patogenez üremik otonom nöropatide tam olarak 

anlaşılamamıştır. Baroreseptörler, onların afferent veya merkezi sinir sistemi bağlantılarında 

ve hedef organda norepinefrine azalmış duyarlılığı gibi çeşitli faktörler ileri sürülmüştür. 

Nöral hasarın metabolik atık ürünleriyle ilgili olduğu düşünülmektedir (78,79). 

Üremik otonom nöropati sürekli diyaliz tedavisi alan hastaların yaklaşık %50’sinde 

görülmektedir (80,81). Otonomik disfonksiyon diyaliz esnasında ki hipotansiyona neden 

olduğu için klinik açıdanda önemlidir (81). Campese ve arkadaşları üremik hastalarda diyaliz 

tedavisi başlamadan önce postural hipotansiyonun var olduğu, diyaliz tedavisi başlanınca 

postural hipotansiyonun normal sınırlara geldiği görülmüştür (82). 

Klinik olarak çoğunlukla belirti vermeyen nöropati, kolin, myoinositol, orta molekül 

ağırlıklı polipeptitler gibi üremik toksinler ile ilişkisi bilinmektedir. Nöropatide sempatik 

tutulumla beraber vagal tutulumda görülmektedir (83,84). Parasempatik sistem 

fonksiyonlarında ortaya çıkan bozulma sempatik sistem otonomik fonksiyon bozukluğuna 

göre daha ağır ve sıktır (84,85,86). Ayrıca otonomik disfonksiyonun sıklığı yaş ve üremi 

süresi ile arttığı gözlemlenmiştir (87).  

Üremik hastalarda parasempatik ve sempatik sistemlerde bozukluk birlikte görülür. 

Parasempatik nöropati sempatik nöropatiden sık görülür. Parasempatik nöropati en sık olarak 

afferent lezyonlardan kaynaklanır. Üremik hastaların %14-34’ünde  parasempatik nöropati tek 

başına mevcutken, %18-24 hastada sempatik sistem hasarı (refleks kan basıncı hasarı)  ile 

birlikte görülür (78). 
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Yapılan bazı çalışmalarda parasempatik sistemin fonksiyonlarında ortaya çıkan hasarın 

sempatik fonksiyon hasarına göre daha yaygın ve ağır olduğu görülmüştür (85,86). 

Klinik olarak üremik otonom nöropatinin en önemli bulgusu baroreseptörler  ile kan 

basıncı kontrolünü sağlayan mekanizmalar arasında görülen uyum bozukluğudur. Bu 

bozukluk ayağa kalkmakla ve amil nitrit inhalasyonu sırasında ki kan basıncı stabilitesi 

olması ile değerlendirilir. 

Üremik hastalar da görülen en sık semptomlar azalmış terleme, impotans, gastrik 

boşalmada gecikme, gastrik şişkinlik, barsak disfonksiyonudur (80). 

Otonom nöropati gelişmiş kronik böbrek yetmezliği hastalarında üre seviyesinin 

gerilemesi ile otonom nöropati tamamen gerilememiştir. 

Otonom nöropatide tedavi seçenekleri çok kısıtlıdır. Diyalize başladıktan sonra 

nöropatinin bazı semptomlarında düzelme saptanmıştır. Bu durum otonom nöropati gelişmiş 

kronik böbrek yetmezlikli hastalarda diyalize erken başlanması ve yeterli diyaliz 

uygulanmasının önemini belirtir (88). 
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3. MATERYAL VE METOD 

 Bu çalısmaya, T.C. Sağlık Bakanlığı Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim Ve 

Araştırma Hastenesinin  Dahiliye ve Diabet poliklinikleri tarafından Tip1 ve Tip2  DM  tanısı 

konulmuş ve takipte olan,  buna yönelik tedavisi devam eden 30 - 80 yaş arası, Kasım 2011 

ve Şubat 2012 arasında kontrol veya diğer sebeplerle bahsedilen polikliniklere başvuran 73 

hasta dahil edildi. Çalışmaya alınan  hastalarda dışlama kriteri olarak; kronik akciğer hastalığı 

olan, bilinen bir otonom sinir sistemi hastalığı olan veya serebrovasküler olay öyküsü olan, 

kalp kapak hastalığı olan, ileti bozukluğu hikayesi bulunan, geçirilmiş MI öyküsü olan,  

nöropati ile ilgili test manevralarını yapamayacak düzeyde eklem kısıtlılığı olan 13 hasta 

çalışmadan çıkarıldı. Çalısmaya katılan 60 hastanın, kapsamlı bireysel sağlık ve aile 

anamnezleri alındı. Boy ve kilo ölçümleri yapıldı. Ağırlık/boy² (kg/m²) formülüyle vücut kitle 

indeksleri (VKİ) hesaplandı. Biyokimyasal testler için 10-12 saat açlık sonrası sabah saat 7.30 

– 10.00 arası alınan kanlarda açlık plazma glukozu enzimatik kolorimetrik yöntemle; üre 

üreaz GLDH yöntemi ile; kreatinin jaffe yöntemi ile bakıldı. Kreatininin klirensi Cockcraft-

Gault formülü [=(140-yaş)x ağırlık (kg)/ Plazma kreatininini x72 (x Kadınlar için 0,85)] ile 

hesaplandı ve Ulusal Böbrek Vakfı (National Kidney Foundation) sınıflamasına göre (89) 

böbrek fonksiyonları Evre 2,3,4 ve 5 seviyesinde olan hastalar çalışmamıza alındı. 

  Hastaların  tansiyon ölçümleri ERKA marka aneroid sfingomamometre ile hasta 

sakin bir ortamda 5 dk dinlendikten sonra her iki koldan yapıldı. Ewing testi manevraları 

esnasındaki sistolik ve diastolik kan basınçları da aynı tansiyon aleti ile ölçümler yapılararak 

kaydedildi. Hastaların elektrokardiyografik kayıtları, Nihon Kohden marka, dijital monitorlu 

EKG cihazı ile alındı. 

  Tüm hastalara, kardiyovasvasküler otonom nöropati tanısında kullanılan 

“kardiyovasküler otonom  nöropati testleri” yapıldı. Hasta sakin bir odaya alındı. 

Dinlendikten sonra her iki koldan sistolik ve diyastolik tansiyonları kaydedildi. Hastalar supin 

pozisyonunda yatağa uzanmış halde dinlenirken EKG cihazı ile kayıtları alındı. Hastalara  

sporcu modeli el sıkma (hand grip) aleti ile sıkma aletinin iki kolunu birbirine değdirecek 

şiddette tutmaları sağlanarak gerekli ölçümler yapılarak kaydedilmistir. Manevralar esnasında 

hastaların sistolik ve diyastolik tansiyonları, EKG kayıtları aynı cihazlarla alınarak 

kaydedildi.  Testler daha önce anlatılan sırayla yapıldı ve test sonuçlarına göre skor verildi. 

Test sonuçlarının değerlendirilmesinde, 3 tane parasempatik fonksiyon testinden sadece 

birinin anormalliği erken parasempatik hasar, parasempatik fonksiyon testlerinden en az 
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ikisinin anormalliği kesin parasempatik hasar,  anormal parasempatik test sonuçlarının yanına 

bir veya iki sempatik test anormalliğinin bulunması ise kombine (mix) parasempatik ve 

sempatik hasar olarak kabul edildi.  

  Herbir normal test için 0 skor, sınırda test için 0.5 skor ve anormal test için 1.0 skor verildi. 

Total Ewing skorları hesaplandı, 0-0,5 skor:kardiyovasküler otonom nöropati yok 

                                                          1-5 skor: kardiyovasküler otonom nöropati var olarak 

değerlendirildi. 

 

İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

İstatistiksel analizler SPSS for Windows V.15.0 programı ile yapıldı. Sürekli 

değişkenler ±  SD şeklinde ifade edildi. Sınıflandırılablir veriler ki-kare testi kullanılarak; 

sayısal datalar ise Student’s t testi kullanılarak analiz edildi. İstatistiksel anlamlılık açısından 

%95 güven aralığında p<0.05 bulunan sonuçlar anlamlı; p<0.001 bulunan sonuçlar ise ileri 

derecede anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 
 

Tablo 8: KVONP’ye göre hastaların BMI, yaş, HT, cinsiyet, DM süre değerlendirilmesi 

  KVONP (+) KVONP (-) P 

BMI (kg/m²) 28,8±2,75 25,5±1,67 <0,001 

Yaş (yıl) 60,22±8,7 64,35±10,24 0,11 

HT (anormal/normal) 33/7 16/4 0,82 

Cinsiyet  (K / E) 19/21 11/9 0,59 

DM Süre (Yıl) 12,40±5,01 9±2,71 0,01 

 

 

Şekil 1: KVONP 'ye Göre BMI Değerleri Ortalaması 

KVONP (+) olguların BMI ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

saptanmıştır (p<0,001). 
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Şekil 2: KVONP 'ye Göre Yaş Ortalamaları 

 

KVONP (+) olguların yaş  ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

saptanmamıştır. 

 

Şekil 3: Cinsiyete Göre KVONP Değerlendirilmesi 

 Cinsiyete göre KVONP değerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

saptanmamıştır. 
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Şekil 4: DM Süresine Göre KVONP Değerlendirilmesi 

KVONP (+) olguların DM Süre  ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

fark saptanmıştır (p<0,05). 
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Tablo 9: Kronik böbrek yetmezliği varlığına göre diabetik hastaların değerlendirilmesi 

  KBY (+) KBY (-) P 

KVONP (anormal/normal) 26/4 14/16 <0,001 

Kreatinin (mg/dl) 2,34±0,81 0,96±0,21 <0,001 

Üre(mg/dl) 75,77±26,12 27,73±7,09 <0,001 

Boy (cm) 165,77±8,81 165,13±8,34 0,78 

Kilo (Kg) 72,37±10,95 71,47±9,51 0,74 

Cinsiyet  (K / E) 15/15 15/15 1,00 

BMI (kg/m²) 29,67±2,14 25,73±2,12 <0,001 

DM Süre (Yıl) 13,77±4,46 8,77±3,32 <0,001 

Yaş 63,7±10,05 59,5±8,27 0,08 

M1 (anormal/normal) 20/10 7/23 <0,001 

M2 (anormal/normal) 21/9 12/18 0,02 

M3 (anormal/normal) 17/13 10/20 0,07 

M4 (anormal/normal) 14/16 7/23 0,06 

M5 (anormal/normal) 12/18 11/19 0,79 

Sistolik KB   (mmHg) 139,5±12,41 135,17±12 0,17 

Diastolik KB (mmHg) 85,67±8,88 83,83±6,25 0,36 

HT (anormal/normal) 25/5 24/6 0,74 
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Şekil 5: KBY’ye göre KVONP durumunun değerlendirilmesi 

KBY (+) olgularda KBY(-) olgulara göre KVONP (+) saptanma oranında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark saptanmıştır (p<0,001) 

 

 

Şekil 6: M1 Testine Göre KBY Değerlendirilmesi 

KBY (+) olgularda KBY(-) olgulara göre M1 (+) saptanma oranında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark saptanmıştır (p<0,001) 
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Şekil 7: M2 Testine Göre KBY Değerlendirilmesi 

KBY (+) olgularda KBY(-) olgulara göre M2 (+) saptanma oranında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark saptanmıştır (p<0,05) 

 

 

Şekil 8: M3 Testine Göre KBY Değerlendirilmesi 

KBY (+) olgularda KBY(-) olgulara göre M3 (+) saptanma oranında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark saptanmıştır. 
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Şekil 9: M4 Testine Göre KBY Değerlendirilmesi 

KBY (+) olgularda KBY(-) olgulara göre M4 (+) saptanma oranında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark saptanmıştır. 

 

 

Şekil 10: M5 Testine Göre KBY Değerlendirilmesi 

KBY (+) olgularda KBY(-) olgulara göre M5 (+) saptanma oranında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark saptanmıştır. 
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5.TARTIŞMA 
 
 
 Diabetes mellitus kronik böbrek yetmezliğinin önemli bir sebebidir ve otonomik 

nöropati diabetin bilinen bir komplikasyonudur (90,91). 

 Diabeti olan hastalar diabeti olmayan hastalara oranla kardiyovasküler hastalıklara 3 

kat daha fazla yakalanırlar. Kardiak otonom nöropati diabetes mellituslu hastalarda ciddi 

komlikasyonlarındandır. Kardiak otonom nöropati tip 2 DM li hastaların % 22 sinde, tip 1 

DM’ li hastaların % 17 sinde görülmektedir (92). Ayrıca diabetik hastalarda en önemli 

mortalite nedeni kardiyovasküler hastalıklardır (93). 

  Diabetik otonom nöropatinin tanınmasının önemi anlaşıldıkça bunun varlığının 

belirlenebilmesi için  bazı testler tanımlanmıştır. Bu testler, genel olarak kardiyovasküler 

refleksler üzerine kurulmuş testlerden oluşurlar ve aynı zamanda otonom sinir sistemi 

üzerindeki hasarı da yansıtmaktadırlar (50). 

  Kardiyovasküler otonom nöropatiyi belirlemek için kullanılan mevcut çeşitli 

yöntemler arasında geleneksel  non-invaziv kardiyovasküler refleks testleri basit ve iyi sonuç 

veren güvenilir testlerdir. Kardiyovasküler otonom nöropatiyi mevcut olan diabetes mellitus 

ve kronik böbrek yetmezlikli hastaların tanısında %70 in üzerinde verim sağlamaktadır 

(95,96). 

 Wheeler ve arkadaşları 843 diabetes mellituslu olguyu yaş, kreatinin, sigara, diabetin 

süresi, kalp hastalığı, hipertansiyon gibi ölüme yol açma olasılığı yüksek faktörler açısından 

takip etmişlerdir. Kardiyovasküler otonomik nöropatiyi gösteren kalp atım değişikliğinde ki 

azalmanın mortalite için bağımsız risk faktörü olarak ortaya çıktığını göstermişlerdir (97). 

Kronik böbrek yetmezliği olmayan diabetik hastalarda otonom fonksiyon bozuklukları 

%20-40 oranında görülmesine rağmen  ciddi kronik böbrek yetmezliği ile beraberlik gösteren 

diabetik hastalarda bu oran yaklaşık %100’e ulaşır. Sıklıkla afferent yolakların etkilenmesi ile 

görülen parasempatik sistem nöropatisi daha sık gözlenir ve hastaların %18-34’ünde kan 

basıncı kontrolünde bozulmaya neden olmaktadır(98). 

Yapılan çalışmalarda kardiyak otonomik disfonksiyon yaşın artması ve üreminin 

süresinin uzaması ile orantılı olarak arttığı gösterilmiştir (87).  Son dönem böbrek yetmezliği 

gelişmiş hastaların çoğunda kardiyak otonom nöropati geliştiği görülmüştür (99,100). Bu 
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veriler bize üreminin kardiyak otonom nöropati üzerinde bağımsız bir risk faktörü olduğunu 

göstermektedir (99). 

Tapp ve arkadaşlarının yaptıkları çalımada 11247 hasta almışlardır. Bilinen diabeti 

olan hastalarda nöropati olanı %13 oranında saptanmıştır. Yeni tanı konulmuş diabetik 

olgularda bu oranın %7,1 olduğu bulunmuştur (101). 2001 yılında Chen HS ve arkaşlarının 

yaptıkları çalışmada 5 yıldan daha az diabetes mellitus olanlarda otonom nöropati oranı % 

46.1, 20 yıldan daha uzun süredir diabetes mellitus olan olgularda oran %69,4 olarak 

bulunmuştur (102). 

Young ve arkadaşları İngiltere’deki 118 farklı hastanede diabet nedeniyle takipli 

hastaların  üzerinde yaptıkları araştırmalarda, diabet hastalarının genelinde %28.5 nöropati 

mevcut olduğunu ve bu oranın yaş ile birlikte arttığını buldular. Diabetik hastalarındaki 

nöropati sıklığı 20-29 yaşlarında %5 iken, 70-79 yaşlarında %44,2’ye çıktığını göstermişlerdir 

(103). Bu çalışmaya dahil edilen hasta grubunda ise yaş ile nöropati pozitifliği arasında 

anlamlı ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 

De Block ve arkadaşları 592 tip 1 diabetli hastada yaptıkları çalışmada BMI, lipid 

anomalileri, trigliserid veya hipertansiyon ve nöropati arasında bir ilişki olmadığını 

göstermiştir (110). 

2006 yılında Vegligo ve arkaşlarının, 2005 yılında Tesfa ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada BMI ile kardiyovasküler otonom nöropati arasında ilişki saptanmıştır (7,105). 

Straub ve arkadaşlarının 1995 yılında yaptığı 91 tip 2 diabetes mellituslu hastada  BMI’si 

26.5’den büyük olan hastaların daha düşük BMI’si olan hastalara oranla nöropatide daha kötü 

klinik seyir gösterdiğini saptamışlardır (p<0.001) (106).  Bu çalışmaya dahil edilen hasta 

grubunda yapılan  çalışmalarla benzer olarak BMI ile nöropati pozitifliği arasında anlamlı 

ilişki saptanmıştır (p<0.05).  

Spallone ve arkadaşları 1997 yılında yaptıkları çalışmada 161 diabetes mellitus 

hastasında cinsiyet ile otonom nöropati arasında ilişki bulamamışlardır (107). Masser ve 

arkadaşları yaşları 25-30 arasında olan 168 insülin bağımlı diabetes mellitus hastasında 

yapılan çalışmada kadın cinsiyeti derin solunumla kalp hızı değişkenliğinde ki azalmada 

bağımsız risk faktörü olarak bulmuştur (108). Bu çalışmada cinsiyet ile kardiyak otonom 

nöropati arasında ilişki saptanmamıştır (p>0.05). 
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Giusseppe ve arkadaşları 30 kronik böbrek yetmezliği olan hastada yaptıkları 

çalışmada 19 (%63) hastada  kardiyovasküler otonom nöropatiyi pozitif, 11 hastada negatif  

olarak bulmuşlardır(100).  

2004 yılında Vincenzo ve arkadaşlarının, 2000 yılında Kurata ve arkadaşlarının 58 

hasta üstünde yaptıkları çalışmalarda üremik hastalarda çeşitli yöntemlerle kardiyak otonom 

nöropatiyi göstermişlerdir (99,109). 

2004 yılında Sanya ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada diabeti olmayan böbrek 

yetmezliği olan hastalarda kardiyovasküler otonomik nöropatiyi yaygın bir komplikasyon 

olarak bulmuşlardır. Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda parasempatik disfonksiyon 

%39, sempatik disfonksiyon %28 oranında görülmüştür (104). Yapılan çeşitli çalışmalarda 

diyalize giren ya da girmeyen diabeti olmayan kronik böbrek yetmezlikli hastalarda 

kardiyovasküler otonomik nöropati sıklığı %26-67 arasında bulunmuştur (94,111,112). 

2010 yılında Thapa ve arkaşlarının yaptıkları çalışmada, diabetik kronik böbrek 

yetmezliği olan hastalarda kardiyovasküler otonom nöropati, kontrol grubu hastalara göre 

daha yüksek oranda saptanmıştır. Çalışmaya dahil ettikleri 20 diabetik kronik böbrek 

yetmezliği olan hastaların %100’ünde 1 ya da daha fazla sayıda otonomik fonksiyon testi 

anormal saptamışlardır  (91). Bu veriler bu çalışmayla uyumludur. Kronik böbrek yetmezliği 

olan diabetes mellituslu hastalarda kronik böbrek yetmezliği olmayan diabetes mellituslu 

hastalara göre kardiyak otonom nöropati anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0.001). 
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6. SONUÇ 

 
Tip1 ve tip 2 DM’lu hastalarda kronik böbrek yetmezliğinin kardiyak otonom nöropati 

üzerine etkisini incelediğimiz çalışmamızda; 

1. Kronik böbrek yetmezliği ve kardiyak otonomik nöropati arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmıştır. 

2. Kardiyak otonomik nöropatisi olanların BMI’si daha yüsek saptanmıştır. 

3. Kardiyak otonom nöropati ile cinsiyet arasında ilişki saptanmamıştır. 

4. DM süresi ile kardiyak otonom nöropati arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır. 
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