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Diabetes mellitus nedeniyle takip edilen hastalardaki kardiyak otonom nöropati (KON) varlığı ile bu hastalar-
daki glisemik kontrol düzeyi ve otonom nöropati arasındaki ilişki araştırıldı. Tüm olgulardan en az 8 saatlik 
açlık sonrası açlık ve tokluk 2. saat plazma glukozu, HbA1c düzeyi, açlık insülin ve c-peptid düzeyi ile 20 pa-
rametreli hemogram ve lipid profilleri yanı sıra AST, ALT, GGT, ALP, LDH, Na, K, Ca, Cl ile tam idrar anali-
zi ve spot idrarda mikroalbumin / kreatinin oranları çalışıldı. Fundoskopik ve kan basıncı muayeneleri yapıldı. 
Tüm hastalara, diyabetik KON tanısında kullanılan kardiyovasküler otonom nöropati testleri uygulandı. Olgu-
ların 51’inde (%66,2) KON pozitif ve 26’sında (%33,8) KON negatif olarak saptandı. Diyabet yaşı ile KON 
varlığı arasında istatistiksel anlamlılık saptanmadı. Nöropati pozitif olguların yaş ortalamaları, nöropati sap-
tanmayan olgulara kıyasla anlamlı düzeyde yüksek bulundu. Nöropatisi olan ve olmayan olgular arasında, or-
talama HbA1c değerleri açısından ve diyabetik retinopati varlığı açısından anlamlı fark görülmedi. Sadece oral 
antidiyabetik ilaç kullanan hastalardaki diyabetik KON sıklığı, sadece insülin kullanan hastalara kıyasla daha 
fazla saptanmasına rağmen, istatistiksel fark bulunmadı. Diyabetik KON, artmış mortalite ve sessiz miyokard 
iskemisi ile beraber inmeye yol açabilen, ciddi bir komplikasyondur. İyi glisemik kontrolün, KON’yi önlediği, 
geciktirdiği ve hatta mevcut nöropatiyi gerilettiği bir gerçektir.

Anahtar Sözcükler: Diabetes mellitus; komplikasyon; otonom nöropati; kardiyovasküler.

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, HbA1c, 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 HbA1c 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 rölatif in-
sülin eksikliği nedeniyle kan glukoz konsantras-
yonun kronik olarak yüksek olduğu metabolik 
bir hastalıktır. Diyabetin ciddi komplikasyonları 
mevcut olup, bunlardan periferik ve otonom nöro-
patiler ayak ülserleri, empotans, diyare, postural 
hipotansiyon gibi durumlara yol açarken; diyabe-
tik nefropati, yetişkinlerde böbrek yetersizliğinin 
önemli bir sebebidir.[1,2]

Diyabetik otonom nöropati (DON), periferik nöro-
pati ve diğer diyabetik komplikasyonlar ile birlikte 
bulunabilir veya tek başına da seyredebilir; ancak 
daha ziyade diğer komplikasyonların fark edilmesi 
ile ortaya çıkar. Diyabetik otonom nöropati gastro-
intestinal (Gİ), genitoüriner, kardiyovasküler sis-
temler gibi birçok organ sistemini etkileyebilir ve 
majör klinik bulguları arasında istirahatte taşikar-
di, egzersiz intoleransı, ortostatik hipotansiyon, 
kabızlık, gastroparezis, erektil disfonksiyon, sudo-
motor disfonksiyon, azalmış nörovasküler fonksi-
yon ve hipoglisemi sayılabilir.[3-5]

DON, artmış kardiyovasküler ölüm ve nöropati-
ye eşlik eden birçok sistemik semptom ve fonk-
siyonel azalmalar ile ilişkisine rağmen önemi ha-
len tam olarak anlaşılamamış ciddi bir komplikas-
yondur.[6,7] DON’li hastalarda hem yaşam kalite-
si, hem de yaşam süresi olumsuz etkilenmektedir. 
DM tanılı asemptomatik bireylerden gelişigüzel 
seçilen kohortlarda, diyabete bağlı kardiyovaskü-
ler otonom fonksiyon bozukluğunun %20 sıklık-
ta bulunduğu saptanmıştır. Semptomatik otonom 
nöropatili diyabet hastalarının %25’inden fazla-
sında ise tanıyı takibeden 5 yıl içinde kardiyovas-
küler nedenli ölümler görülmektedir.[8]

Bu çalışmada, tip 1 veya tip 2 DM tanısı konmuş 
ve tedavisi devam etmekte olan hastalardaki kar-
diyak otonom nöropati varlığı ile bu hastalardaki 
glisemik kontrol düzeyi ve otonom nöropati ara-
sındaki ilişkinin araştırılması amaçlandı.

HASTALAR VE YÖNTEM

Bu çalışmaya, Dr. Lütfi Kırdar Kartal Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Dahiliye, Aile Hekimliği ve 
Diyabet poliklinikleri tarafından takipte olan 30 
- 80 yaş arası ardışık randomize 200 hasta dahil 
edildi. Çalışmaya alınan hastalardan dışlama öl-

çütü olarak ileri derecede (grade III veya grade 
IV) retinopatisi bulunan, bilinen bir sinir sistemi 
hastalığı olan, kalp ameliyatı geçirmiş olan, kro-
nik akciğer hastalığı, kalp kapak ve/veya ileti bo-
zukluğu hikayesi bulunan, nöropati ile ilgili test 
manevralarını gerçekleştirirken sorun yaratabile-
cek düzeyde eklem kısıtlılığı ya da ileri derecede 
işitme kaybı bulunan 56 hasta ile diyabet, hiper-
tansiyon ve hiperlipidemi dışındaki sistemik ne-
denlerden uzun süreli tedavi almakta olan 38 has-
ta, çalışmadan çıkartıldı. Çalışma programına de-
vam edemedikleri için 11 hasta, ek komplikasyon 
gelişmesi nedeniyle de 18 hasta çalışma dışı bı-
rakıldı. Kalan 77 hastaya çalışma ile ilgili sözlü 
açıklama ve bilgilendirme yapılarak bilgilendiril-
miş onamları alındı. 

Çalışmaya katılan 77 hastanın, kapsamlı bireysel 
sağlık ve aile anamnezleri alınıp detaylı fizik mu-
ayeneleri yapılarak, boy ve ağırlıkları ölçülüp vü-
cut kitle indeksleri (VKİ) hesaplandı. Hastaların 
dinlenmiş durumdaki kan basıncı ve nabız bilgile-
ri ölçülerek kaydedildi. 

Tüm olgulardan en az 8 saatlik açlık sonrası açlık 
ve tokluk 2. saat plazma glukozu, HbA1c düze-
yi, açlık insülin ve c-peptid düzeyi ile 20 paramet-
reli hemogram ve lipid profilleri (total kolesterol, 
HDL, LDL, trigliserid) yanı sıra diğer biyokimya-
sal parametrelerden AST, ALT, GGT, ALP, LDH, 
Na, K, Ca, Cl ile tam idrar analizi ve spot idrarda 
mikroalbümin / kreatinin oranları çalışıldı. 

Göz hastalıkları uzmanı tarafından tüm olguların 
fundoskopik muayeneleri yapılarak diyabetik ve/
veya hipertansif retinopati açısından değerlendir-
meleri yapıldı. 

Tüm hastalara, diyabetik kardiyovasküler otonom 
nöropati tanısında kullanılan “kardiyovasküler 
otonom nöropati (KON) testleri” uygulandı (Tab-
lo I).[9,10] Hastaların istirahatteki elektrokardiyog-
rafik kayıtları, dijital monitörlü EKG cihazı ile sa-
kin bir odada supin pozisyonunda yatağa uzanmış 
halde dinlenirken alındı. 

Kardiyovasküler otonom nöropati tanı testleri sı-
rasında kan basınçları başlangıçta hasta sakin bir 
ortamda 5 dakika dinlendikten sonra her iki kol-
dan ölçülerek; manevra esnasında ise işlem sıra-
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sında ölçümler yapılarak kaydedildi. Sporcu mo-
deli el sıkma (hand-grip) aleti ile hastaların sık-
ma aletinin iki kolunu birbirine değdirecek şiddet-
te tutmaları sağlanarak gerekli ölçümler yapılarak 
kaydedildi. 

KON tanısı, tek bir test yerine bir seri testin grup 
halinde birlikte yapılması ile konulur. Tanıda beş 
farklı kardiyovasküler otonom test kullanıldığın-
da, eğer bu testlerin değerlendirilmesinde kulla-
nılabilecek bir bilgisayar yazılımı da varsa (örne-
ğin Neuro Diag II, Ansar) bu testlerin spesifitesi 
%100 civarına ulaşmaktadır. Yazılım kullanılma-
dığı durumlarda beş testten iki veya daha fazlasın-
da anormallik saptanırsa bu durum KON (+) ola-
rak kabul edilmektedir (spesifite: %98).[11,12] 

Bu çalışmada sonuçlar sınıflandırıldığında, testle-
rin sonuçlarının değerlendirilmesinde normal so-
nuç dışında, üç parasempatik fonksiyon testinden 
birinin anormalliği erken parasempatik hasar, en 
az ikisinin anormalliği kesin parasempatik hasar 
ve anormal parasempatik test sonuçlarının yanı-
na bir veya iki sempatik test anormalliğinin eklen-
mesi ise kombine parasempatik ve sempatik ha-
sar varlığının göstergesi olarak kabul edildi. Kar-
diyak otonom nöropati bulunmadığını söyleyebil-
mek için hastalarda bu manevra testlerinin hepsi-
nin negatif olması gerekmektedir.

İstatistiksel Değerlendirme
İstatistiksel analizler SPSS V.15 programı ile ya-
pıldı. Sürekli değişkenler ortalama±SD şeklinde 
ifade edildi. Sınıflandırılabilir veriler ki-kare tes-
ti kullanılarak, nümerik veriler ise Student’s t tes-
ti kullanılarak analiz edildi. İstatistiksel anlamlılık 

açısından %95 güven aralığında, p<0,05 bulunan 
sonuçlar anlamlı; p<0,01 bulunan sonuçlar ise ile-
ri derecede anlamlı olarak kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya alınan hastaların demografik ve kli-
nik özellikleri ile klinik bulguların özeti Tab-
lo II’de verilmiştir. Buna göre, toplam 77 olgu-
nun 49’u (%63,6) kadın ve olguların ortalama yaşı 
56,13±8,52 idi. Kardiyovasküler otonom nöropati 
tespitinde kullanılan test sonuçları, gereç ve yön-
tem bölümünde açıklandığı şekilde değerlendiril-
diğinde; olguların 51’inde (%66,2) KON (+) ve 
26’sında (%33,8) KON (–) saptandı. KON (+) ve 
(–) bulunan olgu gruplarında hangi KON testle-
rinin normal ya da anormal tespit edildiği Tablo 
II’de sunulmuştur. 

KON (+) olgulardan 17’sinin diyabet yaşı 5 yıldan 
az iken; 34’ü 5 yıl veya daha fazla süredir bilinen 
diyabete sahip idi. Diyabet yaşı 5 yıl veya daha 
fazla olan 20 olguda ise KON saptanmadı. Diya-
bet yaşı ile KON varlığı arasında istatistiksel an-
lamlılık bulunamadı (p=0,082). Bununla beraber, 
nöropati pozitif olguların yaş ortalamaları, nöro-
pati saptanmayan olgulara kıyasla anlamlı düzey-
de yüksek bulundu (p=0,012).

Kadın ve erkek olgular arasında KON varlığı açı-
sından anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,744). 
Yine nöropati pozitif olguların bazal sistolik ve 
diyastolik kan basıncı ölçümleri ve kan triglise-
rid, HDL ve LDL düzeyleri ile nöropatisi olmayan 
olgularınkiler arasında anlamlı bir fark bulunma-
dı (sırasıyla p değerleri 0,263, 0,131, 0,810, 0,143 
ve 0,700). 
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Tablo I. Kardiyovasküler otonom fonksiyon 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 (R – R aralığına göre) Oturur 2
M3 Ayağa kalkıldığında ani kalp hızı tepkisi (30:15) Yatarken ani kalkma 3

 Sempatik fonksiyon testleri  
M4 Ayağa kalkışta kan basıncı yanıtı (Sistolik kan basıncında düşüş) Yatarken ani kalkma 3
M5 El yumruğu sıkıldığında kan basıncı yanıtı (Diyastolik kan basıncı artışı) Oturur 5



Nöropatisi olan ve olmayan olgular arasında, orta-
lama HbA1c değerleri açısından ve diyabetik re-
tinopati varlığı açısından anlamlı fark görülmedi 
(p=0,913 ve 0,679). Bununla beraber, KON (+) 
hastalar arasında glisemik kontrolü kötü olan ve/
veya diyabetik retinopatili olgulara sayısal olarak 
daha fazla rastlandı. 

Oral antidiyabetik (OAD) ilaç kullanan hastalar-
daki diyabetik KON sıklığı, yanlız insülin kulla-
nan hastalara kıyasla daha fazla saptandı, fakat is-
tatistiksel fark bulunamadı (p=0,887). 

KON (+) ve (–) olan hasta grupları arasında, test 
manevralarının anormal bulunması hali değerlen-
dirildiğinde, KON pozitifliği ile sadece M1 ve M2 
testleri arasında anlamlılık saptandı, diğer testler 
için herhangi bir anlamlılık bulunamadı (hem M1 
ve hem de M2 için p<0,001; M3-4-5 için sırasıyla 
p=0,762, 0,061 ve 0,074).

TARTIŞMA

Otonom sinir sistemi (OSS), sempatik ve parasem-
patik aktivitede oynadığı rol ile miyokardın elekt-
riksel ve kontraktil aktivitesini modüle eder.[13] 
Miyokard kasılması, venöz kapasite ve arteriyel 
vasküler direnci düzenleyerek kalbin yüklenme-

sini etkileyen kardiyovasküler nörohumoral uya-
ranlar oluşturur. DON, DM’de ortaya çıkan OSS 
işlev bozukluğudur ve diyabetli hastaların yaşam 
süreleri ve yaşam kaliteleri üzerine belirgin etki-
sine rağmen, diyabetin en az bilinen ve en az tanı 
konan komplikasyonlarındandır. Bu otonom dis-
fonksiyonun yaygın, fakat az bilinen bir formu da 
kardiyovasküler otonom nöropatidir ve kalp hızı 
anormallikleri, ortostatik hipotansiyon ve egzer-
siz intoleransı ile sessiz miyokard iskemisi gibi 
hayatı tehdit edebilen sonuçları mevcuttur.[6,10] 

Çalışmamızda nöropati pozitif olan olguların yaş 
ortalamaları, nöropati negatif olan olguların yaş 
ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı dü-
zeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Young ve 
ark.,[14] kendi popülasyonlarında İngiltere’deki 
118 farklı hastanenin diyabet kliniğinden takipli 
hastalarında yaptıkları çalışmalarda, diyabet has-
talarının genelinde %28,5 nöropati mevcut oldu-
ğunu ve bu oranın yaş ile birlikte arttığını saptaya-
rak, yaşları 20-29 arası olan diyabet hastalarında-
ki nöropati sıklığı %5 iken yaşları 70-79 arasında-
ki hasta grubunda nöropati sıklığını %44,2 olarak 
bildirmişlerdir. Ziegler ve ark.nın[15] kalp hızı de-
ğişkenliği üzerine yaptıkları çalışmada da yaşlan-
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Tablo II. Olguların demografik ve klinik özellikleri ile klinik bulguları.

 KON (+) KON (–) p

Yaş 57,84±8,78 52,77±6,96 p<0,05
Vücut kitle indeksi (VKİ) 28,88±4,47 26,38±3,52 p<0,05
Sistolik kan basıncı 145,39±22,24 139,2±23,48 AD
Diyastolik kan basıncı 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 (Kadın / Erkek) 31/20 18/8 AD
Diyabet süresi (<5 yıl / >5 yıl) 17/34 6/20 AD
Diyabetik Retinopati (Var / Yok) 14/37 6/20 AD
HbA1c (İyi / Kötü) 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
İlaç kullanımı (Yok / İnsülin / OAD / İnsülin+OAD) 1 / 7 / 29 / 14 0 / 3 / 16 / 7 AD

AD: Anlamlı değil.



ma ile KON riskinin arttığı saptanmıştır. Bu sonuç 
bizim çalışmamızla da uyumludur. 

Young ve ark.,[4] Vinik ve ark.[12] ile Ziegler ve 
ark.,[14] çalışmalarında diyabetik KON prevalansı-
nın diyabet yaşının artmasıyla uyumlu şekilde art-
tığını bildirmekle beraber; çalışmamıza dahil edi-
len hasta grubunda diyabet yaşı ile nöropati pozi-
tifliği arasında anlamlı ilişki saptanamıştır. İlginç 
şekilde, diyabet yaşı 5-10 yıl arasındaki olgular-
dan oluşan bir alt grup çalışmasında, bu hastalar-
daki nöropati pozitifliği, diyabet yaşı 5 yıldan az 
veya 10 yıldan fazla olan hastalara göre daha dü-
şük bulunmuştur.

Istenes ve ark.nın[16,17] 39 KON (+) ve 31 KON (–) 
diyabetik hasta ile yaptıkları çalışmada, 24 saat 
ambulatuvar tansiyon ölçümlerinde KON (+) has-
taların sistolik kan basıncı ölçümlerinin, KON (–) 
hastaların sistolik kan basıncı ölçümlerinden an-
lamlı bir fark ile yüksek olduğu bildirilmiştir. Bi-
zim çalışmamızda ise nöropati pozitif grup ile nö-
ropati negatif grup arasında, olguların ortalama 
bazal sistolik kan basınçları açısından istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Kan 
basıncı ölçümlerinin anlık yapılmış olması ile di-
ğer çalışmada ambulatuvar ölçüm yapılmış olma-
sı, bu farklı bulgunun sebebi olabilir.

Çalışmamızda, nöropatisi mevcut olan hastalar-
da, nöropati pozitifliği ile ilaç kullanımı arasın-
da istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki buluna-
mamıştır; fakat sadece OAD kullanan hastalar, 
insülin+OAD kullanan hastalar ve sadece insü-
lin kullanan hastalar olarak irdelendiğinde, sade-
ce OAD kullanan hastalardaki diyabetik otonom 
nöropati sıklığı, ilave insülin kullanan ya da sa-
dece insülin tedavisi alan hastalara kıyasla anlam-
lı şekilde daha yüksek bulunmuştur. Dyck ve ark.
nın[18] 1986 yılında yaptıkları “Rochester Diyabe-
tik Nöropati Çalışması”nda taranan 64573 hasta 
arasında 870’i (%1,3) diyabet tanısı almış ve bu 
hastalardan Rochester diyabetik nöropati ölçütle-
rine uyan 380 hasta takibe alınarak incelenmiştir. 
Bunlardan 102’sinin (%26,8) insülin bağımlı di-
yabet hastası olduğu ve kalan 278 (%73,2) hasta-
nın sadece OAD kullandıkları; diyabetik nöropa-
tinin sadece OAD kullanan grupta daha sık göz-
lendiği saptanmıştır. Bu durum, bizim çalışma-

mızdaki sonuçlarla da uyumludur. 

Pirart’ın[19] 4400 hastayı yaklaşık 25 yıl takip ettiği 
bir başka klasik çalışmada ise hastaların %12’sin-
de diyabet tanısı konduğu anda diyabetik nöropa-
ti varlığı bildirilmiştir. Yaklaşık 25 yıllık takibin 
sonunda, hastaların %50’sinin diyabetik nöropati-
li hale geldiği ve en yüksek sıklığın da diyabeti en 
kötü şekilde kontrol edilen hastalarda gözlendiği 
bildirilmiştir. Diyabetik nöropatinin önlenmesin-
de yoğun insülin tedavisinin belirgin etkisinin bu-
lunduğu, İngiltere’deki bir başka büyük çalışmada 
da (DCCT) ortaya konmuştur. Bu çalışmada, yo-
ğun insülin tedavisi alan hastaların yarısında kli-
nik ya da elektrofizyolojik olarak nöropati varlığı 
bulgularının prevalansı beş yıl içerisinde azalmış-
tır.[20] Hiperglisemi ve ciddi nöropati gelişimi ara-
sındaki ilişki birçok retrospektif ve prospektif ça-
lışmada gösterilmiştir. Diyabet hastalarında glise-
mik kontrolün mikrovasküler komplikasyonların 
gelişmesindeki etkileri, bir kısmı yukarıda veril-
miş olan çok sayıda çalışmalar sonucunda, daha 
iyi anlaşılmaya başlanmıştır. DCCT çalışması da 
dahil pek çok çalışma, diyabetik nöropati ve oto-
nom nöropati gelişmesinin önlenmesi ve tedavisi 
ile ilgili olarak sıkı glisemik kontrolü önermekte-
dir.[20-24] Bizim çalışmamızda da sonuçlar incelen-
diğinde, özellikle insülin tedavisi gören ve glise-
mik kontrolü daha iyi gibi gözüken grupta, nöro-
pati pozitifliği daha az sıklıkta bulunmuştur. Di-
ğer çalışmalarla karşılaştırıldığında, diyabetin sü-
resine göre nöropati varlığı ele alındığında, en az 
sıklığın 5-10 yıl arası diyabetlilerde görülmesi ise 
insülin tedavisi görmekte olan olguların özellikle 
bu grupta yoğunlaşmış olmasına bağlanabilir, an-
cak olası başka sebeplerin varlığının da araştırıl-
ması uygun olacaktır. 

Tesfaye ve ark.[25] 2005 yılında yayınladıkları bir 
çalışmada, diyabetik hastalarda klinik değerlen-
dirme, kantitatif duysal testler, otonom fonksiyon 
testlerinin yanı sıra; serum lipid ve lipoproteinle-
ri, glikolize hemoglobin, üriner albümin atım hızı 
ve serum kreatinin değerlerini de ölçerek, otonom 
nöropatinin sadece glisemik kontrol ile değil; yük-
sek serum trigliserid değerleri, VKİ, sigara ve hi-
pertansiyon gibi potansiyel olarak değiştirilebilir 
kardiyovasküler risk faktörleri ile de ilişkili oldu-
ğunu öne sürmüşlerdir. Bizim çalışmamızda olgu-
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larda serum HDL, LDL ve trigliserid seviyeleri-
ne bakılmış, nöropati pozitif bulunan grup ile ne-
gatif bulunan grup arasında serum lipidleri açısın-
dan anlamlı bir fark bulunamamış; HbA1c değer-
leri açısından karşılaştırma yapıldığında da sonu-
cun aynı şekilde olduğu gözlenmiştir. Ancak yine 
de glisemik kontrolü kötü olarak değerlendirilen 
hastaların daha ziyade nöropati pozitif grupta yo-
ğunlaşmış olmaları, bahsedilen diğer çalışmalar-
da olduğu gibi glisemik kontrolün diyabetik kar-
diyovasküler otonom nöropatide önemli olduğu-
nun göstergesi olarak değerlendirilmiştir.

Sonuç olarak, diyabetik kardiyovasküler otonom 
nöropati tip 1 diyabetlilerin yaklaşık dörtte birin-
de, tip 2 diyabetlilerin ise yaklaşık üçte birinde 
rastlanan artmış mortalite ve sessiz miyokard is-
kemisi ile beraber inmeye dahi yol açabilen, ciddi 
bir komplikasyondur. Bu durum, otonom sinir sis-
teminin farklı bölümlerinin fonksiyonel anormal-
liğine ya da organik yapısal hasarına bağlanabilir. 
Otonom sinir sisteminin bu fonksiyonel defektle-
rinin düzeltilmesi için çeşitli ajanlar kullanılmak-
la beraber, diyabetlilerde daha büyük oranda mev-
cut olduğu düşünülen subklinik otonom sinir ha-
sarının basit, yatak başı yapılacak olan testler-
le saptanabilmesinin, diyabetik otonom nöropati-
nin erken dönemde fark edilerek daha ileri safha-
lara ilerlemeden tedavisi ve hatta önlenmesi için 
önemli olduğunu vurgulamak uygun olacaktır. Bu 
noktada, diyabette iyi glisemik kontrolün, kardi-
yovasküler otonom nöropatiyi önlediği ya da ge-
ciktirdiği ve hatta mevcut otonom nöropatinin ge-
rilemesine katkıda bulunduğu da vurgulanmalıdır.
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