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Diabetes Mellitusla iliskili Kardiyak Bozukluklar
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Oz

Diabetes mellitus prevalanst Tirkiye'de ve diger tilkelerde siirekli artmaktadir ve etkilenen toplam Kkisi sayisi
kiiresel olarak 370 milyondan fazlaya ulasmistir. Uzun dénem kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve 6zellikle
koroner kalp hastaliklar1 diyabetik hastalarda mortalite ve morbiditenin temel nedenleridir. Diabetes mellituslu
bircok hasta kardiyovaskiiler hastaliklardan sikayet¢idir. Diabetes mellitus, ateroskleroz gelisme riskini
arttirarak kardiyovaskiiler hastaliklara zemin hazirlamaktadir. Bu derlemede diyabetin kardiyak hastaliklar
Uzerine etkisi incelenecektir

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, kalp hastaliklari, morbidite

Abstract

The prevalence of diabetes mellitus has been steadily increasing in the Turkey and in other countries with the
total number of affected people reaching more than 370 millions globally. Long-term cardiovascular
complications and especially coronary heart disease are the principal causes of morbidity and mortality among
diabetic patients. Most patients with diabetes mellitus suffer from cardiovascular disease. Diabetes Mellitus
predisposes to cardiovascular disease increasing the risk to develop atherosclerosis. In this review, the effect of
diabetes on cardiac diseases is going to be examined.
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Giris
Diabetes mellitus, insiilin saliniminda veya insiilin etkisinde, ya da her ikisinde
eksiklik sonucu meydana gelen, hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir.

Diabetes mellitusa bagl kronik hiperglisemi, uzun dénemde cesitli organlarin 6zellikle goz,
bobrekler, kalp ve kan damarlarinda fonksiyon bozukluklarina neden olabilmektedir.

Diyabette meydana gelen kardiyak etkilenme multifaktoriyeldir. Diabetes mellituslu
hastalar yiiksek kardiyovaskiiler hastalik riski tagimakta ve kardiyovaskuler komplikasyonlar
diyabetle ilgili morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenini olusturmaktadir. Bu hastalarda
hizl1 gelisen aterosklerozun yol agti1 koroner arter hastaligi ve buna bagli kalp yetersizligi
gelisimi sik gdzlenen bir komplikasyondur.®

Diyabet, konjestif kalp yetersizligi i¢cin de bir risk faktoridur. Diyabetteki morbidite
ve mortalitedeki artis1 sadece koroner arter hastaligi, arteriyal hipertansiyon ve kalp
yetmezligi ile agiklamak miimkiin degildir. Diyabetik hastalarda normal kisilere kiyasla daha
yiiksek kalp hizi goriilmekte ve bu durum otonom sinir sistemi fonksiyon bozukluguna bagh
gelisgmektedir. Diyabetli ¢ocuklarda diizeltilmis QT ve artmug QT dispersionu erigkin
donemdeki mortalite oraniyla iligkili bulunmustur. Eriskinlerde kalp yetmezligi olmaksizin
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diyastolik fonksiyon bozukluguna neden olan hipertrofik ve nonkompliyan sol ventrikiil
goriilebilir. Bu bulgularin metabolik kontrol ve diyabetin siiresi ile iliskisi ise tartismalidir.*

Diyabetik Kardiyomiyopati

Diyabetik kardiyomiyopati (KMP), koroner arter hastaliklari ve hipertansiyondan
bagimsiz gelisen ventrikiiler fonksiyon bozuklugudur. Patogenezi tam olarak
aydinlatilamamistir. Diyabetik otonomik fonksiyon bozuklugu, metabolik dengesizlik, iyon
dengesindeki bozukluklar, yapisal proteinlerdeki azalmalar, instlin direnci ve myokardiyal
fibrozis’in KMP gelisiminde etkili olabilecegi gosterilmistir.®

Diyabetik kardiyomiyopati kalbin kasilma kuvvetinde ve aksiyon potansiyelinde
uzama gibi elektriksel ve mekaniksel aktivitesinde ortaya ¢ikan degismelerle karakterizedir.
Kalbin elektriksel ve mekaniksel aktivitesinde meydana gelen azalmalarin; 6zellikle Ca?*
dengesinden sorumlu proteinlerin diizeylerinde ve fonksiyonlarinda ortaya ¢ikan degisimlerle
iliskili oldugu gosterilmistir. Miyokardiyal fibrozis ve miyosit hipertrofisi diyabetik
KMP’deki kardiyak yapisal degisiklikleri agiklamakta sik¢a kullanilan mekanizmalardir.®’

Sistolik disfonksiyon, miyosit kayb1 ve miyosit hasarinin derecesine bagimli olabilir.
Miyosit hasar1 miyokardiyumun kasilabilme 6zelligini etkiler. Bu durum azalmis kontraktilite,
azalmis pompa fonksiyonu ve ejeksiyon fraksiyonunu aciklar.® Diyastolik fonksiyon
bozuklugu genellikle kalpte kollajen birikiminin ve miyosit hasarinin sonucudur. Diyabet
stresi ile birlikte artan glikolize protein ve lipitler, kollojen ve elastin gibi proteinlere
baglanarak protein metabolizmasi ve doku elastisitesinde azalmaya yol acar; boylece kollajen
birikimi belirginlesir ve diyastolik fonksiyon bozukluguna neden olur.®

Diyabetik KMP’nin erken evresinde miyositlerde hafif degisiklikler vardir. Kardiyak
fonksiyon bozuklugu yalnizca miyokardiyal doku doppleri gibi duyarli yontemlerle tespit
edilebilir. Ilerleyen donemlerde miyokardiyal hipertrofi gelisir. Bu evrede sol ventrikiil
caplari, duvar kalinlig1 gibi yapisal minér bozukluklar ve konvansiyonel ekokardiyografi ile
tespit edilebilen 6nemli diyastolik degisiklikler gorilir. Ge¢ donemde ise miyokardiyal
fibrozisin gelismesine yol agan yap1 ve fonksiyonlarda degisiklikler gozlenmektedir.

Diyabette Koroner Arter Hastalig:

Diyabetin vaskiiler komplikasyonlar1 mikrovaskiiler (retinopati, nefropati, néropati) ve
makrovaskiler komplikasyonlar (koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi ve
serebrovaskiler hastalik) olarak smiflandirilir. Koroner arter hastaligi prevalansi diyabetli
eriskinlerde %55 iken genel popilasyonda %2-4’tir. Bu nedenlerle diyabet, bir
kardiyovaskiiler hastalik olarak nitelendirilebilir.313

Diyabet, koroner arter hastaligi igin 6nemli bir risk faktorii olmasmin yaninda,
diyabette koroner arter hastaligmnin seyrinin diyabetik olmayanlara gore daha kotii oldugu
bilinmektedir. Son yillarda akut miyokard infarktusi (MI) sonrasi kisa ve uzun donem 6liim
oranlarinda ciddi azalma goriilmiistir. Buna ragmen diyabetik olan kisilerde MI sonras1 kisa
ve uzun donem mortalite belirgin olarak daha yiiksektir ve MI sonrasi 6liim oranlarindaki
iyilesmeye ragmen bu fark devam etmektedir. Bir ¢ok ¢alismada akut MI sonras1 erken ve gec
donem mortalite diyabetiklerde diyabetik olmayanlara gore 2-3 kat daha fazla
bulunmustur.*1°

Akut MI gegiren diyabetiklerde, Ml sonrasi donem daha komplikasyonlu seyreder;
post-infarkt anjina, infarkt genislemesi ve infarkt sonrasi konjestif kalp yetmezligi daha sik
gorulur. Diyabetik hastalarda koroner arter hastaliginin diyabetik olmayanlara gore daha koti
seyretmesinin nedeni veya nedenleri tam olarak bilinmemekle birlikte; diyabetik hastalarda
gelisen trombosit ve koagulasyon anormallikleri, endotel disfonksiyonu, miyokardiyal pompa
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yetmezligi, infarkta kompansasyon cevabinin yetersizligi, strese kars1 miyokardiyal kontraktil
fonksiyonda azalma, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda bozulma, koroner kollateral damar
gelisiminin zayif ve yetersiz olmasi, koroner ateroskleroz ve reinfarkt sikligi, otonomik
disfonksiyon nedeniyle istirahat kalp hizinin ylksek ve fizyolojik uyarilara kalp hizi cevabi
degiskenligi ve otonom noropati nedeniyle anjinal agriy1 hissetme esiginin yikselmesi gibi
baz1 goriisler 6ne siiriilmiistiir, 1316

Diyabetik Ateroskleroz

Diyabete bagli olarak koroner, serebral ve periferik damar hastali§i riski
artmaktadir.!’18

Diyabetin endotel fonksiyon bozuklugu ve aterotromboz siirecinin baglatmas1 ve
ilerlemesine iizerine etkileri gosterilmistir. Diyabetik vaskiiler hastaliklarda endotel, vaskuler
diiz kas hiicreleri ve trombosit fonksiyonlarinda bozukluklar vardir. Aterosklerozun olusumu,
yayilmas1 ve akut koroner olaylarm olusumunda endotel disfonksiyonu major rol oynar.t"1°

Koroner ateroskleroz, diyabetik hastalarda hem daha sik ve hem de daha siddetlidir.
Diyabetik aterosklerotik lezyon incelendiginde, aterom plagi icinde makrofaj ve lenfosit sayisi
ve aktivitesinin arttigi, aktif bir inflamasyon siireci oldugu gorilmektedir. Lokosit-vaskiler
diz kas hucresi-trombositler ve endotel hiicrelerinin etkilesimleri sonucunda; plakta doku
faktori ve cesitli sitokinler artmakta, diiz kas hiicresi apopitozu uyarilmakta ve kollajen
yapimi da azalmaktadir. Plakta var olan artmis matriks metalloproteinaz aktivitesi kollajen
yikimma neden olmaktadir. Tiim bunlarin sonucunda, kollajenden fakir ve fibrin kilifi ince,
zedelenebilir bir plak olusmaktadir. Bu hastalarda, trombosit aktivasyonu olmasi ve sistemik
fibrinolitik aktivitenin az, lokal ve sistemik prokoagulan aktivitenin yiuksek olmasi nedeniyle,
aterom plaginda olusan fissiir veya riptur sonrasinda, intrakoroner trombiis olusmasi ve total
okliizyon gelisimi daha sik goriilmektedir.!’

Kardiyovaskiiler Otonomik Fonksiyon Bozuklugu ve Hipertansiyon

Otonomik dengenin parasempatik tonusta belirgin azalma ve sempatik tonusta rolatif
artis seklinde bozulmasi diyabetin bilinen o6zelliklerindendir. Ozellikle hiperglisemi ve
hiperinsulinemi, otonomik kontrolii saglayan serebral merkezlerde sempatik tonusun artigina
yol agmaktadir.?

Fizyolojik olarak yemek sonrasi sempatik aktivasyon artis1 diyabetiklerde siiregen
hiperglisemi nedeniyle devamli hale gelmektedir. Diyabetiklerdeki devamli sempatik tonus
artig1 kardiyak ve vaskiiler fonksiyonlar: etkileyerek hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi
ve kardiyak otonom néropatiye yol agmaktadir.?!

Kardiyak otonom noropati gelisimi diyabetiklerde koti prognostik bir gosterge olup,
aritmi, sessiz infarktis ve ani Olime neden olmaktadir. Otonom ndropati miyokardin
hasarlanma sonrasi yeniden diizenlenme siirecini de bozarak miyokardin fonksiyonel olarak
islevinde degisik derecelerde problemlere neden olur.?

Diyabetiklerdeki sempatik tonus artis1 hipertansiyonun etyolojisinde Onemlidir.
Diyabetiklerde hipertansiyon varligi tek basmma diyabet varligindan g¢ok daha kotii bir
prognoza sahiptir. Hipertansif diyabetiklerde Once sol ventrikiil hipertrofisi gelismekte
ardindan diyastolik ve sistolik fonksiyon bozuklugu meydana gelmektedir. Diyabetlilerde
bobrekte sodyum ve su geri emiliminin artisi, anjiyotensin 2’ye siddetli aldesteron yaniti,
hicre ic¢i kalsiyum aktivitesinin artigi, sempatik sinir sistemi aktivitesinin uyarilmast,
vazodilatator prostoglandinlerin sentezinin azalmasi, Vvazodilatasyonun bozulmas: ve
endotelin sekresyonunun artmasi hipertansiyona yol agan olasi mekanizmalar olarak gdze
¢arpmaktadir,?? 23
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Diyabetik hastalardaki vaskiler degisikliklere neden olan mekanizmalar1 daha iyi

anlamak, gelecekte diyabete bagli kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde yeni stratejiler
gelistirilmesi i¢in yol gosterici olacaktur.
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