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Bölüm 6

ALZHEİMER HASTALIĞINDA DİYABETİN 
DAVRANIŞSAL SEMPTOMLAR ÜZERİNE ETKİSİ

Nilüfer BÜYÜKKOYUNCU PEKEL1

GIRIŞ

Alzheimer hastalığı (AH), bilişsel fonksiyonlarda ilerleyici bozulma, berabe-
rinde eşlik eden psikiyatrik sorunlar, davranışsal problemler ve bu semptomların 
kişinin günlük yaşantısını bozacak düzeye gelmesi ile karakterize bir hastalıktır. 
En sık görülen nörodejeneratif hastalıktır. Dünya üzerinde yaklaşık 47 milyon 
insanı etkilediği düşünülmektedir. Gerek yaşlı nüfusunun çoğalması gerekse has-
talık ile ilgili farkındalığın artmasına bağlı olarak bu sayının her geçen yıl daha 
da artması beklenmektedir. Çoğunlukla 65 yaş üstü bireyleri etkileyen bu hastalık 
kadınlarda daha sık görülür. Ülkemizde yapılan bir çalışmada 70 yaş üstü bireyler 
arasında AH prevalansı %11 bulunmuştur. Bu değere göre Türkiye’de 350-400 bin 
Alzheimer hastası olduğu tahmin edilmektedir. AH’da görülen temel patolojik de-
ğişiklikler hücre dışında amiloid/senil plaklar, hücre içinde nörofibriler yumakla-
rın birikimidir. Her ne kadar AH denilince bilişsel fonksiyon bozukluğu öncelikli 
olarak akla gelse de hastalık bilişsel bozukluk ile beraber depresyon, anksiyete bo-
zukluğu gibi psikiyatrik problemler ve uyku bozuklukları, yeme problemleri gibi 
davranışsal sorunları da beraberinde getirir (1,2,3). Davranışsal sorunlar bakım 
verenler için bilişsel bozukluktan daha fazla sıkıntı oluşturmaktadır. Ayrıca bi-
lişsel bozukluğun hastalığın ileri dönemlerinde önüne geçilemezken davranışsal 
semptomlar medikal tedavi ile kontrol altına alınabilmekte ve bu şekilde bakım 
verenin yükü azaltılabilmektedir (4).

Diabetes Mellitus (DM) periferik dokularda insüline karşı duyarsızlık gelişimi 
veya pankreas beta hücrelerinden salınan insülin yetersizliği ile ortaya çıkan ve 
hiperglisemi ile seyreden bir metabolik bir hastalıktır. DM yaşlı popülasyonda 
sık görülmektedir. 20-60 yaş arası bireylerde görülme oranı %7.2 iken, 60 yaş üs-
tünde bu oran %20’lere çıkmaktadır. Dünya üzerinde 422 milyon diyabet hastası 
olduğu düşünülmektedir. Uzun yıllar tedavi gerektiren bu kronik hastalığı sadece 
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ekonomik sorunlar diyabeti olan bireylerde depresyon, anksiyete bozukluğu gibi 
psikiyatrik problemleri de beraberinde getirmektedir. Ayrıca yeme bozuklukları 
ve cinsel sorunlarda sıklıkla görülür. Diyabetli bireylerde en sık karşılaşılan ruh-
sal sorun depresyon olup, diyabetli kişilerde depresyon görülme oranı sağlıklı bi-
reylere göre 2-3 kat daha fazladır. DM’de anksiyete bozukluğu %19.5 oranında 
görülmektedir. DM uyku ilişkisi iki yanlıdır. Uyku bozuklukları diyabete zemin 
hazırladığı gibi diyabetin kendisi de uyku bozukluklarına yol açmaktadır. Diya-
betli bireylerde görülen uyku bozukluklarının temel olarak nöropati ve obstrüktif 
uyku apnesine bağlı olduğu düşünülmektedir. Hipergliseminin kendisi görsel ha-
lüsinasyonlara yol açabilmektedir. Bizim çalışmamızda diyabeti olan Alzheimer 
hastalarında halüsinasyonlar diyabeti olmayanlara göre daha sık görülmüştür. 
Bu sonuç hipergliseminin halüsinasyonları arttırıcı etkisine bağlı olarak ortaya 
çıkmış olabilir (26,27,28,29). Çalışmamızda diyabetli grupta ortalama kan şekeri 
değeri diyabeti olmayan gruba göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştu. Ancak 
kan şekeri değerleri ile davranışsal semptomların varlığı arasında korelasyon ana-
lizi yapılmamıştır.

Alzheimer hastalarında diyabet halüsinasyonları arttırıcı bir etken olarak kar-
şımıza çıkabilir. Bu durum hiperglisemi ataklarına bağlı olarak ortaya gelişebilir. 
Davranışsal sorunlar ve psikiyatrik problemlerin bakım verenlerde asıl sıkıntıyı 
oluşturan semptomlar olduğu göz önünde bulundurulursa halüsinasyonları kont-
rol altına almak için diyabetli Alzheimer hastalarında kan şekeri regülasyonun 
sağlanması önem taşımaktadır. Nöroloji pratiğinde Alzheimer hastasını değer-
lendiren klinisyenlerin DM gibi hastalığa eşlik eden patolojileri de göz önünde 
bulundurmalı, hastanın etkin bir diyabet tedavisi alması, kan şekerinin regülas-
yonun sağlanması ve hiperglisemin önüne geçilmesi için gerekli konsültasyonları 
yapması gereklidir. Bu konuyla ilgili daha yüksek hasta sayıları ile yapılacak çalış-
malara ihtiyaç vardır.

Kısıtlılıklar: Hasta sayısının az olması, DM tipinin belirtilmemesi, anti-di-
yabetik tedavilerin ayrıntılarının, diyabetik komplikasyonların, hipoglisemi ve 
hiperglisemi ataklarının belirtilmemesi, kan şekeri değerleri ile test sonuçları ara-
sında korelasyon yapılmaması çalışmanın kısıtlılıklarını oluşturmaktadır.

Yazarlar arasında çıkar çatışması yoktur.
Finansal destek alınmamıştır.
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EKLER

Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik Özelliklerinin Karşılaştırılması.

Tablo-1. VKİ:Vücut kitle indeksi. AKŞ:Açlık kan şekeri
DM (+) DM (-) P

Yaş (yıl) 79.00 84.00 0.084
Cinsiyet Kadın 11 (%64.7) 28 (%70.0) 0.935
 Erkek 6 (%35.3) 12 (%30.0)
VKİ 27.34 24.97 0.331

Eğitim Eğitimsiz 3 (%17.6) 14 (%35.0) 0.377

 İlköğretim 14 (582.4) 25 (%62.5)
 Lise 0 (%0) 1 (%2.5)
AKŞ (mg/dl) 210 (146-277) 96 (87-123) 0.005

Hasta ve Kontrol Grubunun Özellikleri.

Tablo-2. SSMT: Standardize mini-mental test.
DM (+) DM (-) P

Demans Evresi Orta 13 (%76.5) 29 (%72.5) 1.000
Ağır 4 (%23.5) 11 (%27.5)
Unutkanlık Başlangıç Zamanı (ay) 60 (3-120) 60 (12-120) 0.965
Demans Tanı Zamanı (ay) 36 (1-120) 30 (1-120) 0.944
SMMT puanı 14 (11-18) 17 (10-21) 0.534
Yönelim puanı 4 (3-7) 5 (3-6) 0.699
Kayıt Hafızası puanı 3 (3-3) 3 (3-3) 1.000
Dikkat ve Hesaplama puanı 0.5 (0-3) 2 (0-5) 0.113
Hatırlama puanı 0 (0-0) 0 (0-0) 0.181
Lisan puanı 6 (0-7) 6 (5-8) 0.388


