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ALZHEIMER HASTALIGINDA DiYABETIN
DAVRANISSAL SEMPTOMLAR UZERINE ETKiSIi

Niliifer BUYUKKOYUNCU PEKEL!

GIRIS

Alzheimer hastalig1 (AH), biligsel fonksiyonlarda ilerleyici bozulma, berabe-
rinde eslik eden psikiyatrik sorunlar, davranigsal problemler ve bu semptomlarin
kisinin giinlitk yagantisini bozacak diizeye gelmesi ile karakterize bir hastaliktir.
En sik goriilen norodejeneratif hastaliktir. Diinya {izerinde yaklasik 47 milyon
insani etkiledigi diistintilmektedir. Gerek yash niifusunun ¢ogalmas: gerekse has-
talik ile ilgili farkindaligin artmasina bagl olarak bu saymin her gegen yil daha
da artmasi beklenmektedir. Cogunlukla 65 yas stii bireyleri etkileyen bu hastalik
kadinlarda daha sik gériiliir. Ulkemizde yapilan bir calismada 70 yas iistii bireyler
arasinda AH prevalansi %11 bulunmustur. Bu degere gore Tiirkiyede 350-400 bin
Alzheimer hastas oldugu tahmin edilmektedir. AHda goriilen temel patolojik de-
gisiklikler hiicre disinda amiloid/senil plaklar, hiicre i¢inde nérofibriler yumakla-
rin birikimidir. Her ne kadar AH denilince bilissel fonksiyon bozuklugu oncelikli
olarak akla gelse de hastalik biligsel bozukluk ile beraber depresyon, anksiyete bo-
zuklugu gibi psikiyatrik problemler ve uyku bozukluklari, yeme problemleri gibi
davranigsal sorunlari da beraberinde getirir (1,2,3). Davranigsal sorunlar bakim
verenler i¢in biligsel bozukluktan daha fazla sikint1 olusturmaktadir. Ayrica bi-
ligsel bozuklugun hastaligin ileri dénemlerinde 6niine gegilemezken davranigsal
semptomlar medikal tedavi ile kontrol altina alinabilmekte ve bu sekilde bakim
verenin yiikii azaltilabilmektedir (4).

Diabetes Mellitus (DM) periferik dokularda insiiline karsi duyarsizlik gelisimi
veya pankreas beta hiicrelerinden salinan insiilin yetersizligi ile ortaya ¢ikan ve
hiperglisemi ile seyreden bir metabolik bir hastaliktir. DM yash popiilasyonda
sik goriilmektedir. 20-60 yas aras1 bireylerde goriilme orani %7.2 iken, 60 yas iis-
tiinde bu oran %20’lere ¢tkmaktadir. Diinya izerinde 422 milyon diyabet hastasi
oldugu diistintilmektedir. Uzun yillar tedavi gerektiren bu kronik hastalig1 sadece

1 Noroloji Uzmani. Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, nilu-
ferbuyuk@hotmail.com
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ekonomik sorunlar diyabeti olan bireylerde depresyon, anksiyete bozuklugu gibi
psikiyatrik problemleri de beraberinde getirmektedir. Ayrica yeme bozukluklar:
ve cinsel sorunlarda siklikla goriiliir. Diyabetli bireylerde en sik karsilagilan ruh-
sal sorun depresyon olup, diyabetli kisilerde depresyon goriilme orani saglikli bi-
reylere gore 2-3 kat daha fazladir. DMde anksiyete bozuklugu %19.5 oraninda
goriilmektedir. DM uyku iligkisi iki yanlidir. Uyku bozukluklar1 diyabete zemin
hazirladig: gibi diyabetin kendisi de uyku bozukluklarina yol agmaktadir. Diya-
betli bireylerde goriilen uyku bozukluklarinin temel olarak néropati ve obstriiktif
uyku apnesine bagli oldugu disiiniilmektedir. Hipergliseminin kendisi gorsel ha-
lisinasyonlara yol agabilmektedir. Bizim ¢alismamizda diyabeti olan Alzheimer
hastalarinda haliisinasyonlar diyabeti olmayanlara gére daha sik goriilmiistiir.
Bu sonug hipergliseminin haliisinasyonlar: arttirici etkisine bagli olarak ortaya
¢ikmus olabilir (26,27,28,29). Calismamizda diyabetli grupta ortalama kan sekeri
degeri diyabeti olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek bulunmustu. Ancak
kan sekeri degerleri ile davranigsal semptomlarin varlig1 arasinda korelasyon ana-
lizi yapilmamustir.

Alzheimer hastalarinda diyabet haliisinasyonlari arttirici bir etken olarak kar-
simiza ¢ikabilir. Bu durum hiperglisemi ataklarina bagli olarak ortaya gelisebilir.
Davranigsal sorunlar ve psikiyatrik problemlerin bakim verenlerde asil sikintry1
olusturan semptomlar oldugu goz 6niinde bulundurulursa haliisinasyonlar: kont-
rol altina almak i¢in diyabetli Alzheimer hastalarinda kan sekeri regiilasyonun
saglanmas1 6nem tasimaktadir. Noroloji pratiginde Alzheimer hastasini deger-
lendiren Kklinisyenlerin DM gibi hastaliga eslik eden patolojileri de géz 6niinde
bulundurmaly, hastanin etkin bir diyabet tedavisi almasi, kan sekerinin regiilas-
yonun saglanmasi ve hiperglisemin 6niine gegilmesi i¢in gerekli konsiiltasyonlar:
yapmasi gereklidir. Bu konuyla ilgili daha yiiksek hasta sayilari ile yapilacak ¢alis-
malara ihtiyag vardir.

Kisithliklar: Hasta sayisinin az olmasi, DM tipinin belirtilmemesi, anti-di-
yabetik tedavilerin ayrintilarinin, diyabetik komplikasyonlarin, hipoglisemi ve
hiperglisemi ataklarinin belirtilmemesi, kan sekeri degerleri ile test sonuglar1 ara-
sinda korelasyon yapilmamasi ¢aligmanin kisitliliklarini olusturmaktadir.

Yazarlar arasinda ¢ikar ¢atigmasi yoktur.

Finansal destek alinmamuistir.
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EKLER

Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik Ozelliklerinin Karsilastirilmast.

Tablo-1. VKI:Viicut kitle indeksi. AKS:Aglik kan gekeri

DM (+) DM (-) P
Yas (y1l) 79.00 84.00 0.084
Cinsiyet Kadin 11 (%64.7) 28 (%70.0) 0.935
Erkek 6 (%35.3) 12 (%30.0)
VKi 27.34 24.97 0.331
Egitim Egitimsiz 3 (%17.6) 14 (%35.0) 0.377
[kégretim 14 (582.4) 25 (%62.5)
Lise 0 (%0) 1 (%2.5)
AKS (mg/dl) 210 (146-277) 96 (87-123) 0.005

Hasta ve Kontrol Grubunun Ozellikleri.

Tablo-2. SSMT: Standardize mini-mental test.

DM (+) DM (-) P

Demans Evresi Orta 13 (%76.5) 29 (%72.5) 1.000
Agir 4 (%23.5) 11 (%27.5)

Unutkanlik Baslangi¢ Zamani (ay) 60 (3-120) 60 (12-120) 0.965
Demans Tan1 Zamani (ay) 36 (1-120) 30 (1-120) 0.944
SMMT puani 14 (11-18) 17 (10-21) 0.534
Yonelim puani 4(3-7) 5 (3-6) 0.699
Kayit Hafizas1 puani 3 (3-3) 3 (3-3) 1.000
Dikkat ve Hesaplama puani 0.5 (0-3) 2 (0-5) 0.113
Hatirlama puani 0 (0-0) 0 (0-0) 0.181
Lisan puani 6 (0-7) 6 (5-8) 0.388
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