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GIRIS VE AMAC

Demans ile ilgili herhangi bir kongre, kitap, makale okuyan bir hekimin zihninde kalan

izlenim Ozetle su olacaktir.

1. Demans ¢ok yaygin bir hastaliktir.
2. Ogzellikle Alzheimer tipi basta olmak iizere dzellikle ileri demans arastirmalarina, 6zel
bakim kurumlarina ¢ok fazla para yatirilmaktadir.

3. Demans’in heniiz tatmin edici bir tedavisi yoktur.

Demans 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Giinlimiizde tiim Bat1 toplumlarinda oldugu gibi
iilkemizde de ortalama yasam siiresinin uzamasi nedeniyle yasli grubun genel niifus i¢indeki
orani giderek artig gostermektedir. Buna bagli olarak yaslilikta goriilen tibbi ve psikiyatrik
hastaliklarin yayginliginda da artis olmaktadir. Ancak demansin yaslanma siirecinin dogal ve

kacginilmaz bir yonii olmadigin1 vurgulamak gerekir.

65 yasin iizerindeki insanlarin yaklasik % 85’inin kronik bir saglik problemi olmasi, bu
hastalarin en azindan % 60’min da bir noéropsikiyatrik tan1 almast gercegi, kamuoyunda
bircok hatali algilamalarin ortaya ¢ikmasina neden olmustur.! Modern kiiltirde yashliga
genellikle ise yaramaz, 6zbakimi pek de 1yi olmayan ve yeteneklerin ortadan kayboldugu bir
donem olarak bakilmasi, gerontofobi diyebilecegimiz yaslilara karsi olumsuz Onyargilar

beslemektedir.’

Tirkiye’de sosyal giivenlik kuruluslarinin oldukga yeni sayilabilecek tarihlerde etkin olmasi
nedeniyle, 60 yasini agmis olan niifusun ¢ok biiyiik bir kesiminin bagimsiz bir maddi gelirleri
olmadig1 gibi, herhangi bir sosyal giivencelerinin de bulunmadigi, ¢ocuklarinin veya yakin
cevrelerinin destegine muhtag bir durumda olduklar1 bilinen bir gergektir. Yash bir kimsede
bir saglik problemi ortaya c¢ikmasi halinde, 6zellikle demans gibi islevsel yeti yikiminin
sozkonusu oldugu durumlarda, nasil bir agmazin giindeme gelebilecegi, yaslt insanin veya
onun bakimini {istlenen kisilerin tibbi tedavi, temel gereksinimler ve destek hizmetlerinden
yararlanma gibi kosullar arasinda sikisip kaldiklar1 agiktir. Dolayisiyla demansin, risk

faktorlerinin, iliskili durumlarin belirlenmesi, etki eden hastaliklarin, parametrelerin
1



netlestirilmesi hem erken tani, tedavi ve takip agisindan hem de demansin fizyopatolojisinin
ve tedavisinin anlagilmasi bakimindan Onemlidir ve bu caligmanin temel amaglarindan

birisidir.

Tiirkiye’de yashilar hayatlarin1 ¢ogunlukla bagimsiz olarak veya ailelerinin yaninda
stirdiirmektedirler. Bu durum iktisadi zorluklar ve sosyal sistemin yapisindan
kaynaklanmaktadir. Her ne kadar genis aileden ¢ekirdek aileye bir gecis olsa bile bu yapinin
icinde yaslilar bir yer alabilmekte, bakim ve saygi gérmektedir, hatta torunlarin bakim ve
gbzetimi gibi islevselliklerini siirdiirecek rol alabilmektedirler.’ Yash bireyler nadiren
huzurevi gibi kurumlara yerlestirilmekte ve aile icinde son noktaya kadar
bakilabilmektedirler. Burada yaslilara hizmet veren huzurevi veya bakimevi gibi

kurumlarinkosullarinin yetersizligi ve kapasitelerinin azliginin da rolii vardir.

Tiirkiye’de yashlara hizmet veren kurumlar ve kapasiteleri

Sosyal Hizmetler ve Cocuk Esirgeme Kurumu’na bagli huzurevleri 44 5182
Bakanliklara bagli huzurevleri 19 1868

Vakif huzurevleri 21 1358

Azliklara bagli huzurevleri 6 900

Ozel huzurevleri 22 770

Toplam 116 10870

Demans konusuna gosterilen ilginin bir nedeni de maalesef ekonomik faktorlerdir. Tibbi
bakim, hastaliklar, ilaclar bugiin bir endiistri halini almistir. Hatta hisse senetleri, bilgisayar
yazilimlari, profesyonel saglik yonetimi, insan kaynaklar1 vs. ile degerlendirildiginde tibbin,
post-endiistriyel siiregleri de i¢inde barindiran bir ekonomi boyutu olusmustur. Para getiren ve
gotiiren hastaliklar ne yazik ki farkli degerlendirilmektedir. Ornek olarak, gerek iilkemizde
gerek diinyada malnutrisyon (underweight), obezite’den (overweight) daha sik, ciddi diger
taraftan insanlik i¢in gergcekten trajik olmasina ragmen bilimsel arastirmalar, kongreler,

medikal yatirimlar, projeler ve kamuoyu agisindan durum farklidir.

Diabet’in noropsikiyatrik etkileri tlizerinde ciddi c¢alismalar yapilmaktadir. Norolojik,

psikiyatrik ve sosyal etkileri ile hasta, hatta yakinlarinda bile belirgin sosyal ve
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noropsikiyatrik sorunlara neden olabilmektedir. Diabet bir acgidan neredeyse “yaygin
ateroskleroz” ifadesiyle esanlamlidir ve klinisyenler dyle algilamali ve kullanmalidir. Bu
hastalarda, aterosklerotik Kardiyovaskiiler, Periferik-vaskiiler ve Serebrovaskiiler hastalik
insidansinin ciddi oranda arttig1 bilinmektedir. Amerikan Diabet Cemiyeti’nin (ADA-Cure.
Care. Commitment) 2004 yilinda yayiladigi ‘Diabetes Mellitus ve Ilgili Sorunlarin Tedavisi’
adh kilavuz kitapta,” ne yazik ki ‘Eriskin Diabetin Psikososyal Yonleri® bashgn diginda ki
hastalik ve tedavi sirasinda olusan uyum sorunlarina deginiliyor; diabetin ndropsikiyatrik
higbir yoniinden bahsedilmemekte, demans sozciigii kilavuzda hi¢ yer almamaktadir. Bu
caligmanin amaclarindan biri de ¢ok yaygin bir hastalik olan ve tedavisi iyi bilinen diabetin

noropsikiyatrik etkilerine (demans) ve kontroliine dikkat cekmektir.

Bu c¢alisma, demans’ta odaklandigimiz temel yapi olan ‘Serebrovaskiiler Sistem’in, gerek
ana yakit1 ve isleyis degerlendirilmesi agisindan temel parametreler olan glukoz / oksijen
tiiketimi ve endokrin yapi, biyolojik aminler ve peptidler agisindan, gerekse zengin yag
dokusu/ elemanlar1 ve damarsal yapisi acisindan ‘Diabet ve Insiilin fizyopatolojisi’ ile cok

yakindan iligkili oldugu diisiiniilerek tasarlandi.

Yasla birlikte beyinle baglantili néropsikolojik modeller ve davranissal degisikliklerin heniiz
0zgiin bir nedeni bulunamamigstir. Demans ve diger bir¢ok noropsikiyatrik hastalik kognitif
islevlerin bozulmasi ile belirti verdigi gibi belirtilerin yanhs degerlendirilmesi ile de
maskelenebilir. Bir tarama testi olan Mini Mental Testin kullanimi geriatrik hasta
popiilasyonunun degerlendirilmesinde ayr1 bir 6nem tagimaktadir ve bu ¢alismanin bir amaci

da testin 6nemine dikkat cekmektir.

Demansin erken tani ve tedavisi, hem tedavi edilebilir nedenlere bagli demansiyel
sendromlarda kognitif yikimin geri dondiiriilebilmesi hem de sik rastlanilan demans tipleri
olan Alzheimer hastaligi, Vaskiiler demans gibi bozukluklarda kognitif yikim siirecinin
olabildigince yavaslatilabilmesi acisindan 6nem tasimaktadir. Bu faktorler birinci basamak
saglik hizmeti veren hekimlerin 6ncelikli olarak demans belirtilerini taniyabilecek, sonrasinda
etyolojik agidan degerlendirme yapabilecek ve gerektiginde uzman yardimini 6nerebilecek
diizeyde bilgi birikimine sahip olmalarin1 gerekli kilmaktadir. Bu hastalarin en biiyiik siklikla
ve Oncelikle birinci basamak saglik ekipleri ile karsi karsiya kaldigir da diisliniildiiglinde

konunun 6nemi daha belirgin olmaktadir.



GENEL BIiLGILER

DEMANS

TANIM

Demans sozciigii latince olup (dementia), kisinin aklinin yitirilmesi anlamina gelmektedir.
Giliniimlizdeki bilimsel tanimi ile kisaca “nonspesifik organik nedene bagli, sonradan
edinilmis entelektiiel yikim” halidir, biling diizeyinde bir degisme olmaksizin bilissellikteki
azalmadir. Yikim stiirekli ve degismezdir. Amerikan Psikiyatri Birligi Mental Bozukluklarin
Tanisal ve Sayimsal El Kitabi (DSM-IV)’nda’ demans, bilingte bozulma olmaksizin bellek
yikimini da igeren bir¢ok biligsel bozuklugun bulunmasi seklinde tanimlanir. Bu tanimda 6n
plana ¢ikan kavramlar tablonun organik nedene bagli olmasi (yani depresyon basta olmak
tizere baz1 fonksiyonel psikiyatrik tablolarin bir pargasi olmamasi), ayrica premorbid
donemde hastanin entelektiiel kapasitesinin egitimi ile uyumlu olmasi ve hastalik sonucunda
yikima ugramasidir. Onemli bir diger nokta da organik nedenin spesifik olmamasidir. Zira
kesinlestirilmis herhangi bir organik siirecin i¢inde gelisen demansiyel tablolara sekonder

demanslar adin1 vermekteyiz.

Demans tanimi konusundaki farkli disiplinlerin, dizilerce arastirma yazilarinin ve
tartismalarin  sonucunda sunu soOyleyebiliriz. Demans bilissel, davranis ve psikolojik
bozukluklarla seyreder, asagidaki bes alani etkiler ve demans denilebilmesi i¢in en az ii¢

alanin bozuklugu (etkilenmesi) s6zkonusu olmalidir.

1. Hafiza

2. Dil

3. Gorsel-Uzamsal (Visuospatial) yetenekler

4. Kisilik (personalite)

5. Diger yardimcei kognitif yetiler (soyutlama, hesap, yargilama vb.)



EPIDEMIiYOLOJIi

Yasglanma her canlida goriilen, tiim fonksiyonlarda azalmaya neden olan, devam eden bir
siire¢ olarak tanimlanabilir. Organizmanin molekiil, hiicre, doku, organ ve sistemler
diizeyinde, zamanin ilerlemesi ile ortaya ¢ikan, geriye doniisii olmayan yapisal ve fonksiyonel
degisikliklerin tiimiidiir. Organ sistemlerinin rezervlerinde ve homeostatik kontrolde bir
azalma s0z konusudur. Bu nedenle viicudun ¢esitli stres ve degisen sartlara adaptasyonu
azalmistir. Yaghlar daha sik hastalanmakta, daha fazla kronik hastalik veya sorun ile yasamak
zorunda kalmakta, cogu kez birka¢ saglik problemini bir arada gogiislemeye c¢alismakta,
biitiin bunlarin sonucunda da saglik merkezlerine daha fazla basvurmaktadirlar. Bu dénemi
yasayan insanlarin ruhsal ve fiziksel durumlarina yonelik yaklagimin diger yas gruplarina olan

yaklagimindan farkli olmasi gerekmektedir.’

Tiirkiye’de demansla ilgili epidemiyolojik ¢alismalar yetersizdir. Klinik goézlemlerimiz,
hastalarin ¢ogunun birinci derece yakinlari (esi, ¢ocuklari) ile beraber kaldigini ve evde

bakildigin1 gostermektedir.
Yash Niifus ve Demans Sikhigi

Demansiyel sendromlar birinci basamak saglik hizmeti alan yash hastalarda sik rastlanilan
bozukluklardir. 60 yas iizerindeki birinci basamak saglik hizmeti alan hastalardaki kognitif
yikim orani % 15,7 olarak saptanmustir.” Yine ayni ¢alismada orta ve ileri diizeyde demansi
olan hastalarin sadece % 25’inde demans tanisinin hekimin kayitlarinda yer aldigi, geriye
kalan % 75’inde ise bu sorunun hicbir sekilde kayitlarda yer almadig1 saptanmistir. 75 yas ve

{izerindeki birinci basamak hastalarinda ise bu oran % 43’e ¢ikmaktadir.®

Amerika Birlesik Devletleri’nin 65 yas iizeri niifusunda % 5 oraninda siddetli, % 15 oraninda
hafif derecede demans bulundugu, 80 yas ve lizerinde bu oranin siddetli demans agisindan

%20’lere ulastig1 bildirilmektedir.°

Yaslilarin orant artiyor. Tip alanindaki teknolojik ilerlemeler ve saglik hizmetlerinin
yayginlagsmasina kosut olarak dogum ve 6liim hizlar diiserek ortalama insan omri uzamas,
yash niifus artmistir. Yirmi birinci yiizyilda yasam stiresinin daha da uzamasi ve 85 yas iizeri
yaslilarin sayisindaki artisla diinya niifusunun % 20°sini yash niifusun olusturacagi

ongoriilmektedir.”



Bu ylizyilin basinda Bati Avrupa’da, 65 yas ve iizeri niifus, genel niifusun yalnizca %5’ini
olusturmaktaydi. 1996 yilina geldigimizde bu rakamin % 15’e yiikseldigi ve bunun ii¢te birinin

75 yasin iizeri insanlar oldugunu goérmekteyiz.

Tiirkiye’de de genel niifus iginde yash orani yillar iginde artis gostermektedir. Ulkemiz igin
65 yas istii niifusun, toplam niifus i¢cindeki oran1 1935'te % 3,9 iken bugiin bu oranin % 4,5,
2030 yilinda ise % 6 olmasinin beklendigi bildirilmektedir.” 1990 sayimlarina gére Tiirkiye
niifusu 5 yilda ortalama % 11 artis gosterirken, 60-65 yas dilimindeki toplum % 44

artmistir. 10

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore, oniimiizdeki yillarda gelismekte olan iilkelerin
niifuslarinda % 95 oraninda bir artis beklenirken, yash niifus i¢in bu artisin % 240 oraninda

olacagi tahmin edilmektedir."’

Eger sozedilen, demans sikligin1 dogrudan ilgilendiren ve belirleyen bu rakamlar, ilgili
oranlar ciddiye alinarak degerlendirilirse gelecekte onemli bir halk sagligi sorunu ile karsi

karsiya kalacagimiz agiktir.

Yasl niifusun artmasinin yani diinya niifusunun yaslanmasinin, diinya ekonomisini temelden
sarsacak yepyeni bunalim ve degisimlerin temelini olusturacagi kehanetleri yazilmaktadir. “Yeni
bir simf dogmustur. Insanlik tarihinde ilk defa, toplumlarimiz ekonomik olarak faal olmayan,
yasi ilerlemis, fakat oy veren biiylik bir grup igerecektir. Bunlar saglik gibi pahali sosyal
hizmetlere gereksinim duyan ve gelir kaynaklar1 biiyiik dlgiide devlet olan kisilerdir” diyen

Thurow (1997) bu kahinlerden sadece biridir.
Maliyet

Demans hastalarinin % 50’ye yakinini olusturan Alzheimer hastalarinin ABD’deki yillik
maliyetleri 2002 yilinda 100 milyar dolardir. Bu rakamin 61 milyarin1 dolar1 Alzheimer
hastalarina profesyonel bakim verenlerin {icretleri ve bakim evi giderleri olusturmaktadir.
Alzheimer hastalarina evde bakim verenlerin olusan is giicii kayb1 ise 2002 verileriyle yillik

10,2 milyar dolardir."



YASLILIK VE KOGNITIF iSLEVLER

Demansla yasliligin dogal siireci arasindaki ¢izgiyi anlamanin 6nemli oldugunu belirtmistik
dolayisiyla bir “kognitif bozukluk™ olarak degerlendirilen demansin anlagilabilmesi, demans
tanisinin konulabilmesi i¢in yaslanma siirecinde olusan dogal degisikliklerin iyi bilinmesi

gerekir.
Zeka

Gelisim psikolojisinde uzun yillar boyunca zekanin yaglilikta azaldigi goriisii benimsenmisse
de gilinlimiizde yapilan boylamsal arastirmalar, daha ¢ok ge¢cmisteki kesitsel aragtirmalardan
kaynaklanan bu goriisleri, bliyiik Olgiide yanliglamistir. Yapilan arastirmalarin sonucunda
zeka testi puanlarinda 55-73 yaslar1 arasinda c¢ok kiigiik bir azalma olurken, daha fazla
azalmanin ancak 73-85 vyaslar1 arasinda sozciik dagarcigiyla ilgili oldugu; {stelik bu

degisimlerin zeka testlerinin farkli boliimleri igin degisiklikler gdsterdigi saptanmustir.

Ayrica arastirmalar, zekanin non-verbal, performansla ilgili yonlerinin ve akici (fluid) zekanin
diger zeka boliimlerine gore yastan daha ¢ok etkilendigini ortaya koymaktadir. Oysa verbal
(sozel) yetilere dayal1 birikimli (crystalized) zeka, egitime ve entellektiiel aktiviteye baglhdir;
toplumsal deneyimler sirasinda kazanilmaktadir. Bu yiizden birikimli zeka yasla birlikte artar

ya da en azindan azalma gostermez."> ' 1°

Dikkat

Yasla birlikte devamli dikkatteki azalmalar ihmal edilebilecek diizeydedir; buna karsilik ¢cok
sayida uyarana boliinmiis dikkat ya da digsal enformasyonlarin gérmezden gelinmesi,
yaslilikta genglere gore genellikle daha zor yapilabilmektedir. Ancak yaslilar, yasadiklari
zaman icinde dikkatlerini nasil kullanmalari, nelere dikkat etmeleri gerektigi konusunda
genglerden daha ¢ok bilgi ve deneyim sahibi olduklarindan bu eksikliklerini biiyiik oranlarda
telafi edebilmektedirler.



Ogrenme ve Bellek

Yaslanma siirecinden en ¢ok etkilenen, biligsel islev, 6grenme ve bellektir. Yaslilar, bir isim,
bir telefon numaras1 gibi kiiciik bilgileri kisa siireli olarak belleklerinde tutabilme konusunda,
yani kisa siireli bellek islevlerinde gengler kadar yeterlidirler. Ama eger kaydedilen bilginin
maniplile edilmesi ya da bir baska sekle doniistiiriilmesi istenirse, yani isleyen bellek
(working memory) ya da ikincil bellek alaninda gencler lehine farkliliklar ortaya c¢ikmaya
baslamaktadir. Aslinda yash kisilerin sorunu bir bilgi bellege aktarildiktan sonra onun orada
saklanmas1 degil, o bilgiyi getirecek, hatirlatacak ipuglarin1 bulma noktasindadir. Bir bagka
deyisle yash kisilerde, biriktirilmis bilgiyi geri cagirma mekanizmasinda ve stratejilerinde
giicliik bulunmaktadir. Fakat baslangici ellili yaglara kadar inen bu tiir bellek sorunlarini tim
yaghlar, yasamamakta; kimileri yaslar1 ne kadar ilerlerse ilerlesin, genclik donemlerindeki
bellek kapasitesini stirdiirebilmektedir. Uzun siireli bellek ise, yasla birlikte pek azalma
gostermemektedir. Bu yaslhida bilgi bir kez islendikten yani ikincil bellege dahil edildikten

sonra, orada kalma egilimi gosterdiginin kamtidir. >

Dil

Dili etkili bigimde iletisimde kullanabilme yetisi, yasla birlikte sabit kalmaktadir. Yaslikta dil

sorunlar1 daha ¢ok igitme ve gorme alanindaki duyusal yitimlere baglidir.

Gorsel-Uzamsal (Visuospatial) Yetiler:

Non-verbal iletisim a¢isindan yaslilarin daha zayif olduklar1 bilinmektedir ama heniiz bunun
nedenleri tam olarak anlasilamamustir. Arastirmalar, yasghlarin tanidik, aliskanliklarindan
yararlandiklar1 ortamlarda gorsel-uzaysal becerilerinin genglerden pek geri kalmadigim
gostermektedir (6rnegin tanidik bir marketteki malzemelerin yerlestirilmesi gibi). Bu sonug,
yeni gorsel-uzamsal beceriler i¢cin daha ziyade yaslilarda zayif kalmis olan isleyen bellege

gereksinim olmasiyla agiklanmaktadir.

Akil yiiriitme (Reasoning), Bilissel esneklik

Bir¢ok caligmada yaslilarin, cogunlukla kliniklerde kullanilan néropsikolojik test prosediirleri
de dahil olmak iizere, soyut akil yliriitme Odevlerinde geride kaldiklar1 bulundugu halde,
giindelik problemlere ¢oziim bulmaya yonelik arastirmalarda yaglilarin tam tersine geng

yetigskinlerden daha makul ve uygun yanitlar verdikleri goriilmiistiir.
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Yaglhilarin diistinme siireglerinde katilik ve somutlasma olduguna iliskin tezler ise, heniiz

arastirmalar tarafindan kanitlanamamustir.

Haz ve Bilissel Yaslanma

Zihinsel ve fiziksel alandaki yavaslama, yashilikta oldugu one siiriilen tim psikolojik
yaslanma degisiklikleri i¢inde en giivenilir olanidir. Hizla ilgili 6devlerdeki performansin

tiim diger bilissel islevlerdeki performansla kosutluk géstermesi, zihinsel hizdaki azalmanin
yasglilikta ortaya ¢ikan tiim degisikliklerin temelinde yer alabilecegini diisiindiirmektedir.
Yavaglama, bu nedenle bazen, biyolojik yaslanma etkilerinin bir gostergesi olarak

goriilmistir.

Bireysel farkhihiklar

Psikolojik yaslanma konusundaki tiim ¢alismalarda, elde edilen bilgilerde, bireysel farkliliklar
thmal edilmistir. Oysa yetiskinlerin kognitif performanslarinda yasin degisken olarak etkisi
%20’den daha az bulunmustur. Son zamanlarda yapilan davranig genetigi alanindaki
calismalar, saglikli yash kisilerdeki bellek islevlerindeki bireysel degisikliklerin en azindan
%50’sinin genetik etkene yliklenebilecegini gostermektedir (Finkel ve McGue 1993).

Egitim, etnik ve dilsel arkaplan, genel saglik, yaratici etkinliklere katilim gibi etkenlerin de
yaghilik donemindeki bilissel performansi biiylik Ol¢iide etkiledikleri, bu arada cinsler
arasindaki belirli biligsel beceri farkliliklarinin mutlaka hesaba katilmas1 gerektigi
sOylenmektedir. Heniiz klinik diizeye ulasmamis depresif belirtilerin ve iyilik halindeki
azalmalarin bile bellek yetilerinde 6znel degisikliklerle birlikte oldugu ve hatta nesnel test

performanslarinda hafif azalmalar yapabilecekleri unutulmamalidir. '

ETYOLOJI & TANI

Amerikan Psikiyatri Birligi’nin tani siniflandirmast DSM-IV’te, Demans 13 baslik altinda

toplanmaktadur. >



DSM-IV’e gore DEMANSIYEL SENDROMLAR SINIFLAMASI

Erken baslangicli Alzheimer Tipi Demans (65 yasindan 6nce)
Geg baslangi¢cli Alzheimer Tipi Demans (65 yas sonrasinda)

Vaskiiler Demans
HIV Hastaligina Bagli Demans

Kafa Travmasina Bagli Demans

Pick Hastaligina Bagli Demans

A A

—
N = O

. Cogul Etiyolojiye Bagli Demans

[
W

Parkinson Hastaligina Bagli Demans

Huntington Hastaligina Bagli Demans
Creutzfeld-Jacob Hastaligina Bagli Demans
. Diger Tibbi Nedenlere Bagli Demans

. Madde Kullanimina Bagli Demans

. Bagka Tiirlii Adlandirilamayan Demans

TIBBi NEDENLERE BAGLI DEMANS SINIFLAMASI

T1bbi nedene bagli demanslar i¢inde en basta tiroid fonksiyon bozukluklari, B12 vitamini ve

folat eksikligi, elektrolit denge bozukluklari, agir kronik anemiler gelmektedir. Tablo 2’de

demansiyel tablolara yol agabilecek spesifik tibbi hastaliklar 6zetlenmistir.'®

DEJENERATIF BOZUKLUKLAR
Alzheimer hastalig1 (erken ve geg
baslangicli)

Frontotemporal demans

Parkinson hastalig1

Pick hastalig1

Huntington hastalig

Lewy cisimcikli demans

Kortikobasal Ganglionik dejenerasyon
Progresif Supranuklear palsy

VASKULER NEDENLER
Multi infarkt demans
Karotis dagiliml
Vertebrobaziler dagiliml
Lakiiner
Stratejik yerlesimli genis lezyonlar

Vaskiiler inflamatuar hastaliklar
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TOKSIK
Alkolik serebral atrofi
Kronik bromid, barbiturat intoksikasyonu
Metal intoksikasyonlar1 (Kursun, civa,
manganez)
Organik maddeler (organofosfatlar vb.)

Karbonmonoksit

METABOLIK
Diabet, tekrarlayan hipoglisemiler
Hipotiroidizm
Bi2, Folik asit yetersizligi
Post-Anoksik ensefalopati, Pulmoner
yetmezlik, Kardiak hastaliklar
Kronik hepatik, portal-sistemik sant
ensefalopatisi
Wilson hastalig1
Uremik ensefalopati, Dializ demansi
Karsinomalarin nonmetastatik etkisi
Elektrolit anormallikleri (Hiper/Hiponatremi,

Hiperkalsemi)

MEKANIK
Travma

Hidrosefali

MYELINiZAN HASTALIKLAR
Multiple Skleroz
Adult-onset Lokodistrofiler

MSS ENFEKSIYONLARI
Prion hastaliklari
Ensefalit/Kronik menenjit
Norosifiliz

AIDS’le iligkili enfeksiyonlar

NEOPLASTIK
Meningioma
Glioma
Hipofiz timorii

Metastatik timorler

INFLAMATUAR HASTALIKLAR

AYIRICI TANI

Bir demansh hasta ile karsilagildiginda oncelikle yapilmasi gereken miimkiin olabilirse
hastadan ve yakinlarindan ayrintili bir anamnez alinmasidir. Burada 6nem verilmesi gereken
noktalar hastaligin baslangic sekli, yani ani mi yoksa sinsi bir sekilde mi basladigi, seyrinin
nasil oldugu, mevcut bir medikal hastaligin ya da kafa travmasi gibi bir olayin bu tabloya
oncelik edip etmediginin saptanmasidir. Ayrica hastaligin hastanin yasaminda ne gibi

fonksiyon kayiplarina yol actignin netlestirilmesi gerekir. Yakinma ve anamnez bilgisi
11



acisindan demans On tanisina varildiktan sonra ikinci asamada yapilmasi gereken entellektiiel
yikimin klinik olarak ve test materyalleri yardimiyla tespitidir. Bu amagla en sik kullanilan

pratik test Standardize Mini Mental Test’tir.

Klinigin ve Mini Mental test yorumunun siipheli oldugu vakalarda mutlaka bu alanda
deneyimli bir klinisyenin hastayi ileri tekniklerle degerlendirmesi gereklidir. Kognitif yikimin
saptanmasindan sonra gegilmesi gereken agama da demans ile depresyon basta olmak {izere
psikoz gibi fonksiyonel bazi psikiyatrik bozukluklarin, ¢esitli organik bozukluklarin ve

deliryumun ayirici tanisinin yapilmasidir.

Demans ile deliryumun ayirici tanisinda, demansin aksine deliryum tablosunun baslangicinin
ani olmasi, seyrinin fluktuasyon gostermesi ve deliryum tablosuna yol agan organik bir
bozukluk varliginin tespiti 6nem tasimaktadir. Bellek bozuklugu hem deliryumun, hem de
demansin ortak bir bulgusudur. Ancak deliryumda biling bulanik olup, zaman ve yer yonelimi
bozuktur. Deliryumlu hastalarda dikkati objelere odaklama, yeterince siirdiirme ve baska
objelere uygun bir sekilde kaydirma yetisi de bozulmustur. Klinik belirti ve bulgular
deliryumda giin iginde tipik bir dalgalanma gdostermekle birlikte demansta oldukca
degismezlik gosterir. Birka¢ aydan daha uzun siire degismeden kalan biligsel bozukluk daha
cok demans tanisini diigiindiirir. Ancak ¢ogu kez demans zemininde deliryum gelistigi
gozlenir. Clinkli hastada eszamanli olarak bulunan tibbi durumlar, bunlarin tedavisinde
kullanilan ilaglar deliryum gelisme riskini arttirir. Boyle bir durumda her iki tan1 birlikte

konmalidir.

Ayirict tanida goz Oniinde bulundurulmasi gereken diger durum amnestik bozukluktur.
Amnestik bozuklukta demanstakine benzer sekilde yakin ve uzak bellek bozuklugu bulunur.
Ancak fiksasyon (tespit) bellegi amnestik bozuklukta saglamdir. Ayrica amnestik bozuklukta

afazi, apraksi, agnozi ve yonetsel islevlerde bozukluk bulunmaz.

Fonksiyonel psikiyatrik bozukluklar da zaman zaman demans ile karisabilecek klinik
ozellikler tasiyabilseler de, bu bozukluklarda hafiza ¢ogunlukla korunmus, sanrilar demansa

oranla daha sistemli ve kompleks, varsanilar biiyiik oranda isitseldir.
Bundan sonra sira etyolojik arastirmaya gelir. Burada ayrintili bir norolojik muayene

(6zellikle gecirilmis Serebrovaskiiler Hastalik [SVH], Parkinsonizm ve diger Ekstrapiramidal

semptomlarin saptanmasi agisindan) ¢ok 6nemlidir.
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Gerekli laboratuvar incelemeleri, metabolik ve infeksiydz nedenlerin arastirilmasi, Kraniyal
MR tetkiki (6zellikle serebral infarktlarin ve sessiz yer kaplayan lezyonlarin tespiti agisindan)
ve EEG (0zellikle deliryum, hepatik ensefalopati gibi tablolarda degerli bulgular vermesi

nedeniyle) rutin olarak yapilmalidir.

Tiim bu incelemelerin sonucunda demansin varligi ve tipi lizerine bir karara varildiktan
sonraki asama hastaligin neden olabilecegi bazi1 psikiyatrik komplikasyonlarin (gesitli

hezeyanlar, haliisinasyonlar, davranis ve uyku bozukluklari, depresyon vb.) saptanmasidir.

ONEMLI DEMANS TIiPLERININ

AYIRICI VE BELIRGIN KLINiK OZELLIKLERi'®

ALZHEIMER HASTALIGI
60 yas lstii tutulum
Sinsi baslangig, norolojik belirtiler ileri
déneme kadar normal olabilir
Uyku siklus bozukluklar
Apati, Apraksi, Afazi
Kaybolma

VASKULER DEMANS
60 yas tistii tutulum
Ani baslangi¢, Merdivenvari gidis
Fokal norolojik belirtiler
Inme Sykiisii
Yiiriiyiis anormallikleri, diglicark belirtisi ve
rijidite
Depresyon, yavaglama

Kraniyal MR bulgulari

FRONTO-TEMPORAL DEMANS
45-65 yas tutulum
Kisilik degisiklikleri
Disinhibisyon
Obsesyon/Kompulsiyonlar
Yabanci gibi sabit bakis “Alien Stare”
Bellek yitimi daha ge¢ olur
Visiospatial iglevler korunur
Norolojik belirtiler ileri doneme kadar

normal olabilir

LEWY-BODY DEMANS
50 yas {istl tutulum
Gorsel Halusinasyonlar
Noroleptiklere duyarlilik
Fluktuasyonlar tarzinda gidis
Erken Ekstrapiramidal semptomlar

Tremordan daha ziyade Rijidite

ALKOL DEMANSI
Yakin amnezi
Karaciger ve Norolojik inceleme bulgulari

Konfabiilasyonlar

SUBKORTIKAL DEMANSLAR
Parkinson ve Huntington Yavaglama tarzinda
klinik tablo hastalig1
Ekstrapiramidal belirtiler

Konugmanin ileri asamaya kadar korunmasi
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PICK HASTALIGINA BAGLI DEMANS
Ozellikle beynin Frontal ve Temporal
loblarini etkileyen Dejeneratif bir hastalik

(Frontal lobu tutan ve demans ile seyreden

NORMAL BASINCLI HIDROSEFALI
Herhangi bir yasta tutulum olabilir
Geri cagirma hafizasi bozuklugu, Yavaslama

Uriner inkontinans

diger hastaliklarda oldugu gibi) Progresif ylirliime anormallikleri

Baslangigta kisilik degisiklikleri, sosyal Visiospatial infarktlar
becerilerde yikim Hipereflexi (bacaklar>omuzlar), Babinski
bulgusu

BT, MR yararl olabilir

Duygusal kiintlesme
Davranig bozukluklar1 ve belirgin Dil

anormallikleri ile karakterizedir

ENDOKRIN BOZUKLUKLAR METABOLIK BOZUKLUKLAR

Endokrin bozukluga bagli T3, T4, TSH, Deliryum ile baslar
Kortizol vb. anormallikler Erken tan1 seyri durdurabilir

Erken tani seyri durdurabilir

DEPRESYON-DEMANS ILISKiSi

Depresyon ve demans arasinda karmasik bir iliski vardir. Demans ve depresyon ayri birer
klinik durum olmalarina karsin siklikla birlikte goriliirler. Depresyonu olan yaslilarda,
demans diizeyine varabilen kognitif yikim dikkati ceker.!” Bu bilissel yikim geri doniisliidiir
ve depresyonun tedavi edilmesiyle ortadan kalkar. Kiloh ve arkadaslar1 bu durumu
“Psddodemans” (yalanci demans) olarak adlandirmustir,'® giiniimiizde ise “Depresyonun
Demansiyel Sendromu” olarak adlandirilmaktadir. Bu tabloda goriilen bilissel bozukluk
demansa gore daha ani gelisir. Hem yakin hem uzak bellekte belirgin bozulma vardir ve

demansta goriilen agnozi ve apraksiler yoktur.

Son yillarda yapilan ¢aligmalar depresyonun demansiyel sendromunun, aslinda geri dontslii
bir durum olmaktan ¢ok demansin prodromal belirtisi olabilecegini de ortaya koymustur. Tiim
bu bilgilerin 1s181nda artik “ya Demans ya Depresyon” yaklasimi yerini “Depresyon mu?

yoksa Demans + Depresyon mu? * sorusuna birakmugtir."

Demansin psikolojik semptomu olarak ortaya c¢ikan depresyonda depresif duygudurumu,

anhedoni, kilo kaybi, uyku bozuklugu gibi tipik depresif belirtiler goriiliir. Ancak, demansa
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eslik eden depresif bulgular1 degerlendirmek, lisan ve iletisim yeteneginin azalmasina bagl
olarak giiglesir. Hastalar depresif semptomlarindan daha az yakimrlar.®® Apati, kilo kayb,
uyku bozuklugu ve ajitasyon, depresyon belirtisi olmanin disinda, demansin davranig

belirtileri olarak da karsimiza ¢ikmaya baslar.

Orta ve agir siddette demansi olan hastalarda affektif semptomlar agirlik kazanir. Sugluluk
duygulari, timitsizlik, ¢aresizlik, nesesizlik ve duygudurumuyla uyumlu sanrilar depresyonun
isareti olabilir. S6zii edilen semptomlarin demans hastalarinda kognitif yikim ile birlikte
gorlilmeleri tipiktir. Ancak kimi kez bilissel yikim ortaya ¢ikmadan veya anlasilir hale
gelmeden kendilerini gosterebilirler. Bu semptomlarin, demansin belirtileri olabilecegi

diistiniilmezse tan1 gecikir.

Sonu¢ olarak, ilk kez gec¢ yaslarda ortaya c¢ikan varsani, sanri, yanlis tanimlamalar ve
depresyonun demansin baslangi¢c bulgular1 olabilecegi unutulmamali ve bu bulgulara eslik

eden bilissel yikim mutlaka arastirilmalidir.

SEMPTOMLAR & KLINIK SEYIiR

Demansin biligsel, davranis ve psikolojik bozukluklarla seyrettigini belirtmistik. Demans
temel olarak 5 alani etkiler ve tani1 koymak i¢in en az 3 alanin bozuklugu (etkilenmesi)

sdzkonusu olmalidir.

1. Hafiza

2. Dil

3. Gorsel-Uzamsal (Visuospatial) yetenekler

4. Kisilik (personalite), Davranigsal ve Psikolojik belirtiler

5. Diger yardimci kognitif yetiler (soyutlama, hesap, yargilama vb.)

Alois Alzheimer’in ilk Alzheimer hastasini tanimladigi giinden bu yana, demansin kognitif
semptomlar1 ve bu semptomlarin tedavisi ile ilgili pek ¢ok aragtirma yapilmistir. Ancak, Alois
Alzheimer’in 1906 ve Esquirol’iin 1938’de demans hastalarin1 tanimlarken, demansin
semptomlar1 arasinda saydiklar1 davranigsal ve psikolojik belirtiler son yillara dek goz ardi
edilmisti. Uluslararas1 Geriatrik Psikiyatri Birligi, 1996 yilinda diizenledigi bir uzlast
konferansinda bu 6nemli belirti grubunu Demansin Davranigsal ve Psikolojik Semptomlari

(DDPS) olarak tanimlamaya karar vermistir. Algi, diisiince igerigi, duygudurumu ve davranis
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alanlarindaki belirtileri kapsayan bu semptom grubunun demansin seyri boyunca hastalarin

%80-90"1nda goriildigii bilinmektedir.?! %

Demansin ilk evresinde hastalarda ilimli diizeyde unutkanlik vardir ve kisiler cogunlukla
bellek bozuklugundan yakinirlar. Hastalar kaygili bir goriiniim verebilir, fakat klinik gériisme
sirasinda bellek bozukluguna iligkin veriler saptanamadigi gibi herhangi bir sosyal veya

mesleksel sorunlar1 da bulunmaz.

Bellek bozuklugunun biraz daha ilerlemesi sonucu islevsellikte azalma ortaya ¢ikar. Hastalar
konsantrasyon giicliigiinden yakinir, kelimeleri ve isimleri bulmakta giicliik cekerler.

Yakinlar1 ve ¢aligma arkadaslar1 da hastanin performansinin gérece bozuldugunu kaydederler.

Demans ilerledikge hastalar yeterince iyi tamimadiklar1 yerlere seyahat ettiklerinde

kaybolabilirler.

[k dénemde hastalar bellek bozuklugunun farkinda olduklari i¢in ¢ogu zaman bu tiir bir yeti
yitimine bunalt1 ve/veya ¢okkiinliik olusumu ile tepki gosterirler. Kisa bir siire sonra hastalar
kendilerindeki bellek bozuklugunu inkar etmeye baslarlar. Bu evrede karmasik islevlerin

yerine getirmesinde bozukluklar ortaya ¢ikabilir.

Hastaligin ileri evrelerinde yargi bozuklugu da tabloya eklenir. Giderek bellekteki yikim
belirginlesir. Hasta artik destek olmaksizin yasamini tek basina idare edemeyecek duruma
gelir. Giinliik yasamdaki 6nemli olaylari; yakin arkadaglarinin, hasta aile {iyelerinin isimlerini
bile unutur. Bu evrede sanrilar, kisilik ve davranis degisiklikleri gibi psikiyatrik belirtiler

ortaya cikar.

Son evrede hastalar tiim kapasitelerini yitirmis olup agir bir yikim s6z konusudur. Esglerini
tanimazlar. Kendi isimlerini bile unutmuslardir. Tiim sozel yetenekler, motor beceriler
kaybolmustur. Kendi baslarina yikanamadiklar1 gibi tuvalet temizliklerini dahi
beceremedikleri goriiliir. Ardindan idrar ve diskr kagirmaya (inkontinans) baglar.

Bu evrede yiiksek kortikal islev bozukluklar1 da ¢ok belirgin hale gelir. Bunama, bazen
davraniglardaki inhibisyonun ortadan kalkmasina yol agabilir. Boyle bir durumda kisi
uygunsuz saka yapabilir, kisisel bakimin1 ihmal eder; hi¢ tanimadig: kisilere uygunsuz bir
samimiyet gosterebilir, sosyal kurallara hi¢ aldiris etmeyebilir. Ozellikle Parkinson veya
Huntington hastalifina bagli bunamalar ile damarsal hastaliklara bagli bunamalarda

hastalarda sarhosvari konusma bulunabilir.
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En son donemde hasta ileri derecede kilo kaybetmis olup oldukca bitkin ve diiskiindiir.
Yatalak hale gelebilir. Hastalarda aglik diirtiisii halen bulundugu i¢in kendilerine iyi bakim
saglanmayan kisiler digkilarimi yiyebilir veya duvarlara ya da diger esyalara siirebilirler.
Bunamanin vardigi bu son nokta gaitizm olarak bilinir. Hastalar ¢cogunlukla araya giren

enfeksiyonlarla kaybedilirler.®

HAFIZA

Hafiza, yeni bilgileri depolama ve hatirlama yetenegidir. Insan hafizasinda énemli olan dge
bellegin depolama kapasitesi degil, bu bilginin adaptif davraniglar1 destekleme kabiliyetidir.
Fil ve balinalarin, insana gore ¢ok daha yiiksek depolama kapasitesine sahip beyinleri var,
ancak bu durum onlar1 insanlardan daha entelektiiel yetilerle donatmis gibi durmamaktadir.
Bilginin 6nce farkina varilir(duysal islevler), ardindan kaydedilir ve sonundan multifokal
anatomik bolgelerde “engramlar” (bir nevi varsayimsal an1 izleri) seklinde depolanir. Bugiin

hafizanin yapst ile ilgili, dort temel siniflama kullanilmaktadir.**

ZAMAN TEMELLI (TEMPORAL) SINIFLAMA

» Kisa dénem (primer) bellek; Isleyen bellek (kisa dénem hafizanin manipulasyonu)
=  Uzun donem bellek; Sekonder hafiza

= Uzak (Remote-Tersiyer) hafiza

Bellegin aslinda insan beyninin benzersiz ve hem bilimsel hem de felsefi agidan gizemli bir
Ozelligi “zaman” kavrami ile iligkili boyutudur. Hafizanin, zihnin, insanin zamansal olusu,

onu “simdi” ve “burada” ile ilgili his, emosyon ve diislincelerden ayirir.

ICERIK TEMELLI SINIFLAMA

BETIMLEYICI(EXPLICIT-ACIK) / ORTUK(IMPLICIT) HAFIZA
= Aciklayici/Betimleyici olgulara dayali bellek
Episodik
Semantik veya genel(generic) ve gergeklere iliskin(factual)
»  Ortiik bellek
Yordamsal (procedural)
Hazirlama-Kosullama (Priming)
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Episodik bellek kisisel olaylarla ilgili, bireyin biyografisindeki spesifik hadiselere dayanir. Bu
olaylar zaman ve mekan icine gomiilidiir. “Diin kebap yedim.” veya “Gegen yaz
Bodrum’daydim” tiirtindendir. Episodik bellek aktif olarak hatirlanir, semantik bellek ise
bilinir. “Celaleddin Rumi’nin Belh’te dogdugunu, Karl Jaspers’in psikiyatri profesori
oldugunu ve her asal sayinin iki ¢ift saymin toplami seklinde yazilabilecegine dair Goldbach

hipotezini biliyorum.”

Prosediiral, yordamsal bellek motor becerilerin edinilmesi ve kullanilmasi ile ilgilidir.

Priming, hazirlama sistemi ise daha once algilanmis bir uyaranin gelecekteki performansa
etkisi ile iligkilidir. Hazirlama, kavramsal(uyaranlar ayni kategori veya kavrami paylasirlar.
Elma-Meyve gibi) ve algisal (uyaranlar sunumun her evredinde ayni duysal yapiya

sahiptirler) olarak iki boyutta gerceklemektedir.

MEKANIK SINIFLAMA

= Kayit
= Depolama ve kodlama
= Pekistirme, saglamlastirma, bilgilerin bir araya getirilmesi (consolidation)

= QGeri ¢cagirma, hatirlama

MODAL SINIFLAMA

= Sozel(Verbal)
= Gorsel(Visual)

Amnezi

Demans hastalarinin temel semptomlarindan biri ¢cogu kez yeni bilgileri 6§renme yeteneginin
kaybidir (Amnezi). Epizodik bellek o6zellikle hipokampusla ilgilidir. Baglangigta hasta
unutkan olur, ayni seyleri tekrarlar, esyalarin1 kaybeder. Randevularini unutur. Sonunda
epizodik bellegin depo edilmesi ve hatirlanmasi ileri derecede yikilir. Bellekteki bozulma
secici bir sekilde yakin zamandaki olaylarla ilgilidir. Epizodik bellegin kaybi1 o6zellikle

Alzheimer tipi demansta belirgindir.
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Hasta yasamin erken donemleri ile ilgili yasanmis olaylar1 ve emosyonel yiikii fazla olan
yakin zaman olaylarmi hatirlayabilir. Baslangicta en belirgin sorun sistemli hatirlamaya
Ozgiindiir. Hastaya ipuglar1 ve ¢oktan segmeli sorularla ilgili ipuclar verildiginde hatirlama

kolaylasir.

Semantik bellek olugmus sosyal olaylar ve genel bilgi ile ilgilidir. Demansin erken
donemlerinde epizodik bellek kadar belirgin sekilde yikilmaz. Hastalik ilerledik¢e semantik
bellekte de yikim baglar. Semantik bellekte tarihi gergeklerin veya isimlerin hatirlanmasinda

yikim olusur. Semantik bellek 6zellikle sol anterior temporal neokorteksle iliskilidir.

DiL

Dilin noropsikiyatrik yapisina iligkin c¢aligmalar gercekten ilgingtir. Felsefi hatta teolojik
acidan da cok 6nemli ve temel bir konu olan dile iliskin pozitif bilimlerin kazanimlar felsefe
tarafindan ne yazik ki hentiz fark edilmemistir. N6robilimin, dille ilgili ¢esitli spekiilasyonlari

icinde su ii¢ konu artik kesinlesmis gériilmektedir.24

1. Dil ve el tercihi birbirleriyle iligkilidir

2. Sol hemisfer dil i¢in genellikle baskindir

3. Broca ve Wernicke alani olarak isimlendirilen iki dnemli beyin bolgesi, birbirleri ile
dinamik sistemler olarak baglantili ve eszamanli ¢alisan bir¢cok noral alanla birlikte

dilsel islev icin 6nemli bir role sahiptir.

Afazi

Afazi, genel anlamda dil bozukluklugu demektir ve demans hastalarinda sik rastlanan bir
bozukluktur. Spontan konusmada kelime bulmada zorluk ve objeleri isimlendirme
yeteneginde bozukluk, ilk goriilen dil bozukluklaridir. Patolojik bozukluklar Wernicke
alaninin 6n yiiziine yayilir ve Wernicke afazisi gortiliir. Hastalik ilerledik¢e hastalarin sozciik

bulma ve konusma becerilerilerindeki kayiplar mutizm boyutuna ulagir.

APRAKSI

Apraksi; sonradan Ggrenilen, pratik olarak yapilan ve motor beceri gerektiren hareketleri

uygulama becerisinin bozulmasidir. Apraksi genellikle hastada bir sekli kopya etmesi
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sirasinda (Ornegin kesisen altigen veya ii¢ boyutlu cisimler ¢izme) veya birbiri ardi sira
yapilmas1 gereken bir is istendiginde ortaya ¢ikar. Hastaligin erken déneminde anamnezden
hastanin teknik ya da yeni 6grenilmis bilgi gerektiren karmasik becerileri yapamadigi
Ogrenilir (yeni adresleri bulamazlar, araba kullanmada riskler artar). Hastalik ilerledikce

elbiselerini belli bir sirada giyemedigi; bigak ve catal kullanarak dogru sekilde yemek

.....

AGNOZI

Agnozide hastanin bedeninin ¢esitli boliimlerini taniyamadigi goriiliir. Agnozinin 6zel sekli
olan Gerstman sendromunda parmak agnozisi, sag-sol dizoryantasyonu, akalkiili (basit
hesaplar1 yapamama) ve agrafi (yazi yazamama) bulunur. Yiizleri tantyamama (Prosopagnazi)
hastada yakinlarinin gercek olmadigi, yakinlarinin kopyalari ile yer degistirdigi inancina yol

acar. (Capgras sendromu).”

KiSILIK (PERSONALITE), DAVRANISSAL VE PSIiKOLOJIiK
SORUNLAR

Demansta davranigsal ve psikolojik semptomlar olduk¢a heterojendir ve kisiler arasinda ¢ok
belirgin farkliliklar vardir. Aynmi kiside zaman i¢inde degisebilirler. Hastaligin erken
donemlerinde depresyon ve anksiyete semptomlart belirgindir. Cevreden c¢ekilme ve
giriskenlikte azalmanin depresyon belirtileri olarak yorumlanabilecegini ancak bu
semptomlar1 apati olarak degerlendirmenin daha dogru olacagimi kabul etmek gerekir.
Hastaligin orta doneminde siklikla paranoid yapida olmak iizere hezeyanlar, huzursuzluk, bir
asag1 bir yukar1 gezinme ve ajitasyon belirgindir. Hastaligin ileri durumlarinda hastalar sosyal
olarak kabul edilemeyecek bir disinhibisyon, amagsiz, tekrarlayict davraniglar veya belirgin

apati gosterirler.”

Uzunlamasina c¢alismalardan elde edilen veriler, yashlik doneminde temel kisilik
ozelliklerinin degismedigini gostermektedir.”” Fakat daha Erik Erikson’la birlikte baslayan bir
gelenek, her yas doneminin agmak zorunda oldugu temel bir gelisimsel gorevi ve buna gore
sekillenen karakteristik bir 6zelligi oldugunu ileri siirmektedir; yaslilik doneminin gelisimsel
gbrevi umutsuzluga kars1 ego biitiinliigiiniin korunmaya calisiimasidir. Insanlar, iglerinde

tasidiklar bir sosyal saate gore yonlenirler. Yasla birlikte bu toplumsal saat, onlarin toplumun
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beklentilerinin neresinde olduklarini bakmalarina, bu beklentileri i¢sellestirmelerine g¢alisir.
Buna karsin her bir toplumun yashiliga bakisinin da zamanla degistigi gercegi gdzden uzak
tutulmamahdir. Yash kisilerin ¢ogu eslerini ve yakinlarimi kaybetmislerdir; fiziksel
sagliklarinda 6nemli sorunlar ortaya ¢ikmaya baglamistir. Tiim bunlarla bas etmeye c¢alismak,
duygudurum ve moral acidan giicliikler yaratir. Yaslt insanlarin iyi olma duygulari, stres ve
kayiplardan ziyade amaglarin elde edilmesindeki basariyr algilamakla daha siki bir bag
icermektedir. Moralin siirdiiriilmesinde yakin toplumsal iligkiler, dostluklar ¢cok 6nemlidir ve

bircok yasli, giivenebilecegi en azindan bir kisi oldugunu bildirmektedir.'?

BAZI PSIKIYATRIK SEMPTOMLAR VE ACIKLAMALARI

ALGI BOZUKLUKLARI
VARSANILAR

Varsani (hallisinasyon), dis uyaran olmadig1 halde, gercek bir uyaranin inandiriciligini tagiyan
alg1 olarak tanimlanir. Varsani, bes duyu alaninda da ortaya ¢ikabilir. Demansiyel sendromlar
icinde sik goriilen bir belirtidir. Tiim demanslar i¢inde siklig1 %15-49 arasindadir.”® Diger
varsani tipleri daha nadir goriiliir. Tat ve dokunma varsanilarinin varlig1 demansla es zamanh
bir baska bozuklugun gostergesi olabilir. Gorsel varsanilarin yogun goriildiigii bir demans tipi
“Lewy Cisimcigi Demans1”dir (LCD). LCD’de gorsel varsanilar demansin erken doneminde,
bazen bilissel kayiptan Once ortaya c¢ikabilirler. Genellikle canli, detayli olarak
tanimlanabilen, hareket veya eylem igeren varsanilar bi¢iminde (evde oynayan ¢ocuklarin
goriilmesi gibi) goriiliirler. Varsanilar1 degerlendirirken hastalardaki gorme ve isitme
kayiplarinin degerlendirilmesi ve miimkiinse bunlarin diizeltilmesi 6nerilir. Varsanilar, bazen
demansin ilk ve onciil bulgusu olarak goriilebilirler. Bu durumda demansin diger belirtilerinin

de arastirilmasi ve takip edilmesi erken taniy1 kolaylastiracaktir.

YANLIS TANIMLAMA
Yanlig tanimlama, algidaki bir bozukluga, sanr1 diizeyinde bir inancin eslik etmesi ile ortaya

c¢ikan belirtiler grubudur. Varsanilarda oldugu gibi bir algi bozuklugu s6z konusudur. Bu alg1

bozuklugu yanlis bir inanis, yani sanri ile agiklanmaya ¢alisilir. Baslica 4 ana tipi vardir:
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Evde basgkalarimin oldugu algisi: Hastalar, evde yasayan insanlar1 tanimakta giigliik

cektiklerinden, yabancilarin evde yasadigina inanirlar.

Kisinin kendi goriintiisiinii yanhs tanimlamasi: Kisinin aynada kendi goriintiisiinii yanlis

tanimlamasi olarak ortaya ¢ikar. Aynadaki goriintii ile konusmaya calisir.
Baskalarinin yanhs tanimlanmasi: Hasta yakinlarini yanlis tanimlayabilir.

Televizyondaki goriintiilerin yanhs tamimlanmasi: Televizyondaki kisilerin gergekten

orada oldugu, olaylarin gercekten yasaniyor oldugu yoniinde bir yanhs tanimlamadir.*
DUSUNCE BOZUKLUKLARI
SANRILAR

Di1s gergeklerden yanlis ¢ikarsamalarla varilan gergek disi inanglardir. Tersine kanitlar oldugu

halde bu gerc¢ek dis1 inang 1srar ve inatla korunur.

Demansli hastalarda iizerinde c¢aligilan grupta, kullanilan 6lgek ve demansin evresine gore
%1073 oraninda goriliir.”’ Varsanilarda oldugu gibi demansin orta ve ileri evrelerinde
gorilme siklig1 daha yiiksektir. Demansin son evrelerinde ise daha nadir goriiliir. Demansta

en sik goriilen sanr tipleri agagida siralanmaistir:

Esyalarimin ¢alindigr sanrisi: Bilissel kayipla aciklanabilir. Egyalarin nereye kondugu
hatirlanamadig1 i¢in bulunamaz ve ¢alindig1 sonucuna varilir. Hatta eve yabancilarin girdigi

ve esyalarini onlarin ¢aldig1 sanrisina doniisebilir.

Evin kendi evi olmadig1 sanrisi: Yillardir yasamakta oldugu evinin aslinda kendi evi
olmadigina inanir. Yanls tanimlama belirtileri grubunda da siniflanabilir. Demansiyel siirecte
yeni Ogrenilenlerin eski bilgilere gore daha cabuk kaybedildigi bilinmektedir. Kimi zaman
kisi halen yasadig1 evle ilgili bilgileri hatirlayamaz ve evini tantyamaz. Ancak daha once
yasadigi ev ile ilgili bilgi goreceli olarak daha saglam durumda olabilir. Sonug olarak kisi
hatirladig1 eski evine donmek ister ve halen yasadigi evi “kendi evi” olarak kabul etmez.

Evden ¢ikip gitme, eski evini bulma yoniinde girisimleri olabilir.
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Esi veya bakim vereninin, gercek esi veya bakim vereni olmadig1 sanrisi: Bu sanr da
yanlig tanimlama belirtileri i¢inde siniflanabilir. Es veya bakim veren yabanci olarak algilanir.
Evini tanimama durumunda oldugu gibi, eslerin geng¢ halleri hatirlaniyor ve giincel halleri

taninmiyor olabilir. Gorsel agnoziler bu semptoma katkida bulunabilir.

Terk edilme sanrilari: Demansin 6zellikle baslangic doneminde hastalar bilissel yetilerini
kaybettiklerinin farkindadirlar. Giderek bagkalarina bagimli hale geldiklerini fark ederler ve
hastaligin ilerleyen dénemlerinde bile “yiik” olduklarina dair bir miktar i¢goriiye sahiptirler.
Bu durum terk edilecegi, bakimevine verilecegi gibi kaygilara ve giderek inaniglara

dontisebilir.

Sadakatsizlik sanrilari: Bazen hastalar eslerinin sadakatsiz olduguna, baskalariyla (cinsel
veya baska boyutta) iligkilerinin olduguna inanirlar. Yizleri tanima ve yakinlarini
hatirlamadaki giicliikler bu duruma kismen katkida bulunur. Ziyarete gelen oglunu tanimayan,
bu tanimadigi kisinin esiyle anlagilmaz bigimde “samimi” oldugunu goéren hastalarda bu tiir

bir sanr1 gelisebilir.

MINI MENTAL TEST

Noropsikolojik degerlendirme noropsikiyatrinin pozitif bir bilim haline gelmesindeki en
onemli katkilardan biridir. Temelde ‘6l¢gme’ amacina hizmet eder. Pozitif bilimin en 6nemli
kavramlarindan biri olan Olgme burada kognitif siireclere iliskin gozlem ve
degerlendirmelerin, 6znel deneyimlerin  Otesinde, niceliksel ve nesnel olarak
tanimlanabilmesini saglar. Kullanilan noéropsikolojik testlerin duyarlilig1 ise standardizasyon

ve gegerlik-giivenirlik kavramlariyla bagintilidir.

Demansin, oOzellikle taranmasinda (Mini Mental test aslinda bir tarama testidir) ve tani
siirecinde Kisa Kognitif Muayene Olgegi (Mini Mental State Examination) kullanilmasi
gerekmektedir. Bu 6l¢ek gecerlik giivenilirlik ¢aligmalari tamamlanmis, organik hastaliklarin
biligsel islevler lizerindeki etkilerini degerlendirmeye yonelik ¢ok zaman almayan, yaygin

olarak kullanilan bir dlgektir.*® *!

Mini Mental Test (MMT) ilk kez Folstein ve arkadaslar1 tarafindan yayinlanmigtir (1975).32
Test, standart ndéropsikiyatrik muayene yontemleri icerisinde biligsel performansi kantitatif

bicimde degerlendirebilmek amaciyla kullanilan testlerin ¢ok fazla soru igermeleri ve
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uygulamada 30 dakikadan daha fazla zaman almalarindan dolay1 yashlarin, o6zellikle de
deliryumda olan ve/veya demansh yaslilarin muayenesinde uygulamasi kisa siiren bir bilissel
degerlendirme araci olarak tiretilmistir. MMT kisa bir siire sonra hem klinik uygulamada hem
de arastirmacilar arasinda yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. Test, klinik sendromlarin
ayrilmasi acisindan sinirlt bir 6zgiilliige sahip olmakla birlikte, global olarak bilissel diizeyin
saptanmasinda kullanilabilecek, kisa, kullanigsh ve standardize bir metottur. Bugiin i¢in de,
klinik pratikte, biligssel bozukluklarin saptanmasi, demansiyel sendromlarin seyri ve tedaviye
aliman yanitlarin izlenmesinde; arastirma sahasinda da toplum igerisinde veya bir kurumda
yasamini siirdiiren yaslilarla ilgili yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda basvurulan popiiler bir

test olma 6zelligini stirdiirmektedir.

Mini Mental Test farkli kiiltiirel ve etnik gruplarda kullamilmis ve orijinal dili olan
Ingilizce’den baska Cince (Li ve ark 1989), ispanyolca®® ve Hindu dili** gibi bir¢ok dile daha

cevrilmis; modifiye bir versiyonu da isitme engelliler arasinda basari ile kullanilmistir.®

Biligsel fonksiyonlar1 degerlendiren standardize ve daha kapsamli Wechsler Erigskin Zeka
Olcegi (WAIS)*® ve Modifiye Blessed Test’’ gibi benzer bir tarama testi ile yiiksek
korelasyon gosterdigi bildirilmektedir.

Yine Mini Mental Test, Kraniyal BT anormallikleri*® ve serebral ventrikiillerin hacimleri”,
SPECT ile serebral perfiizyon defisitleri gibi radyolojik Olgiimler arasinda korelasyon

gosterilmistir,*

Mini Mental Test, kisa bir egitim almis hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir
siire icinde, poliklinik kosullar1 ya da yatak basinda uygulanabilir bir testtir. Uygulama
esnasinda hasta ve hekim agisindan rahatsiz edici, utandirici veya giicliik verici bir yani

bulunmamaktadir.

Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve dil olmak {lizere bes ana baslik
altinda toplanmig on bir maddeden olusmakta ve toplam puan olan 30 {izerinden

degerlendirilmektedir.

Diinya iizerinde en yaygin kullanima sahip 6lgeklerden biri olan MMT’in Tiirkiye’de de genis
bir kabul gordiigiinii sdyleyebiliriz. Mini Mental testin Tiirk¢e standardize versiyonunun,
demans tanisinda bir tarama testi olarak yiiksek diizeyde yeterli gecerlik ve giivenilirlige sahip

oldugunu gdsteren g¢alismalar mevcuttur. Testin standart kilavuzuna uygun kullanildiginda
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gerek arastirma gerekse hastalarin klinik takibinin objektif olarak yapilmasinda yeterli oldugu

ifade edilmektedir.*!

Mini Mental test sonrasi demans i¢in ayrintili inceleme gerektiginde, dikkat, gorsel-uzaysal
algi, bellek ve orenme, dil becerileri, diisiinme ve akil yiiriitme, yapilandirma, kavram
olusturma ve duygu durumunu (mood) test eden 6zel test bataryalari ve cesitli degerlendirme

skalalar1 kullanilmaktadir.

Global bozulma skalast (GDS), Clinical Dementia Rating (CDR), Hafif Kognitif
Bozukluk(MCI) i¢in Petersen kriterleri, Alzheimer i¢cin NINDS-ADRDA ve DSM-IV
kriterleri, ADAS-Cog (Alzheimer Disease Assesment Scale-Cognive Sub-scale), Vaskiiler
demanslar i¢in Hachinski skoru, NINDS-AIREN kriterleri, Frontotemporal demanslar icin
Lund-Machester kriterleri, Lewy body demans i¢in Mc Keith kriterleri, demans ileri tanisinda

kullanilan 6nemli paramatrelerdir.

Bunun disinda Dil, Bellek (Wechsler Bellek Olgegi-WMS-R, Isitsel-S6zel Ogrenme testi
gibi), Yonetici Islevler (iz Siirme testi-Trail Making test, Stroop testi, Wisconsin kart esleme
testi-WCST, Yap-Yapma testi-Go-No-Go test gibi). Praksi, Visio-Spatial islevler (Bender-
Gestalt testi), Yapilandirma bozukluklar1 i¢in WAIS-R Kiip-Desen Alt testi gibi 6zel testler

demans tanis1 i¢inde kullanilmaktadir.

25



DIABETES MELLITUS

TANIM

Diabetes Mellitus (DM), genetik ve immiin yapinin neden oldugu bir seri patolojik olaylar
sonucu, pankreas beta hiicrelerinden salgilanan insiilin hormonunun, mutlak veya goreceli
azlig1 veya etkisizligi sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmalarinda bozukluklara
yol acan, hemen tiim sistemlerde komplikasyonlara neden olan, kronik, hiperglisemik,

metabolik bir hastaliktir.*> 43

Diabetes mellitus; glukoz intoleransinin ortak payda oldugu genetik ve klinik olarak heterojen
bir grup bozuklugu icerir.** ** Bu nedenle diabet tiim viicut enerji metabolizmasini etkilese de

tamsi spesifik olarak plazma glukoz anormallikleriyle konur.*

Diabetes mellitus; patogenez, dogal gidis ve tedaviye cevap agisindan farkli birgok hastalig
kapsadig1 icin glukoz intoleransi olan hastalarin siniflamasinda standardize siniflama ve
tanisal kriterleri kullanilmasi gerekir. Temmuz 1997°de Amerikan Diabet Cemiyeti (ADA)
tan1 ve smiflama kriterleri yaymlamistir. Bu kriterler 2003 ve 2005 yillarinda yeniden revize
edilmistir. Diabeti Onleme Programi calismasiyla karbonhidrat intolerans1 derecelerinin
anlasilmasi sayesinde bozulmus aclik glukozu (IFG) ve bozulmus glukoz toleransi (IGT) nin
her ikisine birden pre-diabet denmistir. Bunun nedeni diisiik diizeyde karbonhidrat
intoleransinin  bile makrovaskiiler komplikasyonlara yol ag¢masi ve siklikla diabete

ilerlemesidir. *° 4

EPIiDEMIiYOLOJIi

Epidemiyoloji, bir toplumda hastaliklarin dagilimini ve belirleyici 6zelliklerini inceleyen
bilim dalidir. Diabetes mellitus ‘un taninmasi, ayrica korunmasi ve tedavi programlarnin
belirlenip erken donemde wuygulamaya konulabilmesi i¢in hastaligin epidemiyolojik

Ozelliklerinin bilinmesi sarttir.
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Hastalik ilk yillarda genellikle asemptomatik oldugundan gelismis {lkelerde bile
diabetiklilerin bilinmeyen diabetlilere oran 2/1 dir. Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO)
tahminlerine gore diinya diabetli niifusu halen 200 milyon civarindadir ve bu saymnin 2025

yilinda 300 milyona ulasacag ongériilmektedir.*’

Tiim diabet olgularinin %90-95’1 tip 2 diabetlidir. Yasam tarzindaki hizli degisim ile birlikte
gelismis ve gelismekte olan toplumlarin tiimiinde diabet prevalansi hizla artmaktadir.
Ozellikle gelismekte olan iilkelerde ve bu iilkelerden gelismis iilkelere go¢ eden topluluklarda

diabet epidemisinden bahsedilmektedir.

Ulkemizde 1997-98 yillarinda 270 kdy ve 270 mahalle merkezinde gerceklestirilen ve
random olarak se¢ilmis 20 yas iizerinde 24788 kisiyi kapsayan TURDEP Calismasinin
sonuclarina gore Tip 2 diabet prevalanst %7, 2, IGT siklig1 %6,7 dir. Her ikisinin de anlamli
olarak kadinlarda daha sik oldugu saptanmigtir Bu oranlara dayanarak 2000 yili niifus
saymmina gore lilkemizde 2,6 milyonun iizerinde diabetli ve 2,4 milyon civarinda IGT’ linin

yasadig1 tahmin edilmektedir.*®

ETYOPATOGENEZ

ETYOLOJIi

DM’ un Etiyolojik Simiflandirilmasi:

Diabetes mellitusun en son kabul edilen teshis kriterleri ve siniflandirmasi ADA (American
Diabetes Association)’nin ve WHO’nun (Diinya Saglik Orgiitii) raporlarina gore
yapilmaktadir.*

. Tip 1 Diabet (IDDM)
A. Immiinolojik

B. Idiopatik

II. Tip 2 Diabet (NIDDM)

Agirlikl olarak insiilin direnci veya insiilin salgi bozuklugu temel problemdir.
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Tip 2 Diabetes Mellitus ‘un Etyolojik Siniflandirilmasi

A- Insiilinin etkisine gore

1- Glukoz klirensinde intraselliiler defektler
2- Insiilin reseptdr fonksiyonunda bozukluklar
3- Insiilin yapisinda bozukluk

4- Tyatrojenik

B- Insiilin sekresyonuna gore
1- Sinyal defekti

2- Beta hiicre kitlesinin yikimi

C-Bilinmeyen patogenesiz

D- Simiflandirilamayanlar

Insiilin sekresyon ve etkisinde bilinmeyen nedenle azalma

I1I1. Diger Spesifik Tipler

A. Beta hiicre fonksiyonunda genetik defekt

= MODY 1 ( Maturity Onset of Diabetes of the Young)
(hepatosit niikleer transkriptor faktor 4 alfa = HNF—4 alfa)

= MODY 2 ( Glukokinaz )

= MODY 3 ( HNF-1 alfa)

* MODY 4 (insiilin Promoter Factdr 1 =IPF-1)

= MODY 5 ( HNF-1 beta)

= Mitokondrial DNA

* Proinsiilin veya insiilin konversiyonu defektleri

B. Insiilin etkisinde genetik defekt
= Tip A insiilin rezistansi
= Leprechuanizm
= Rabson-Mendenhall Sendromu
= Lipoatrofik diabet

= Digerleri
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C. Ekzokrin pankreas hastaliklar1

Pankreatit
Pankreatektomi(Travma)
Neoplazm

Kistik fibrozis
Hemakromatozis
Fibrokalkiiloz pankreas

Digerleri

D. Insiilin direncine neden olan Endokrinopatiler

Akromegali
Cushing Sendromu
Glukagonoma
Feokromasitoma
Hipertiroidizm
Somatostatinoma
Aldosteronoma

Digerleri

E. Ilac ya da kimyasal maddelere baglh

Pentamidin

Nikotinik asit

Glukokortikoidler

Tiroid hormonu

Diazoksit

Beta adrenerjik agonistler/ Beta blokerler
Tiazidler

Fenitoin

alfa interferon

Klozapin

Proteaz inhibitorleri

F. Enfeksiyonlar

Konjenital Rubella
Coxakie virus

Sitomegalovirus
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G. Immiin diabet yaygin olmayan formlari
= Stiff-Man Sendromu
* Anti-insiilin antikorlari

= Digerleri

H. Diabet ve insiilin direnci ile birlikteligi olan baz1 sendromlar
= Down Sendromu

= Klinefelter Sendromu

® Turner Sendromu

=  Friedrich Ataksisi

* Huntington Koreast

= Porfiria

= Prader —Willi Sendromu

= Miyotonik Distrofi

IV. Gestasyonel DM

TiP I DIYABET (iINSULINE BAGIMLI DiYABET)

Pankreastan salinan endojen insiilin eksikligi veya yoklugu sonucu ortaya c¢ikar. En sik
rastlanan neden, pankreas beta hiicrelerinin idyopatik otoimmiin yikimidir. Herhangi bir yasta
goriilebilmesine ragmen, daha cok 30 yas oncesinde ve zayif kisilerde tani alir. Genetik
gecisin kismen de olsa s6z konusu oldugu diisiiniilmektedir. Tan1 aninda ¢ogunlukla kronik
komplikasyonlar heniiz ortaya c¢ikmamistir. Semptomlarin baslangici genellikle hizlidir.
Poliiiri, polidipsi, kilo kaybi yakinmalari, halsizlik mevcuttur. Insiilin rezervi yetersiz
olanlarda ketoasidoz da baslangi¢ semptomu olabilir. Klinik semptomlar ancak pankreas beta
hiicre rezervi % 20’ nin altina indikten sonra kendini gosterir. Mutlak insiilin tedavisi

gerektirir.

LADA ( Latent Autoimmune Diabetes Adult: Latent Otoimmun Diabetli Eriskin)

Tip 1 otoimmun diabet i¢ine girmekle beraber onun olduk¢a yavas ilerleyen formudur.
Hastalarin ¢ogu genelde obez degildir ve aile anamnezlerinde belirgin 6zellik yoktur. Ayrica

GADA ve ICA da pozitiftir.
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MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young: Genclerin Eriskin Tipi Diabeti)

Insiiline bagiml1 olmayan diabet erken yasta baslayan ve otozomal dominant kalitimla gecen
alt grubudur. En az iki aile bireyinde 25 yastan Once diabet baslamalidir. Ailelerin en az
yarisinda en az ii¢ nesil boyunca vertikal bir gecisin oldugu otozomal kalitim o6zelligi

mevcuttur.

Tip 2 diabetten farki genetik olarak programlanmis beta hiicre disfonksiyonuna bagli insiilinin

yetersiz salinmasidir.

MODY’ de 7. kromozomda kisa kolunda bulunan glukokinaz geninde mutasyon mevcuttur.
Sonug olarak da insiilinin salgilanmasi i¢in gereken glukoz esigi anormal olarak yilikselmekte
ve diabet gelismektedir. Hastalarda bozulmus glukoz tolerans ve aglik hiperglisemisi

meveuttur. Ketoasidoz goriilmez. Obez degildirler. **

GESTASYONEL DiYABET

Gebelik doneminde baslamis olan veya ilk olarak gebelik doneminde tesbit edilen glukoz
intoleransidir. Glukoz toleransinin bozulmasi normalde gebelik siiresi i¢inde 6zellikle 3.
trimesterde ortaya ¢ikar. Bu evrede insiilin direnci bulunmaktadir. Glikoza insiilin cevabi
normal evrenin 2 kat kadardir. Ayni1 zamanda karacigerin glikojen depolama yetenegi

azalmistir, fakat mobilizasyonu artmistir.

Gestasyonel diabet igin tarama testi 50 gr. oral glukoz yiliklemesinden 1 saat sonra plazma
glukoz 6l¢iimiidiir. Genelde 24-28. haftalar arasinda yapilmaktadir. Testte gebenin a¢ olmasi
gerekmez. 1 saat sonra 140mgr/d’yi gegcen degerler tam diagnostik test ihtiyacini dogurur

(Ac¢lik durumunda 100 gr. glukoz ile 3 saatlik OGTT).

Belirli faktorler baz1 kadinlar1 gebelikte olusabilecek glukoz intoleransi agisindan diisiik risk
grubuna sokar. Bu diisiik risk grubu 25 yas altinda ve normal viicut agirlifinda olanlar, ailede
diabet hikayesi olmayanlar ve yiiksek diabet prevalans mevcut olan irklardan (yerli Amerikan,

Afrikali-Amerikali, Asyali) olmayanlar igerir.*’
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BOZULMUS GLUKOZ TOLERANSI (IGT: Impaired Glucose Tolerance)
BOZULMUS ACLIK GLUKOZ (IFG: Impaired Fasting Glucose)

Normalin {istiinde ancak diabet tanis1 koyduracak diizeyin altindaki glukoz seviyelerini i¢ceren
metabolik evreyi tarif ederler. Bozulmus aglik glukozunda insiilin sekresyon yetmezligi

bulunmaktadir. A¢lik kan sekeri 100—125 arasinda olup erkek cinsiyette daha siktir. s

Bozulmus glukoz tolerans: ise insiilin direncini gosterir. Tanist aglik plazma glukozu 125
mg/dl nin altinda ve 2. saat OGTT diizeyleri 140—199 arasindadir. Kadin cinsiyette daha
siktir. Bozulmus glukoz toleransi ile tip 2 diabet fizyopatolojisi birbirine benzer. Her ikisinde
de aclik plazma insiilin seviyeleri yiiksektir. Ancak bozulmus glukoz toleransinda hepatik
glukoz iiretimi bozulmadigindan aglik kan sekeri ylikselmez. Bozulmus glukoz toleransi olan
kisiler giinliik yasamlarinda 6glisemik olup glikolize hemoglobin diizeyleri de normal veya
normale yakindir. OGTT ile oral glukoz yiiklemesinden sonra manifest hiperglisemi ortaya

cikar.

Bozulmus aglik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi yas ilerledik¢e, demansin 6nemli sorun
oldugu yagh popiilasyonda goriilme siklig1 artar. Glukoz intoleransi ve hiperglisemi, insiilinin
aracilik ettigi glukoz uptake ve metabolizmasini bozan iskelet kasindaki postreseptor insiilin

rezistansina baghidir.

Framingham c¢alsmasinda, demansin temel sikint1 olusturdugu yasli popiilasyonda (geriatrik
dénemde) diabet ve bozulmus glukoz toleransi prevalanst %10 olarak bulunmustur.” Bu
oranin yasla artma nedeni; orta ve daha ileri yaslarda obezitenin artmasi ve diabet ortaya
ctkmasina yardim etmesi ile toplumda diabet taramasinin daha yaygin hale gelmesi seklinde

acgiklanmaktadir.

PATOGENEZ

TiP 2 DIABETES MELLITUS PATOGENEZI

Tip 2 diabet patogenezinde
1. Beta hiicre fonksiyon bozuklugu

2. Insulin direnci

3. Hepatik glukoz iiretimi artist gibi ii¢c ana metabolik bozukluk sorumludur. ***
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Primer defekt olarak insiilin direnci ve/veya insiilin eksikligi asil nedendir. Tip 2 diabette
primer patolojinin beta hiicre fonksiyon bozuklugu veya insiilin direnci olmasnda yas, etnik
farkliliklarin, obezitenin ve diabet heterojenitesinin ksmen de olsa belirleyici oldugu ileri

siiriilmektedir.>°

Son yillarda bunlara eklenen 4. bir goriis olarak primer defektin hiperinsiilinemi oldugu ve

insiilin direncinin hiperinsiilinemiye bagl olarak olustugu hipotezi ortaya atilmistir.”!

1. BETA HUCRE FONKSiYON BOZUKLUGU

Aclik glukoz diizeyi 80 mg/dlI’den 140 mg/dl’ye yiikseldiginde insiilin diizeyi normal saglikli
bireylere gore 2—2,5 kat artar. 140 mg/dl’yi gectiginde ise beta hiicre insiilin salgis1 daha fazla
artamaz ve aglik hiperglisemisi arttik¢a insiilin salgis1 da kademeli olarak azalmaya baslar.
Insiilin salgisindaki bu azalmaya karsilik hepatik glukoz iiretimi artmaya baslayarak aclik
glisemisinin yiikselmesine katkida bulunur. 250-300 mg/dl arasindaki aglik glisemi diizeyinde

ise insiilin salgsi ciddi olarak azalir.*

2. INSULIN DIiRENCI

Insiilin direnci, normal konsantrasyondaki insiilinin normalden daha az biyolojik yanit
olusturmas1 ya da glukoz kullannmimi uyarma etkisinin azalmasidir. Insiilin, normalde
karacigerde glukoneogenezi ve glikojenolizi inhibe ederek hepatik glukoz iiretimini baskilar.
Ayrica glukozu kas ve yag dokusu gibi periferik dokulara tasiyarak burada ya glikojen olarak

depolanmasini ya da enerji iiretmek iizere okside olmasini saglar.

Insiilin direncinde insiilinin karaciger, kas ve yag dokusundaki bu etkilerine kars1 direng
olusarak hepatik glukoz baskilanmasi bozulur. Kas ve yag dokusunda insiilin aracilig ile
olusan glukoz kullanimi azalir. Insiilin direncini karsilamak ve normal biyolojik yanit

saglamak i¢in beta hiicreleri siirekli olarak instilin salgisini arttirmaya yonelik caligir.

Sonugta normoglisemi saglanirken insiilin diizeyleri de normale gore 1,5-2,0 kat yiikselir. Bu
hiperinsiilinemik siirecte beta hiicresinde baslangigta herhangi bir bozukluk yoktur. Fakat beta
hiicre fonksiyon kaybi basladiginda insiilin salgis1 da giderek azalmakta ve ortaya diabet

¢ikmaktadir.
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Bircok kalitsal ve edinilmis faktorler insiilin duyarliligini etkileyebilmektedir. Bunlardan
bazilar1t mesela cinsiyet onemlidir. Bolgeselyaglanma, iskelet kas kitlesi ve fizik kondisyon
durumu ile baglantil1 baz1 faktdrler potansiyel etkili faktdrlerdir. Insiilin direnci tip 2 diabet ve
obezitede sik goriilmekle birlikte obez olmayan ve normal glukoz tolerans testi olan saglikli

bireylerin %25’inde ve hipertansif hastalarm %25’inde de rastlanilabilir.’*

INSULIN DIRENCININ PATOLOJIK ANATOMIi ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI

Insiilin aracilig1 ile olan glukoz kullaniminda defekt baslica 3 dokuda olusur:

1. Kas dokusu
2. Karaciger

3. Yag dokusu

Tip 2 diabette insiilin ile uyarilmis glukoz kullaniminda defektin en fazla iskelet kasinda
oldugu gosterilmistir. Kastaki insiilin direnci postreseptor diizeyinde olup insiilinin glikojen
sentetaz1 aktive etmesi ile 0glin sonrasi glukoz oksidasyonu bozulur. Karaciger ise aglik
durumunda insiilin direncinin primer bolgesidir. Hepatik glukoz iiretimindeki artig aglik kan
sekerinin artmasina yol acar. Asir1 hiperglisemili vakalarda hepatik glukoz cikisinda orta
derecedeki artiglar kandaki glukozun yiikselmesine katkida bulunacaktir, ¢linkii iiretilen

glukoz 6zellikle normal olarak periferik dokular tarafindan kullanilamamaktadir.

Yag dokusundaki hormon sensitif lipaz trigliseridleri esterlesmemis yag asidi ve gliserole
parcalar ve bu islem insiilin tarafindan inhibe edilir. Bu nedenle yag dokusundaki lipolizis
insiiline hassastir. Insiilin direnci ile hormon sensitif lipaz aktivitesi artarak esterlesmemis yag
asiti salinmasini arttirir. Esterlesmemis yag asitleri diabetiklerde hipergliseminin daha da

artmasina neden olur.*’
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INSULIN DIRENCI GELiSIMINE GORE DIABET’IN GELiSiM EVRELERI
Insiilin direnci gelisimine gore diabet gelisimi 4 dénemde incelenir.”
1. Preklinik Diabet donemi (Normoglisemik Hiperinsiilinemik donem)

Tip 2 diabet heniiz klinik belirti vermedigi bu dénemde beta hiicre fonksiyonlar1 nispeten
normaldir fakat mevcut olan periferik insiilin direnci normale gore daha fazla insiilin salinarak

asilmaya calisilir ve bu sekilde aglik ve post prandiyal sekerleri normal sinirlar iginde tutulur.

2. Glukoz Intolerans1 donemi (postprandiyal Hiperglisemik Hiperinsiilinemik donem)

Periferik insiilin direncini asmak icin pankreas beta hiicrelerinde olusan asir1 yiikk zamanla
beta hiicre bitkinligine ve insiilin salgisinda azalmaya neden olunca glukoza intolerans baslar

ve bu durumda aglik glisemisi normal oldugu halde postprandiyal glisemi yiikselir.
3. Erken Klinik Diabet donemi (Hiperglisemik Hiperinsiilinemik donem)

Insiilin direncinin giderek artmasi ile kompasasyon bozulmaya baslar ve bu esnada

karacigerde glukoz yapimui artarak plazma glisemisinin yiikselmesine yol agar.

4. Klinik Diabet donemi (Hiperglisemik Hipoinsiilinemik donem)

Insiilin direncinin zirvede oldugu bu donemde giderek artan glisemi insiilin salgi artistyla
kompanse edilemedigi i¢in glukoz toksisitesi nedeniyle beta hiicreleri insiilini daha az
salgilamaya baglarlar. Birinci faz insiilin salgisinin kayb1 ve insiilin pulsatilitesinin bozulmasi
gibi insiilin salgisinda kalitatif anormallikler insiilinin dokularda olusturacag: etkiyi bozarak
dogrudan insiilin direncine yol agabilir. Ayrica insiilin eksikigi altta yatan insiilin direncini

siddetlendirmektedir.
3. HEPATIK GLUKOZ URETIMIi ARTISI

Diabetes mellitus patogenezinde 3. ana metabolik bozukluktur. Karacigerde glukoz yapimi
glikojenoliz veya glikoneogenez yoluyladir. Hepatik glukoneogenezdeki artisin nedeni heniiz
kesin bilinmemekle birlikte hiperglukagonemi ve laktat, alanin ve gliserol gibi glikoneojenik

prekiirsorlerin artis1 s6z konusudur. Sonugta aclik hiperglisemisine neden olur.”?
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TiP 2 DM RiSK FAKTORLERI

Tip 2 diabet ilk evreleri genellikle asemptomatiktir ve tan1 konulana dek uzun bir siireg
gecebilir. Tant konmamis tip 2 diabetikler de diabeti olmayan kisilere gore artmis
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler hastalik riski mevcuttur. Ozellikle kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunma deneyimleri tip 2 diabetten korunma kavramini tartismaya agmustir.
Bu baglamda oncelikle insiilin direncini azaltmak ve pankreas - hiicre fonksiyonlarin
diizeltmek icin olas1 korunma stratejisi glindeme gelmistir. Erken tan1 ve tedavi ile diabete
bagli komplikasyonlar azaltilabileceginden Diinya Saglik Orgiitii asagidaki risk faktdrlerinden
bir ya da birkagina sahip bireylerin tip 2 diabet ac¢isindan taranmasi gerektigini
Vurgulamaktadlr.54 45 yasin iistinde ve ozellikle VKI > 27 kg/m? olan kisilerde diabet
taranmalidir. Sonuglar normal de olsa 3 yilda bir tekrarlanmalidir. Tarama ic¢in en sik
kullanilan aglik kan sekeri Olgiimleridir. Ancak 2. saat tokluk kan sekeri 6l¢liimii ve “Oral
Glikoz Tolerans Testi (OGTT)” daha degerlidir. Bununla birlikte basit, hizli, ucuz ve hasta

uyumunun daha kolay olmasi sebebiyle aclik kan sekeri 6l¢timii 6ncelikli hale gelmistir.

* YASLILIK: Tip 2 diabet sikliginin yaslanma ile paralel olarak arttig
gosterilmektedir.

* GENETIK FAKTORLER

* METABOLIK SENDROM

* FIZIKSEL INAKTIVITE

* SEKONDER DM: insiilin direnci veya insiilin eksikligine neden olan bir hastalig
olan bireyler

* GESTASYONEL GLIKOZ INTOLERANSI: Daha énce gestasyonel diabet ya da
gestasyonel glikoz intoleransi tanisi almig olan veya iri bebek (dogum agirligi > 4 kg

olan) doguran kadinlar

TANI

Diabetes mellitus tanisi, anamnez, fizik muayene ve cesitli kosullar altinda serum veya
plazma glukoz yogunluklarinin 6l¢iilmesiyle konur. Kan glukozunun tayini vendz plazma
Ol¢timlerine gore yapilir. Yaygin olarak Amerikan Diabet Cemiyeti (ADA) 2000 kriterleri
kliniklerde kullanilmaktadir.
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Akut metabolik dekompansasyonla birlikte acik hiperglisemi diginda;
1. Diabetin klasik semptomlar1 (politiri, polidipsi ve agiklanamayan kilo kaybi) arti
randomize alinmis kan gukoz konsantrasyonunun 200 mg/dl veya {izeri olmasi
2. Aglik (8 saat ve iizeri) plasma glukoz konsantrasyonunun 126 mg/dl veya iizeri
olmast
3.75 mg oGTT sirasinda 2 saat yiikleme sonrast glukoz konsantrasyonunun 200 mg/dl

veya lizeri olmasi

Her kriter, farkli zamanda testler tekrar edilerek tasdik edilmeli, kesinlestirilmelidir.16

KLINiK BULGULAR

Hastalarin 6nemli bir kisminda herhangi bir semptom saptanmaz ve ¢ok defa sinsi bir
baslangi¢c gozlenir. Bu nedenle hasta kan sekerinin belli bir degeri gegmesinden sonra ortaya
cikan belirtilerle bagvurur ya da akut veya kronik komplikasyonlarla kendini gosterir. Ailede
diabet Oykiisii cogunlukla vardir. Ortaya ¢ikis yasi genellikle 40 yasin iizerindedir. Hastalarin
yaklasik %85°1 obez olup ¢ogunda govdesel bir obezite mevcuttur. Bazen kisa siirede fazla
miktarda kilo alimi ile bozulmus glukoz toleransi seklindeki hastalik asikar diabete

o 1ere 164243
dontisebilir.

Poliiiri; plazma glukoz degerinin, bobrek glomeriillerinin glukoz i¢in esigi olan 180 mg/dl
nin tizerine ¢kmasi sonucunda, plazma glukozunun idrara gegmesi ile olugan osmotik diiireze

bagli olarak gelisir. Noktiiri sayisindaki artig diabetten siiphelenilmesine yol agar.

Polidipsi; poliiiri nedeniyle olusan hiperosmolariteye bagldir.

Bulanik géorme; hiperosmolar sivinin lensi etkilemesi ve retina fonksiyonlarinin bozulmasina

baglidir.

Parestezi; kronik hiperglisemiye bagli nérotoksisite ile duyu sinirlerinin gegici disfonksiyonu

ile olusur ve normoglisemi saglanmasi ile diizelir.

Ortostatik hipotansiyon ve tasikardi; hastaligin baslangicinda ve uzun siire tedavisiz veya
kontrolsiiz kalinan durumlarda dehidratasyon ve hipovolemiye, ilerlemis evrelerde ise

otonomik noéropatiye bagl olarak gelisir.
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Halsizlik; ortostatik hipotansiyon ve hipopotasemi nedeniyledir.

Kilo kaybi; istahin iyi olmasi ve polifajiye ragmen goriiliir. Dehidratasyon ile glukozun
yeterince kullanilamamas1 sonucunda baslangicta karacigerden glikojen, adipoz dokudan
trigliserid kayb1 sonucunda olugur. Daha ileri donemlerde ise aminoasitlerin daha ¢ok glukoz

yapiminda kullanilmasi ve kas dokusunun yine ayni1 amag i¢in yikilmasi ile gelismektedir.

Anoreksi ve kusma; tedavinin yaplmadigi veya metabolik kontrolii bozan kosullarda,
diabetik ketoasidoz gelistigi durumlarda, lipoliz kontrolsiiz hale gelince ortaya ¢ikan keton
cisimciklerinin dolagimda artmasina bagl olarak goriiliir. Bu durumda nefeste aseton kokusu

belirir.

Deri semptomlari; genelde kasinti ve kronik deri infeksiyonlar hastaligin ilk tanisinda yer

alabilir.

Genital bolgede; kadinlarda wvulvavaginit o6zellikle kronik kandidiyazis durumunda
goriilebilir. Erkeklerde erektil fonksiyon bozuklugu, hastaligin baslangicinda kronik hastalik
tanis1 almanin verdigi psikolojik bozukluga bagl olarak ortaya ¢ikabildigi gibi, daha ileri
donemlerde bolge kanlanmasinin ateroskleroz nedeniyle bozulmasi ve gelisen otonomik

noropati nedeniylede olusabilir.

Hipertansiyon hastaligin ileri donemlerinde olusan kronik komplikasyonlara bagli olarak
gelisebilecegi gibi bagli bulundugu metabolik sendrom ’un bir komponenti olarak hastanin

obez olmasina bagl veya dogrudan hastaligin bir komplikasyonu olarak ortaya cikabilir.'®***

LABORATUAR BULGULARI VE DEGERLENDIRILMESI

ACLIK KAN SEKERI

812 saat agliktan sonra sabah bakilan kan sekeridir. Diabetes mellitus tanis1 koyduracak
deger 1 hafta arayla 2 kez T 126 mg/dl veya OGTT’ de 2.saat plazma glukozu T 200 mg/dl

veya rastgele dlgiilen plazma glukozu T 200 mg/dl “dir.** +*
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GLIKOZILLENMIiS HEMOGLOBIN

Normal glisemik bireylerde nonenzimatik yolla HbA’ nin bir kismi karbonhidratlara bagh
olarak glikolize olur. HbA’nin Ala, Alb, Alc gibi ii¢c formu bulunmaktadir. HbAlc bunlar
arasinda en fazla bulunandir (%60-80) ve Total Hemoglobine oran % 4—6 *dir.'®***

Glukoz, hemoglobinin beta zincirindeki amino terminalinde bulunan valine nonenzimatik

baglanmistir.

Hemoglobinin glikolizasyonu kandaki glukoz konsantrasyonuna, hemoglobinin glukoza
maruz kalma siiresine ve eritrositlerin yasam siiresine baglidir. Bu nedenle kan glukozu uzun
siire yiiksek olan diabetiklerde yiikselir ve metabolik kontrol ile dogru orantilidir. Glikolize
hemoglobinin yar1 émrii dolasimdaki eritrositlerin yasam siiresi ile iliskilidir (yaklasik 120
giin) oldugundan HbAlc son 2-3 aylik glisemik kontrolii yansitir. HbAlc’deki %1 lik
degisiklik yaklagik 35 mg/dl kan glisemi degisikligini yansitir.

ORAL GLUKOZ TOLERANS TESTI (OGTT)

Karbonhidratlara karsi tolerans durumunu belirlemek i¢in kullanilan tan1 ve tarama testidir.
Tip 2 diabet ve bozulmus glukoz tolerans tanisinda yeri olmakla birlikte Tip 1 diabet tanisinda

yeri yoktur.?

Kisi testten once en az 3 giin > 300 gr. karbonhidrat igeren beslenme programina alinir. 3.
giinlin sonunda yaklagik 12 saatlik a¢lig1 takiben OGTT yapilir ( aglik periyodu i¢inde sadece
su icmesine izin verilir). Ac¢lik kan 6rnegi alindiktan sonra 300 ml. suda eritilmis 75 gr.
glukoz 5 dakika i¢inde igirtilir.(Gebelerde 100gr.glukoz) 30, 60, 90, 120. dakikalarda da kan

ornekleri alinarak test sonuglandirilir.

KOMPLIKASYONLAR

Diabetli hastalarin erken oOliimlerinden ve morbiditeden en basta komplikasyonlar

sorumludur.
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AKUT KOMPLIKASYONLAR
(1) Diabetik ketoasidoz

(2) Nonketotik Hiperosmolar Koma
(3) Hipoglisemik Koma

(4) Laktik Asidoz

KRONIK KOMPLIKASYONLAR

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
= Retinopati
= Nefropati

= Noropati (periferik simetrik polindropati, otonom noropatiler, monondropatiler)

Makrovaskiiler Komplikasyonlar
= Koroner arter hastalig
= Serebrovaskiiler hastalik
= Periferik arter hastalig

= Diabetik ayak ve enfeksiyonlar

Tiim bu komplikasyonlar hem tip 1 hem de tip 2 DM’ de goriilebilmekle birlikte bazi
farkliliklar vardir. Tip 2 diabetli hastalarin mortalitesinde en ¢ok sucglanan makrovaskiiler
komplikasyonlar iken, tip 1 diabette nefropatiye bagli olusan kronik bobrek yetmezligi

Olimlerin cogunlukla sebebidir.

Diabet ve Ateroskleroz

Diabette ateroskleroz, diabetik olmayanlara kiyasla daha erken yasta baglamakla kalmaz daha
hizli seyretmektedir. Diabette Serebral arterlerde daha fazla daralma oldugu, daha fazla sayida

arterin tutuldugu ve aterosklerotik lezyonlarin yayginhigi ve siddetinin arttigi goriilmiistiir.

Her iki tip diyebette aterosklerotik risk faktorlerinin bulunmasi ve uzun siireli hiperglisemi
olmast ortak ozellikleridir. Uzun siireli hiperglisemi, aterogeneziste rolii olan uzun Smiirlii
proteinlerin enzimatik olmayan glikozilasyonuna ve “advanced glycation endproduct” (AGE)
lerin fazla olugsmasina yol agacaktir. Diabette aterosklerozun artmis olmasinin diger bir sebebi

lipid peroksidasyonunun artmasi olabilir. Ayrica diabetik duruma bagli olarak,
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lipoproteinlerin yapisinda ve fonksiyonunda meydana gelen degisiklikler de lipoprotein

molekiillerini daha aterojenik hale getirir.

Dislipidemi ve Dislipoproteinemi

Tip 1 ve tip 2 diabette meydana gelen baslica degisiklikler; hipertrigliseridemi, LDL
kolesterol artmasi, HDL kolesterol azalmasi, LDL’nin igerigindeki degisiklikler
(trigliseridden zengin, kiiciik, dens LDL hakimiyeti), apoprotein B ve E’nin artmasi, biitiin
lipoproteinlerin  glikolizasyonun ve oksidasyonunun artmast ve lipid igerigindeki

degisikliklerdir.

Hipertrigliseridemi, insiilin rezistans1 ve hiperinsiilinemi ile birliktedir. Insiilin normalde
karacigerde VLDL sentezini ve trigliseridin dolasima ge¢mesini baskilar. Insiiline rezistans
oldugu zaman VLDL sentezi ve dolasima gegisi artmaktadir. Insiilin direnci arttikga trigliserid

diizeyleri yiikselmekte, HDL diismektedir.

Diabetiklerde LDL ve diger lipoproteinlerde kolesterol/ lesitin oranmnin artmis olmasi
ateroskleroz riskinin iyi bir gostergesidir. Tip 2 diabette total ve VLDL- trigliserid diizeyleri
genellikle ytliksektir ve glisemi kontrolii ile tamamen normallesmez. VLDL yiiksekliginde,
trigliserid ve apo B saliniminin artmasi ile yapimin artmis olmasi en sik etiyolojik faktordiir.
VLDL, trigliseridden zengindir, ayn1 zamanda kolesterol esterlerinden de zengindir. Bu
degisiklikler VLDL’ nin aterojenik olmasina yol agar. Diger taraftan LDL’deki trigliseridler
hepatik lipaz tarafindan lizise ugramaktadir. Ama olusan kiigiik yogun (ky) LDL-kolesterol,
stabil bir partikiildiir ve daha aterojeniktir. Oksidatif strese daha duyarlidir. Epidemiyolojik

¢alismalarda HDL plazma diizeyleri ile ateroskleroz riski arasinda ters orant1 saptanmustir.”
Sonug olarak; diabette meydana gelen trigliserid yiiksekligi, HDL kolesterol diisiikliigi, ky
LDL kolesterol yiiksekligi ile biitiinlesen “lipid triad1” veya “aterojenik dislipidemi” olarak da
adlandirilan bir lipid profili ortaya ¢ikmaktadir.

Diabet ve Koagiilabilite

Diabette tromboza egilimin arttigi bircok ¢alismada gosterilmistir. Damar i¢inde trombiis

olusmasi ve devami iki dengeye baglidir:
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1) Koagiilasyona egilimi arttiran faktorlerle antitrombotik faktorler arasindaki denge.
2) Plazminojen aktivasyonunun aktivatorleri ve inhibitorleri arasindaki denge, yani

fibrinolitik aktivite.

Tip 2 diabette insiilin yapimi ve salgilanmasindaki anormallikler de aterosklerozda rol
oynayabilir. Son yapilan ¢alismalar, proinsiilinin, “plasminojen activator-inhibitor 1 (PAI-1)
sentezini ve plazma PAI-1 aktivitesini arttirarak endojen fibrinolizi azaltabilecegini
gostermistir. Endojen fibrinolitik aktivite azalmasi, tekrarlayan veya devamli trombotik

olaylara yol agar.

Yapilan bir calismada diabette von Willebrand faktdr, PAI-1 ve fibrinojen diizeylerinin

artisiyla birlikte fibrinoliz ve koagiilasyon anormallikleri bulunmustur.”®

Hipertrigliseridemi, 06zellikle insiilin direnci olan kisilerde, koagiilasyon faktorleri ve
fibrinolitik sistemde baz1 anormalliklere yol agar. Diabet tiim formlarinda trombosit adezyonu
ve agregasyonunda, tromboksan yapiminda, pihtilasma faktorlerinde artma vardir. Diabette

trombosit agregasyonunun artmasi kismen hipomagnezemiye bagl olabilir.

Damar Disfonksiyonu

Damar duvariin iki ana elemant endotel hiicreleri ve vaskiiler diiz kas hiicreleridir. Vaskiiler
endotel, normal kosullar altinda birbirini dengeleyen vazodilatatér (nitrik oksit) ve
vazokonstriktor (anjiyotensin II) faktorler salan aktif endokrin, parakrin, otokrin bir organdir.
Vaskiiler endotelin bu iki fonksiyonu arasindaki dengenin kaybi, endotel disfonksiyonu olarak
tanimlanir. Diabet klinik belirtileri ortaya ¢ikmadan 6nceki donemlerde endotel disfonksiyonu

gelistigi gosterilmistir.

Yiiksek glukoz seviyelerinde, biiyilk damar endotel hiicreleri tarafindan vazokonstriktor
“endotelin-I” salgilanmasininin artmasi, diabet vazomotor reaktiviteyi arttirabilecegini
diistindiiriir. Hiperglisemi, endotel hiicrelerinde protein kinaz C’ yi aktive eder. Bdylece
endotelde vazokonstriktor prostaglandinlerin yapimi uyarilir ve vaskiiler relaksasyonu azaltir.
Hiperglisemi, endotel hiicrelerinde yaygin bazal membran kalinlagmasi ve kollajen sentezinde
gorevli enzimlerin aktivitesinin artmasi gibi yapisal degisikliklere neden olur. Glukoz
toksisitesi de endotel harabiyetini arttirabilir. Hiperglisemi, diabetik damarlarda anormal
vaskiiler diiz kas hiicresi biiyiimesinde de rol oynar. Hipertansiyon, endotel disfonksiyonuna

kan damar1 duvarinda ve endotelinde mekanik hasar olusturarak etki eder. '°*?
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Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyonu olan, klasik testler ile karbonhidrat metabolizmasi normal kisilerde
yapilan ¢alismalarda insiiline direng saptanmistir. 1987 yilinda Ferrannini, hiperinsiilinemik-

oglisemik klamp teknigi ile esansiyel hipertansiyonda insiilin direnci oldugunu kanitlad.”’

Insiilinin, insiilin direnci varhginda, periferik vazodilatator etkisine de direng gelistigi igin
dengelenmemis vazopressor etkisiyle Hipertansiyona neden oldugu diistiniilmektedir. Ayrica
insiilin ve IGF-1 damardaki diiz kas hiicrelerinin proliferasyonunu arttirarak hipertansiyon
gelisimine katkida bulunmaktadir. Kan basinci yiikselmesiyle, plazma insiilin konsantrasyonu
pozitif korelasyon gostermektedir. Hipertansif hastalarin %50’sinde insiilin direnci ve

dislipidemi vardir.

Hipertansiyon, diabet damar komplikasyonlarin1 hizlandirir. Ciinkii hipertansiyon, damar
duvarinin iki 6nemli elemani1 olan endotel hiicresi ve diiz kas hiicrelerinin yapisini ve
fonksiyonunu etkiler. Anlasildig1 {izere; hipertansiyon, diabet gibi demans ile yakin iligkili

olmalidir.
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MATERYAL VE METOD

Calismamiz, 2006 Haziran - 2007 Mayis aylar1 arasinda Taksim Egitim ve Arastirma
Hastanesi Dahiliye, Kadin-Dogum&Jinekoloji, Aile Hekimligi, Acil Poliklinigine bagvuran
vakalardan randomize sekilde (ardisik degil), 60 yas iistii 48 Erkek (% 47,1), 54 Kadin (%
52,9) toplam 102 hasta iizerinde gerceklestirildi.

Calisma icin segilen kontrol grubu ile birlikte segilen 102 hasta, toplam 289 [60 yas iistii]
vakadan bazi dislama kriterleri kullanilarak se¢ildi. Bu kriterler, Demans ayirici tanisinda yer
alan klinik durumlar goz oniinde bulundurularak belirlendi. Temel olarak daha énce Demans
tanis1 almig hastalar (yeni vakalarin secilmesi agisindan), Serebrovaskiiler hadise (CVA)
gecirmis hastalar, son 10 yil icinde psikiyatrik tani/tedavi almig hastalar calismaya dahil

edilmedi.

Ayrica demansla en ¢ok karisan ve iligkisi olan klinik durum ‘Depresyon’ icin, her hastaya
‘Geriatrik Depresyon Olcegi’ uygulandi. Geriatrik Depresyon Olgeginin hafif/orta/agir
depresyon ile ilgili degerlendirme skalalar1 ¢esitli ekollere, kliniklere gore degisirken, test
sonucu 9 puan alt1 cut off degeri diinyadaki tiim yorumcular tarfindan klinik muayene sonucu
Ozel istisnalar disinda vakada Depresyon olmadigi lehine degerlendirilmistir. Hastalara,
istisnai (psikiyatrik) durumlarin atlanmamasi i¢in kisa psikiyatrik muayene yapildi ve
Geriatrik Depresyon Olgeginden 9 puan iistii depresyon lehine degerlendirilerek ayrica kisa

psikiyatrik muayene sonucu psikiyatrik 6n tan1 alan vakalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Ayrica anamnezinde, Tiroid hastaligi, B12, Folik asit eksikligi tani/tedavisi almis hastalar

calismada yine dislama kriterleri olarak degerlendirildi.
Hastalara eksiksiz sistemik fizik muayene yapildi.

Bu calismada temel olarak, Demansa dolayisiyla Mini Mental Test Skoruna etki edecegi
diisiiniilen diger faktorlerle birlikte, Diabetes Mellitusla, Mini Mental Test Skoru arasinda, bir

iliski olup olmadigi, eger varsa bu iliskinin niteligi arastirildi.

Bu amagla diabet tanist konmus 51 hastanin ve diabetli olmayan 51 hastanin, Seker (aglik
kan) ve Mini Mental Test skorlariyla birlikte Diabet ve yan bilgileri disinda, demansi
etkileyen faktorler olarak diisiiniilen, Mini Mental Test skoruna etkisi olabilecek;
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- Cinsiyet ve Yas gibi Demografik bilgiler ile

- Diabet Siiresi

- DM’lu hastalarin tedavi durumlari/ hangi tedaviyi ne siiredir aldiklar
- Aglik Kan Seker diizeyi

- HbAIC

- Ure

- Trigliserid

- HDL

- LDL

- Hematokrit

- Hemoglobin

- Sistolik kan basinci

- Diastolik kan basinci

- Hipertansiyon tanis1 olup olmadigl/ hastalik siiresi/ tedavi alip almadiklari

bilgileri toplandi.

Elde edilen veriler bilgisayara yiiklendi ve istatistikler, grafikler, tablolar, histogramlar ve
olgularin dokiimii i¢cin Windows XP home ed. 2002, SPSS 15,0 for Windows, Microsoft
Excel 2003 programlar1 kullanildi.

Hastalik siireleri, tedavi sekilleri/siireleri ile ilgili bilgiler, miimkiin oldugunda hasta
yakinlarindan alinan bilgilerle teyid edilmeye, ayrica anamnez derinlestirilerek
kesinlestirilmeye c¢alisildi. Calismaya alinan olgularin kan basinglari, en az 5 dakika
dinlendikten sonra yatar pozisyonda, her iki koldan 5’er dakika ara ile ikiser kez Ol¢iliip
ortalamalar1 alinarak saptandi. Sistolik 140 mmHg, diastolik 90 mmHg’nin {izerindeki
degerler hipertansiyon olarak degerlendirildi. Vakalarin biyokimya tetkikleri, hastanemiz
biyokimya laboratuarinda yapildi. Diabet hastalarinin, metabolik kontroliiniin ¢ok énemli bir

gostergesi olan HbAlc degerleri 6zellikle bakildi.

Biitiin hastalara, egitim seviyeleri goz Oniinde bulundurularak, minimum ilkokul mezunu
olmayanlara ‘Egitimsizler icin Mini Mental Test’, digerlerine ‘Standardize Mini Mental

Test’ uygulandi.

Mini Mental Testin orijinalinde uygulama esnasinda uyulmasi gerekli bazi talimatlar yer

almakla birlikte, bunlarin olduk¢a esnek birakilmis oldugu ve uygulayicinin subjektif
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degerlendirmelere sik¢a basvurdugu gozlemleri belirtilmektedir. Bu durumda, farkh
uygulayicilar, kendilerine ait uygulama ve puanlama teknikleri gelistirebilmekte, ancak farkli
uygulama bicimleri de testin giivenilirligini ve yaygin kullanim sansini azaltmaktadir. Bu
nedenle Mini Mental Testin, uygulama ve yorumlanmasi i¢in standardizasyon c¢alismalari
yapilmistir. Molloy ve Standish (1997) Mini Mental Testin; bir sorunun sorulus bi¢imi,
anlasilamadig1 veya yanit alinamadig1 zaman kag kez sorulacagi, kabul edilebilir cevabin ne
olmas1 gerektigi, bir soruya yanit i¢in en fazla ne kadar beklenecegi gibi uygulamaya ait
kurallar1 igeren bir "Standardize Uygulama Kilavuzu" esliginde kullanildiginda serbest
kullaninma gore daha yiiksek 'uygulayicilar arasi1 tutarhhk" (interrater reliability)
gosterdigini belirtmislerdir.”® Bu calismada da vakalara, Mini Mental Test, "Standardize

Uygulama Kilavuzu" referans alinarak uygulanmstir.

Hasta grubu olarak, ADA’nin (American Diabetes Association) belirledigi Diabetes Mellitus
tan1 kriterlerine gére DM tanist almig, 60 yas lstii, 24 Erkek (% 47), 27 Kadmn (% 53) 51
hasta secildi. 12 vakaya (% 23,5) taratimizdan yeni (ilk tani) Diabet tanis1 konuldu. Diabetli
vakalarin 31’inde (% 60,8) Hipertansiyon tespit edildi. Kontrol grubunun tek farki Diabetik
olmamasi idi. Cinsiyet oranlar1 ayn1 olan kontrol grubu ile Diabetik grubun yas dagilimlar1 da

benzerdi. Kontrol grubundaki vakalarin 26’sinda (% 51) Hipertansiyon tespit edildi.
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BULGULAR

Calisma kapsamina alinan tiim vakalar; demansa etki edecegi diisiiniilen “ yas, cinsiyet, diabet
tedavi siiresi, tedavi bicimi, aglik kan sekeri, HbAlec, iire, trigliserid, HDL, LDL,
hematokrit/hemoglobin degerleri, hipertansiyon, hipertansiyon (hastalik) siiresi, hipertansiyon
tedavisi alip almadidi, kan basinci(sistolik/diastolik) degerleri ” ile demans gostergesi olarak

diisiiniilen “ Mini Mental Skor ” arasindaki iliski agisindan degerlendirildi.

Aragtirmada kullanilan bilgiler (siirekli degiskenler) i¢in histogramlar, grafikler boliimiinde
verilmistir. Histogram grafiklerinden, siirekli degiskenler icin dagilimin iyi oldugu

goriilmektedir.

Ayrica, aragtirmada kullanilan bilgiler i¢in frekans ayrintilari, temel istatistikler (ortalamalar,
st.sapma, minimum/maksimum..), istatistik test modelleri ve hesaplanan degerler Tablolar

boliimiinde detayli olarak verilmistir.

Calisma ve kontrol grubunda erkek ve kadin dagilimi esitti. 24 Erkek (% 47), 27 Kadin (%
53). Vakalarin toplam 54’1 Kadin (% 52,9), 48’1 Erkek (% 47,1) idi.

Demans ve dolayistyla Mini Mental Test skoru i¢in 6nemli bir demografik veri olan ‘yas’
dagilimi; 60—65 yas grubunda 49 vaka (% 48), 66—70 yas grubu 36 vaka (% 35.3), 71-75 yas
grubu 9 vaka (% 8.8), 7680 yas grubu 6 vaka (% 5.9), 81 yas ve tlizeri 2 vaka (% 2.0)
seklindedir. Yas ortalamasi, 66.25+5.75 (60—88) idi.

Diabetik grupta, 12 hasta (% 23.5), tarafimizdan tani aldi ve heniiz herhangi bir tedavi
almiyordu. Yeni tan1 alanlarla birlikte, 5 y1l veya daha alt1 siiredir. Diabet tanis1 almis hastalar
17 kisi (% 33,3) idi. 6-10 yildir diabetik vakalar 15 kisi (% 29,4), 11-15 yildir diabetik 12
vaka (% 23,5), 16 veya lizeri yildir diabet tanis1 almig 7 vaka (% 13,7) idi. Ortalama tedavi
stiresi, 4.20+6.23 (0-20) y1l idi.

Diabetik grupta, 14 vaka (% 27,5), Insiilin tedavisi alirken, 25 hasta (% 49) yalniz oral
antidiabetik kullantyordu.
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Biitlin vakalari 61’inin (% 59,8), aglik kan seker diizeyi 130 mg/dl veya altinda, 41 vakanin
(% 40,2), 130 mg/dI’nin iizerinde idi. Diabet i¢in, HbA 1c diizeyi 6 veya 6,5 lizeri kotii kontrol
olarak belirtilmektedir. Diabetik grupta HbAlc diizeyi, 7 veya iizeri 19 vaka (% 37,2) mevcut
idi. Biitlin vakalarin ortalama aglik kan seker diizeyi, 133,96+53 (68-297) mg/dl idi.

Vakalarin 15’inin (% 14,7), kan iire diizeyi, 50 mg/dl’nin iizerinde idi. Ure ortalamast,

39.54+13.47 (18-93) mg/dl idi.

45 vakanin (% 63,1) Trigliserid diizeyi 200 mg/d]’nin {izerinde idi. 44 vakanin (% 43,1) HDL
diizeyi, 40 mg/dI’nin altinda, 93 vakanin (%91,2) LDL diizeyi 100 mg/dI’nin iizerinde idi. 80
vakanin (% 78,4) LDL diizeyi, 125 mg/dI’nin iizerinde idi.

Anemi’nin laboratuar belirtecleri olan hemoglobin ve hematokrit degerleri agisindan; 54
vakanin (% 52,9) Hematokrit diizeyi % 36’nin altinda, 60 vakanin (% 58,8) Hemoglobin
diizeyi, 12 g/dI’nin altinda idi. Hemoglobin ortalamasi, 11.62+1.78 (5,3—15) g/dl idi.

Biitiin vakalarin 57’si (% 55,9) Hipertansiyon tanis1 almisti, yeni tani (hipertansiyon igin)
konan hasta olmadi. 57 vakanin, 5’1 (% 8,8) herhangi bir tedavi almiyordu. 45 vaka (% 78.9),
10 yildan uzun siiredir hipertansiyon tanist almigti. Sistolik kan basinct ortalamasi,
137,01+27.62 (100-210) mmHg, Diastolik kan basinci ortalamasi, 80+14.04 (60-130) mmHg
idi.

Mini Mental Test Skoru icin 24 veya lzeri cut off degeri olarak belirtilmistir, ancak
istatistiksel iliskilerin dogru yorumlanabilmesi i¢in ¢alistigimiz istatistiksel modelde, cut off
degerinden ziyade, skorun, artma/diisme egilimleri temel alinmistir. 60 yas iistiinde olan
biitiin vakalar iginde, 53 kisi (% 51,9), 24 cut off degerinin altinda skor elde ettiler. 6 vaka (%
5,9), 15 veya alt1 skor elde etti. Mini Mental Test Skor ortalamasi, 22.69+4.45 (14-30) idi.

Calismada ilk olarak diabetli hasta grubu ile diabetli olmayan hasta grubu arasinda toplanan

verilere gore istatistiksel olarak anlamli bir fark olup olmadig1 incelenmistir.

Bu amagla ‘Bagimsiz Orneklemler t- Testi Metodu’ (t-test for Equality of Means) ile iki
grup icin degiskenlerin ortalamalari arasinda fark olup olmadig: test edildi. (Tablo-21, 22)
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Bu sonuglara gore;

= Diabet tedavi siiresi i¢in p degeri 0,000 < 0,005 ile

= Kan Sekeri degeri i¢in p degeri 0,000 < 0,005 ile

= HbAlc degeri i¢in p degeri 0,000 < 0,005 ile

= Trigliserid degeri i¢in p degeri 0,000 < 0,005 ile

= HDL degeri i¢in p degeri 0,012 < 0,005 ile

= LDL degeri i¢in p degeri 0,023 < 0,005 ile

= Sistolik kan basinci degeri i¢in p degeri 0,011 < 0,005 ile

= Diastolik kan basinc1 degeri i¢in p degeri 0,003 < 0,005 ile

=  Mini Mental Test Skoru degeri i¢in p degeri 0,000 < 0,005 ile

iki 6rneklem grubu arasinda, istatistiksel olarak anlamli farklar oldugu tespit edildi.

Bu test sonrasinda diabetli hasta grubu i¢in Mini Mental Test Skorunu etkileyebilecek
degiskenleri bulabilmek i¢in Mini Mental Skoru bagimli degisken ve diger bilgileri bagimsiz
degisken olarak kullanarak ‘Cok Degiskenli Regresyon Analizi’ (Multiple Linear
Regression) yapildi. (Tablo—23, 24, 25)

Stepwise metoduna gore yapilan ‘Cok Degiskenli Regresyon Analizi’ (Multiple Linear
Regression) sonucunda Mini Mental Skoru agiklayabilecek istatistiksel olarak en anlaml
degiskenler olarak ‘Yas’ ve ‘A¢hik Kan Sekeri’ bilgisi modele alind.

Sig. degeri (p value) 0.00 < 0.05 degeriyle model istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Sig. degerleri (p value) 0.00, 0.01 ve 0.04 < 0.05 ile modelde regresyon katsayisi1 disinda,
‘Yas’ ve ‘Achik Kan Sekeri’ degiskenleri yer aldi.
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Tablo-1 OLGULARIN DOKUMU
DIABETES MELLIiTUS'LU HASTALAR
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CINSIYET

AXXAXAXMMmXXMmMmXXmMMmMmMmXXMXXMmMmMmMmMmMmMmMmMXXMmMmMmMmMmMXXXMmMmMmMmXXMmMmMmXXMmMmXXXXXXMmMmXXMmMmXZXmZX

YAS

69
70
76
70
66
65
62
72
88
78
69
60
60
60
60
61
64
67
61
69
77
60
61
70
66
74
68
67
60
64
66
69
72
67
73
62
75
62
62
60
66
61
63
63
62
60
70
69
63
61
60

KAGC YILDIR
DM

7
YENI TANI
17
9
2
15
15
15
20
20
12
YENI TANI
10
6
YENI TANI
YENI TANI
YENI TANI
YENI TANI
14
15
1
YENI TANI
10
17
12
10
7
19
6
3
YENI TANI
6
10
8
YENI TANI
YENI TANI
10

2
YENI TANI
16
14
12
9
YENI TANI

TEDAVI
(Diabet)

(+)INSULIN
)
(+)INSULIN
(+) OAD
(+) OAD
(+)INSULIN
(+)INSULIN
(+)INSULIN
(+)INSULIN
(+)INSULIN
(+) OAD
)

(+) OAD
(+) OAD
()

()
)
()
(+)INSULIN
(+) OAD
(+) OAD
()

(+) OAD
(+)INSULIN
(+)INSULIN
(+) OAD
(+) OAD
(+)INSULIN
(+) OAD
(+) OAD
()

(+) OAD
(+) OAD
(+) OAD
()

()

(+) OAD
(+) OAD
(+) OAD
(+) OAD
(+)INSULIN
(+) OAD
(+) OAD
(+) OAD
(+) OAD
()
(+)INSULIN
(+)INSULIN
(+) OAD
(+) OAD
)

AGLIK KAN
SEKERI

28
265
167
156
148
150
214
244
134
194
126
166
151
182
180
195
190
225
199
135
187
202
168
135
203
210
179
170
297
253
197
180
256
187
158
171
202
171
120
156
110
90
127
140
192
148
105
100
76
118
130

(4]

URE

48
40
38
32
26
38
32
28
28
50
27
40
30
66
40
38
66
53
67
34
41
64
28
42
36
28
65
42
30
40
38
42
93
80
48
47
55
33
28
30
36
40
42
26
30
50
42
30
27
30
45

HbA1C

8,10

9,00
6,70
6,50
7,00
7,80
8,50
6,50
9,00
6,10
9,00
7,50
7,00
7,40
7,00
6,80
8,00
6,90
6,20
6,00
8,10
7,00
6,60
6,90
9,00
7,00
6,00
9,50
10,00
9,00
6,20
10,50
9,00
6,20
7,00
10,00
6,90
5,50
5,80
5,50
5,00
6,00
5,90
7,00
8,00
6,00
5,50
5,00
5,70
6,50

= @ TRIGLISERID

305
260
600
320
300
88
111
148
210
280
107
300
320
310
207
124
226
37
76
330
290
300
236
280
210
355
192
380
380
300
490
288
310
298
265
200
300
260
300
310
168
190
200
137
216
137
300
210
236

HDL

39,00
41,00
35,00
50,00
32,00
42,00
36,00
40,00
23,40
30,00
31,00
49,00
38,00
30,00
45,00
61,00
39,00
18,70
55,40
54,00
35,00
28,00
34,00
48,00
36,00
34,00
31,70
33,30
48,00
35,00
40,00
98,00
40,00
44,00
55,00
55,00
50,00
48,00
30,00
40,00
42,00
36,00
30,00
61,00
60,00
38,00
55,00
54,00
48,00
34,00
38,00

50

LDL

173
118
137
158
200
168
197
150
57
162
171
190
138
181
135
182
137
143
130
18
125
181
168
110
176
170
144
48
115
168
150
169
172
144
135
185
118
134
147
158
168
190
160
170
140
140
135
175
141
168
178

HCT

28,00
41,20
34,00
33,00
37,00
31,00
43,90
25,00
15,00
26,30
31,00
32,00
26,50
30,50
29,00
31,20
33,80
31,20
32,00
48,40
23,00
28,60
35,70
43,80
27,00
38,20
37,70
41,30
31,30
29,30
31,30
32,00
29,80
37,30
36,20
29,80
27,20
34,00
43,00
39,20
45,00
38,00
37,00
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K 61 ) ) 82 18 5,50 153 38,00 131 3820 13,00 () 110/60 () ¢
E 63 ) ) 79 20 5,70 118 48,00 100 43,00 14,10 () 120/70 () )
K 60 ) ) 101 40 550 92 40,00 108 3570 12,10 () 100/60 () )
K 60 ) ) 78 58 5,00 110 32,00 134 3220 10,20 () 120/70 () )
K 68 ) ) 96 48 4,50 97 58,00 92 3230 10,60 (+) 170/90 14 (+)
K 83 (9 ) 98 60 500 200 46,00 149 29,00 10,00 (+) 130/90 22 (+)
K 71 ) ) 116 42 550 200 52,00 141 44,00 12,90 (+) 120/80 20 (+)
K 69 ) ) 101 46 5,70 180 68,00 125 3500 11,00 (+) 180/110 24 (+)
E 70 ) ) 99 30 5,50 200 88,00 135 3540 11,70 () 100/60 () ¢
E 74 ) ) 74 40 4,00 92 67,00 162 41,70 13,60 (+) 180/85 20 (+)
E 77 ) ) 92 34 450 68 84,00 142 3380 11,40 (+) 190/90 25 (+)
K 62 ) ) 90 49 4,70 140 60,00 145 4150 13,60 () 120/80 () )
E 78 ) ) 97 60 4,50 191 41,00 163 34,80 11,40 (+) 175100 20 (+)
E 78 (9 ) 105 44 6,00 159 28,00 57 17,90 530 (+) 165/80 15 (+)
E 67 () ) 98 58 4,70 141 40,00 162 42,00 13,00 (+) 140/80 30 (+)
E 61 ) ) 100 20 5,00 192 48,00 115 46,30 12,90 (. 100/60 () ¢
E 65 ) ) 109 34 580 113 47,00 137 38,90 12,80 () 120/70 () ¢
E 72 ) ) 103 33 5,00 300 50,00 110 38,00 1230 (+) 120/70 20 (+)
K 60 ) ) 103 32 5,50 138 3500 162 3430 11,70 () 100/60 () )
K 69 ) ) 98 26 480 210 56,00 149 36,00 13,00 (+) 120/70 18 (+)
E 72 ) ) 110 45 590 210 60,00 156 33,00 11,00 (+) 130/80 17 (+)
K 67 ) ) 115 23 6,00 120 29,00 113 32,00 9,00 (. 110/70 () )
K 63 ) ) 90 25 5,00 147 48,00 144 31,20 10,60 (- 120/70 () )
E 61 ) ) 80 42 5,50 161 40,00 152 29,30 10,10 (- 120/70 () ¢
K 66 ) ) 96 39 570 305 3500 178 38,50 13,30 (+) 130/80 10 (+)
K 70 ) ) 103 42 5,00 172 42,00 138 34,20 11,30 (+) 130/80 15 (+)
K 60 ) ) 92 30 4,50 287 42,00 160 33,10 11,20 () 130/70 () )
K 60 ) ) 90 48 4,00 88 5800 101 36,80 13,70 () 110/70 () )
K 60 ) ) 105 27 4,70 251 56,00 80 37,10 12,40 (+) 140/70 8 ()
E 64 ) ) 91 22 4,00 130 60,00 98 34,00 11,50 (+) 110/70 5 ()
E 70 (9 ) 86 22 4,50 200 3500 150 26,80 9,20 (+) 120/80 25 (+)
K 61 ) ) 87 25 380 350 3500 177 28,10 9,70 (+) 140/80 13 (+)
K 63 ) ) 88 20 4,00 200 40,00 142 37,00 12,00 () 120/70 () ¢
E 70 ) ) 68 42 4,00 143 40,00 141 43,00 14,00 (+) 2301100 19 (+)
K 69 ) ) 80 58 4,50 120 46,00 130 3500 12,00 (+) 140/85 27 (+)
E 67 ) ) 112 44 590 90 42,00 110 34,00 11,00 (. 120/80 () )
E 66 ) ) 90 50 5,00 120 30,00 144 3230 11,20 (+) 150/85 20 (+)
E 67 (9 ) 98 30 520 100 60,00 94 30,00 10,50 (+) 120/70 22 (+)
E 69 ) ) 105 28 5,80 210 48,00 150 43,00 13,00 (- 130/70 () ¢
E 61 ) ) 110 32 590 200 50,00 151 36,00 11,50 (- 120/70 () ¢
K 66 ) ) 85 38 480 170 64,00 128 37,00 12,00 (. 120/70 () ¢
K 70 ) ) 115 44 5,80 200 60,00 145 42,00 13,80 (+) 140/90 10 (+)
K 62 ) ) 80 34 500 110 60,00 166 34,00 12,00 (. 110/70 () )
K 64 ) ) 75 50 4,00 70 72,00 162 42,00 13,80 (+) 130/90 12 (+)
E 70 ) ) 105 28 4,20 150 55,00 140 35,00 12,00 (. 120/70 () )
K 68 (9 ) 68 60 4,00 190 42,00 160 42,00 13,00 (+) 140/70 20 (+)
E 61 ) ) 90 46 3,80 150 3500 110 46,00 13,50 (+) 145/70 17 (+)
E 60 ) ) 112 28 5,80 140 42,00 152 39,00 13,00 (- 110/70 () ¢
K 60 ) ) 100 30 5,00 200 42,00 135 38,00 12,50 (- 120/70 () ¢
K 63 ) ) 95 26 480 120 46,00 140 3500 11,70 () 120/75 () )
E 60 ) ) 80 34 500 300 42,00 140 37,00 13,50 (- 120/70 () )
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ARASTIRMADA KULLANILAN BILGILER ICIN

FREKANS TABLOLARI

Tablo-2

Cinsiyet Frekans | Yiizde(%)| Kiimiilatif (%)
Erkek 48 47,1 47.1

Kadin 54 52,9 100,0

Total 102 100,0

Tablo-3

Yas Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
65 veya alt1 (60-65) 49 48,0 48,0

66 —70 36 35,3 83,3

71 =175 9 8,8 92,2

76 — 80 6 5,9 98,0

81 veya daha biiyiik 2 2,0 100,0

Total 102 100,0

Tablo—4

r[l;ﬁgizzlsﬁgz t(a)ﬁll: icin] Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
5 veya alt1 17 333 333

6-10 15 29,4 62,7

11-15 12 23,5 86,3

16 veya iizeri 7 13,7 100,0

Total 51 100,0

Tablo—5

Tedavi [diabetli hastalar icin] | Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
Yeni Tani 12 23,5 23,5

Insiilin tedavisi alan 14 27,5 51,0
(yalniz)Oral Antidiabetik alan |25 49,0 100,0

Total 51 100,0
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Tablo—-6

Seker (achik kan sekeri) Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
80 veya alt1 11 10,8 10,8
81 -90 11 10,8 21,6
91 -100 15 14,7 36,3
101 -110 14 13,7 50,0
111-120 7 6,9 56,9
121 -130 3 2,9 59,8
131 - 140 4 3,9 63,7
141 - 150 3 2,9 66,7
151 -160 4 3,9 70,6
161 -170 4 3,9 74,5
171 - 180 5 4,9 79,4
181 —190 4 3,9 83,3
191 —200 5 4,9 88,2
201 veya lizeri 12 11,8 100,0
Total 102 100,0

Tablo—7

Ure Frekans | Yiizde(%) | Kimiilatif (%)
20 veya alt1 4 3,9 3,9
21-30 30 29,4 333
31-40 26 25,5 58,8
41 - 50 27 26,5 85,3
51-60 8 7.8 93,1
61-70 5 4,9 98,0
71 veya lizeri 2 2,0 100,0
Total 102 100,0
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Tablo—-8

HbA:C Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
4 veya alt1 9 8,8 8,8

41-5,0 25 24,5 333

5,1-6,0 29 28,4 61,8

6,1-7,0 20 19,6 81,4

7,1-8,0 6 5.9 87,3

8,1-9,0 9 8.8 96,1

9,1 veya lizeri 4 3,9 100,0

Total 102 100,0

Tablo-9

Trigliserid Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
100 veya alt1 11 10,8 10,8

101 - 150 24 23,5 343

151 -200 23 22,5 56,9

201 —250 11 10,8 67,6

251 -300 19 18,6 86,3

301 —350 9 8,8 95,1

351 veya lizeri 6 5,9 100,0

Total 102 100,0

Tablo-10

HDL Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
30 veya alt1 10 9,8 9,8

31-40 34 33,3 43,1

41 - 50 30 29,4 72,5

51-60 19 18,6 91,2

61-70 5 4,9 96,1

71 veya lizeri 4 3,9 100,0

Total 102 100,0
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Tablo-11

LDL Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
100 veya alt1 9 8,8 8,8

101 — 125 13 12,7 21,6

126 — 150 40 39,2 60,8

151 -175 28 27,5 88,2

176 veya lizeri 12 11,8 100,0

Total 102 100,0
Tablo—12

Hematokrit Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
30 veya alt1 20 19,6 19,6

31-35 34 33,3 52,9

36 -40 28 27,5 80,4

40 —45 17 16,7 97,1

46 veya lizeri 3 2.9 100,0

Total 102 100,0
Tablo-13

Hemoglobin Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
10,0 veya alti 16 15,7 15,7

10,1-11,0 20 19,6 353

11,1-12,0 24 23,5 58,8

12,1-13,0 23 22,5 81,4

13,1-14,0 14 13,7 95,1

14,1 veya lizeri 5 4,9 100,0

Total 102 100,0
Tablo-14

Hipertansiyon- [var/yok] Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
Yok 45 44,1 44,1

Var 57 55,9 100,0

Total 102 100,0
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Tablo-15

Kan Basinci- Sistolik Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
125 veya alt1 44 43,1 43,1

126 — 150 37 36,3 79,4

151 -175 6 5,9 85,3

176 — 200 12 11,8 97,1

201 veya lizeri 3 2.9 100,0

Total 102 100,0
Tablo-16

Kan basinci- Diastolik Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
60 veya alt1 9 8,8 8,8

61-70 38 37,3 46,1

71 — 80 21 20,6 66,7

81 -90 15 14,7 81,4

91-100 14 13,7 95,1

101 -110 4 3,9 99,0

111 veya iizeri 1 1,0 100,0

Total 102 100,0
Tablo-17

Kac yildir Hipertansiyon

i[sltliinp]ertansiyon tamis1 konan hastalar | Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
10 veya alt1 12 21,1 21,1

11-15 15 26,3 47,4

16 —20 20 35,1 82,5

21 -25 7 12,3 94,7

26 veya lizeri 3 5,3 100,0

Total 57 100,0
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Tablo-18

Hipertansiyon Tedavi-[var/yok]

[hipertansiyon tamsi konan hastalar | Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
icin
;Ol]( 5 8,8 8,8
Var 52 91,2 100,0
Total 57 100,0
Tablo—19
Mini Mental Skor Frekans | Yiizde(%) | Kiimiilatif (%)
15 veya alt1 6 5,9 5,9
16 —20 28 27,5 333
21-25 31 30,4 63,7
26 veya lizeri 37 36,3 100,0
Total 102 100,0
Tablo—-20
cut off degerine gore dagihm | Frekans | Yiizde(%)
24°{in alt1 53 51,9
24 veya iizeri 49 48,1
Total 102 100,0
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ARASTIRMADA KULLANILAN SUREKLI DEGISKENLER
ICIN HESAPLANAN TEMEL iSTATISTIKLER

Tablo-21
Standart Lower Upper
N | Minimum | Maximum | Ortalama | Sapma bound %95 [bound %95

Yas 102 (60 88 66,25 5,75 65,12 67,38
Tedavi Siiresi[Diabet 0 20
igin] 102 4,20 6,23 2,97 5,42
Seker [aglik kan] 102 | 68 297 133,96 53,00 123,55 144,37
Ure 102 |18 93 39,54 13,47 36,89 42,19
HbA1C 102 |3.8 10,5 6,08 1,55 5,78 6,38
Trigliserid 102 |37 600 207,58 94,50 189,02 226,14
HDL 102 | 18,7 98 45,40 13,28 42,79 48,01
LDL 102 | 18 200 142,48 31,53 136,29 148,67
Hematokrit 102 |15 48,4 35,13 5,89 33,97 36,29
Hemoglobin 102 5.3 15 11,62 1,78 11,27 11,97
Kan basinci-sistolik 102 | 100 210 137,01 27,62 131,58 142,44
Kan basinci-diastolik 102 |60 130 80,00 14,04 77,24 82,76
Kag yildir hipertansiyon [ 102 [0 30 9,06 9,29 7,23 10,88
Mini Mental Skor 102 | 14 30 22,69 4,45 21,81 23,56

Tablo-22

BAGIMSIZ ORNEKLEMLER TESTI

t-test for Equality of Means

95% Confidence
Interval of the
Sig. (2- Mean Std. Error Difference
t df tailed) Difference Difference Upper Lower
Yas -0,034 |100 0,973 -0,039 1,145 -2,311 2,233
Tedavi/siire -9,204 [100 |0,000 -8,3961 0,9122 -10,2059 |-6,5863
Seker -11,270 | 100 |0,000 -78,902 7,001 92,792 |-65,012
Ure -1,668 |100 |0,098 -4,412 2,644 9,658 0,835
HbA1C -10,408 100 |0,000 -2,2176 0,2131 -2,6404 |-1,7949
Trigliserid -4,837 |100 [0,000 -81,902 16,931 -115,492 | -48,312
HDL 2,553 100 |0,012 6,539 2,562 1,457 11,622
LDL -2,313 |100 |0,023 -14,137 6,113 -26,265 |-2,010
Hematokrit 1,691 100 |0,094 1,955 1,156 0,339 4,248
Hemoglobin 1,456 (100 |0,148 0,512 0,351 -0,185 1,209
Kan basinci/sistolik -2,598 [100 |0,011 -13,824 5,321 -24,380 |-3,267
Kan basinci/diastolik -3,085 (100 |0,003 -8,235 2,669 -13,531 |-2,939
ka¢ yildir hipertansiyon|0,127 |100 |0,899 0,235 1,849 -3,433 3,904
Mini Mental Skor 8,692 100 {0,000 5,804 0,668 4,479 7,129
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Tablo—23

ANOVA

Sum of Mean

Squares df Square F Sig.
Regression | 162,79 2 81,39 5,94 0,00
Residual |657,37 48 13,70
Total 820,16 50
Tablo-24

Standardized

Model Unstandardized Coefficients | Coefficients

B Standart Hata Beta t Sig.
(Constant) (41,18 [5,98 6,88 10,00
yas -0,23 10,09 -0,34 -2,59 10,01
seker -0,02 10,01 -0,27 -2,06 10,04
Tablo-25
Model Summary
Model R [R Square Adjusted R Square

0,651 0,60 0,58
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ARASTIRMADA KULLANILAN BILGILER (SUREKLI
DEGISKENLER) ICIN GRAFIKLER

HiSTOGRAMLAR
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TARTISMA

Demans, erken yaglarda da goriilebilen (6zellikle sekonder demans tablolar1) bir durumdur
ancak calismamizin 6znesini yasl ve yaslilik 6ncesi (60 yas listli) vakalar olusturmaktadir.
Dolayistyla demans konusunu ele alirken yaslilik ve yaslanmayi da birlikte ele almak gerekli
idi ve ‘yas’ kavrami bir demografik parametre olarak ¢calisgmamizda yer ald1 ve Mini Mental
skora, diabetle direkt ilgili bir faktor olan kan sekerinin disinda anlamli etkisinin oldugu

belirlendi.

Alzheimer hastalig1 diginda bugiin acikliga kavusan bir¢ok demans tipi, menapoz gibi, yaslilik
stireci icinde dogal bir hadise gibi goriiliiyordu. Bugilin noropsikiyatrik ¢alismalarda ‘pre-senil
ve senil demans’ kavramlarindan bir kagis mevcuttur ve demans tanis1t koyma siirecinde en
onemli hususlardan biri, yashihigin dogal siireci ile hastalik arasindaki ¢izgiyi, st

yakalayabilmektir.

Demans ve diger akil sagligi sorunlari, yaslilarin 6nde gelen saglik problemlerinden biridir ve
aslinda °‘Birinci basamagin’, tipki bebek ishalleri, cocuklarin asilanmasi gibi Onemli
konularindan biri olarak degerlendirilmeli ve akla gelmelidir. Demans ve genelde geriatrik
sorunlar Bati’da Aile Hekimi Uzmanlarinin egitim programlarinin énemli bir parcast olup,
klinik pratikte de bu hastalarin tani ve takiplerinin 6nemli bir kismin1 Aile Hekimi uzmanlari
yapmakta ve bu hastalarinin bakimlarimin yapildigi kurumlarda da ¢aligmaktadirlar.
Ulkemizde ise demans temelde Néroloji’nin ilgi alanina girmekte ve 2. /3. basamakta (bazi
kurumlarda demans poliklinigi gibi spesifik kliniklerde) degerlendirilmektedir. Bu genis hasta
popiilasyonunun getirdigi yiikii Noroloji, Dahiliye, Reanimasyon boliimleri basta olmak {izere

2. ve 3. basamak kaldirmaya c¢aligmaktadir.

Demansiyel sendromlar birinci basamak saglik hizmeti alan yash hastalarda sik rastlanilan
bozukluklardir. 60 yas iizerindeki birinci basamak saglik hizmeti alan hastalardaki kognitif
yikim orant % 15,7 olarak saptanmistir. Yine ayni ¢aligmada orta ve ileri diizeyde demansi

olan hastalarin sadece % 25’inde demans tanisinin hekimin kayitlarinda yer aldigi, geriye
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kalan % 75’inde ise bu sorunun hi¢bir sekilde kayitlarda yer almadigi saptanmistir. 75 yas ve

{izerindeki birinci basamak hastalarinda ise bu oran % 43’e ¢ikmaktadir.®

Demans simiflamalari, etyofizyoloji ve risk faktorleri dikkate alinarak yapilmamistir. ‘DSM-
IV smiflamas1’ daha ¢ok semptom/sendrom temelli salt etyolojik; demansin text-booklarda
yer alan ‘tibbi nedenler simiflamasi’ ise patoloji eksenli bir smiflamadir. Cesitli risk

faktorlerinden tartismali olarak bahsedilmektedir.

Bu calismanin dizayninda temel konu olan ‘Diabet’, aslinda bircok sendromu,
etyofizyopatolojik siireci etkiledigi halde text-booklarda genelde yalmizca metabolik risk
faktorii (beyin-glikoz iliskisi nedeniyle) olarak yer almistir. Bu tezin ana parametrelerinden
olan diabet, hipertansiyon, dislipidemi, yas, cinsiyet gibi kavramlarla demans iliskisi hakkinda

ise bir dizi aragtirma makalelesi bulmak miimkiindiir.

Bu calismalarda Diabet’in Alzheimer i¢in nispeten diisiik ya da risk olusturmadigi iddia
edilirken ancak diger tiim demans tipleri i¢in bir risk faktorii oldugu yolunda ¢aligmalar

mevcuttur. Ozellikle Alzheimer dis1 demanslar igin belirgin risk ifade edilmistir.

Hipertansiyon, Alzheimer tipi demans i¢in farkli sonuglar 6ne siiriilmekle birlikte 6zellikle
vaskiiler demans i¢in belirgin bir risk faktorii olarak kaydedilmistir. Hemen tiim ¢alismalarda
ozellikle inme sonrasi vaskiiler demans ic¢in yas ve hipertansiyon risk faktorleri olarak
gorilmektedir. Vaskiiler demans i¢in risk oranlar1 yliksek/diisiik farkli rakamlar belirtilirken
Alzheimer ve diger demans tipleri i¢in hipertansiyonun risk faktorii olmasi yoniinde giicli

kantlar yoktur; hatta aksi kanitlar 6ne siiriilmektedir.>

Bir calisma raporunda, Diabet’in, hem Azheimer tipi demans, hem de demansin ikinci biiyiik
grubu olan Vaskiiler demans i¢in risk faktorii oldugu ifade edilmektedir. Ancak bu ¢alismada
Diabetle-Demans arasinda bir baglant1 olduguna dair 6n kanitlar olmakla birlikte kesin olarak

ispatlanamadig1 belirtilmektedir.®
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Calismamizda, yas ve kan sekeri ile Mini Mental skor arasinda bir iliski goriilmektedir.
Ancak, 157 demans, 628 kontrol grubu olan bir baska calismada; cinsiyet, BMI, total
kolesterol, trigliserid, kan sekeri, CVA, Hipertansiyon ve Diabet Oykiisii, sigara, alkol
titketimi parametreleri demans risk faktorii olabilir mi seklinde degerlendirildiginde, BMI ve

CVA 0ykiisii disindaki faktorler i¢in anlamli bir sonug bulunamamistir.*!

Metabolik sendrom komponentleri ve Alzheimer tipi demans ile ilgili bir calismada ise
ozellikle de Hipertansiyon mevcutsa metabolik sendrom parametrelerinin Alzheimer tipi

demans ile iliskili oldugu belirlenmistir.**

Serebrovaskiiler hadisenin diabetik hastalarda, koroner kalp hastaligindan sonra en sik 6liim
nedeni oldugu bilinmektedir. Bircok epidemiyolojik ¢aligma diabeti, inme gibi
serebrovaskiiler olaylar icin risk faktorii olarak belirlemistir. Diabetli hastalarda
serebrovaskiiler hadise riskini arttiran nedenler sOyle Ozetlenebilir; Hipertansiyon, erkek
cinsiyet, ileri yas, sigara i¢imi, kotii glisemik kontrol, dislipidemi, obezite, mikroanjiopatiler
ve diger makroanjiopatiler. Diabet, Demansla birlikte hem gegici iskemik atak (TIA) hem de

. C . 1642 43
inme riskini arttirmaktadir.

Diabet serebrovaskiiler sistemin tizerindeki diger bir olumsuz etkisi de, beyinde lakiin siklig
ve sayisini arttirmasidir. Lakiinler, genellikle kavitelesen, kiiciik infarkt alanlaridir. Iki ayr
patolojik c¢alisma, lakiinlerin diabetik hastalarda en az iki kat daha sik olustugunu ortaya

cikarmugtir.®

2006’da yayinlanan ¢ok 6nemli bir calismada, Diabetik ve non-Diabetik hastalarda incelenen
Kranial MR bulgulari, detayli demansiyel tanm1 arastirmasiyla birlikte, karsilastirmali
incelendiginde; herhangi bir demans tipinin veya spesifik MR anormalliklerinin, Diabetik
grupta daha yogun oldugu belirlendi. Bu ¢alismada, yasli hastalarda, diabetin, kognitif
bozukluk ve demans i¢in ni¢in risk faktorii olabilecegi, MR bulgularindan yola ¢ikarak, 2
patolojik nedene baglanmaktadir; serebrovaskiiler hastalik ve kortikal atrofi. “.diabetik
hastalarda, MR bulgular: degerlendirildiginde, lakiiner ve kortikal infarktlar daha yaygind:
ve kortikal atrofi daha sik gozlenmekteydi. Buna karsin ‘beyaz madde degisiklikleri’ siddeti

her iki grupta benzerdi.”®*
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Demansin, prodromal durumu olarak kabul edilen ‘Ilimli Kognitif Bozukluk’ (MCI-Mild
Cognitive Impairment) i¢in yapilan bir ¢alismada, demografik degiskenlerden bagimsiz olarak
demans skorlari ile beyin glukoz metabolizmasi arasinda anlamli negatif bir iligki bulunmus

ve demans siddeti ile glukoz metabolizmasi arasinda iligski oldugu belirlenmistir.®

Kan sekeri diizeyinin kontrolii ile paralel olmasi beklenen, HbAlc diizeyinin, bizim
calismamizda belki de 6rneklem sayimizin ¢ok genis olmamasindan veya gorece azligindan
dolay1, kan sekerinde oldugu gibi Mini Mental skor ile anlamli bir iligkisi kurulamadi. Ancak
1983 Diabet olmayan, post-menapozal kadin hastada yapilan bir ¢calismada, HbAlc diizeyi ile
demans skorlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunmus ve HbAlc diizeyinin demans igin, bir

izleme markeri olarak degerlendirilebilecegi 6ne siiriilmiis.*

Demansin fizyopatolojisine diabetin katkisi; ndroloji text-booklarinda ve ndropsikiyatrik
biyolojik hipotezlerde®, kan glikoz diizeyindeki degisimler, beyin hiicrelerinin beslenmesi,
insiilin direncinin etkileri vs. agisindan degerlendirilmis, dolayisiyla diabet, demans

siiflamalarinda genellikle metabolik sebepler i¢inde gosterilmistir.

Gergekten diabet hastalarinda, hipertrigliseridemi, oksidasyon®” ve glikozilasyonun artmasi
gibi metabolik bozukluklar normal hiicre fonksiyonunu bozar. Halbuki Diabet, bir agidan
‘yaygin ateroskleroz’ demektir ve vaskiiler demans sebepleri iginde, bir risk faktoriiniin
Otesinde yer almasi beklememiz gerekir. Metabolik degisimlerin katkist diginda, demansi
etkileyebilecek serebrovaskiiler patolojiler icinde, diabet neden oldugu ateroskleroz,
dislipidemi, kogiilasyon degisiklikleri ve damar disfonksiyonu ayrica (diabet art1)

Hipertansiyon, arastirma konular olarak dikkate alinmalidir.
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SONUC VE OZET

Diabet ve noropsikiyatrik durumlar birlikte ele alinarak yapilan ¢ok sayida ¢calisma mevcuttur.
Ancak diabetin, noropsikiyatrik durumlarla ilgili, etki/neden/sonug/komplikasyon sorularina

cevap arayan c¢alismalar henliz yetersizdir.

Bu calismada demansa etki edecegi diisiiniilen “Yas, Cinsiyet’ gibi demografik bilgiler ve
‘Diabetes Mellitus hastalig1, tani/tedavi siiresi, tedavi bicimi, A¢lik Kan Sekeri, HbAlc, Ure,
Trigliserid, HDL, LDL, Anemi’nin onemli laboratuar gostergelerinden
Hematokrit/Hemoglobin  degerleri, Hipertansiyon, hipertansiyon (hastalik) siiresi,
hipertansiyon tedavisi alip almadigi, Kan basinci(sistolik/diastolik) degerleri” ile bir demans
tarama testi olan (ve demans gostergesi olarak diisiiniilen) “Mini Mental Skor” arasindaki

iliski arastirildi.

Diabetes Mellitus hastalig1 tanisi olan Orneklem grubuna ait verilerin ¢aligma grubunu

olusturdugu kurulan istatistiksel modele gore;

= ‘Mini Mental Skor’ ve ‘Yas’ arasinda (-) negatif yonlii dogrusal bir iliski oldugu
(yani yas arttikga Mini Mental Skor diisiiyor)

= ‘Mini Mental Skor’ ve ‘Achk Kan Sekeri’ degeri arasinda (-) negatif yonlii dogrusal
bir iligki oldugu (yani aglik kan sekeri degeri arttikca Mini Mental Skor diisiiyor)

= ‘Mini Mental Skor’la, ‘Yas’ ve ‘Achk Kan Sekeri’ degeri arasinda %65’lik bir
iligki oldugu

= ‘Yas’ ve ‘Aclik Kan Sekeri’ degerlerinin, ‘Mini Mental Skor’daki degisimin %58 ini
acikladig

sonuclarina ulasilmistir.

‘Yas’ ve ‘Aclik Kan Sekeri’ ile ‘Mini Mental Test Skoru’ arasindaki gozlenen iliski dikkate
alinarak, Mini Mental Test, birinci basamakta, tiim yasli olgularin klinik degerlendirmesinin
bir pargas1 olmalidir. Ozellikle, diabet gibi risk olusturan vakalarda ise klinik takibin temel bir
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unsuru olmali; hastalar serebrovaskiiler ve noropsikiyatrik komplikasyonlar acisindan da

dikkatle izlenmelidir.

Yaslt niifusun orani, tiim diinyada oldugu gibi ililkemizde de artmaktadir. Birinci basamak
hekimligin uzmanlig1 olarak kabul edilen Aile Hekimligi Uzmanhg klinik disiplini i¢inde,
iilkemizde birinci basamak hekimligin temel yikiini olusturan, anne ve ¢ocuk saglig1 ve
hastaliklar1 gibi mortalite, morbidite ve genel saglik ekonomisi agisindan “ Yash Saghgi ve
Sorunlar1 / Hastaliklar1 ”, birinci basamakta 6nemle ele alinmali; Geriatri, Aile Hekimligi

Uzmanligi 'nin ciddi bir pargasi olmalidir.

Diabetes Mellitus, tan1 ve tedavisi iyi bilinen ancak prevalansi artan ve komplikasyonlar1 ve
birgok klinik tablo i¢in olusturdugu risklerle birlikte diinyadaki en Onemli saglik
sorunlarindan biridir. Demans ise sikligi demografik nedenlerden dolay:1 da artan, sonuglari
(6zellikle ekonomik) iyi bilinen ancak tedavisi ve kontrolii hakkinda heniiz ciddi yol

katedilememis bir klinik durumdur.

Diabet ve 6zellikle Demans, lilkemizde yogun olarak, tani/tedavi ve takipleri ile, ikinci ve
ticlincii basamak hekimligin ciddi yiik getiren sorunlaridir, her iki tablo ile ilgili arastirmalarin
cogu da yine maalesef 2. ve 3. basamakta yapilan calismalardir. Her iki klinik durum, Aile
Hekimligi Uzmanhg disiplini igcinde dnemle ele alinmali, birbirleriyle iliskisi agisindan takip
edilmeli, bilinen sorunlar disinda olas1 problemler de dikkate alinmali ve daha genis vaka

gruplarini igeren klinik arastirmalar yapilmalidir.
‘Birinci basamak néropsikiyatri’ kavrami (tipki ‘Ana-Cocuk Sagligi Poliklinikleri’ gibi)

tilkemizde giindeme gelmelidir ve Tiirkiye’de “ Demans ve diger noropsikiyatrik sorunlar

1. basamagin 6nemli ve 6ncelikli bir sorunudur.” seklinde bir climle kurulmalidir.
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