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OZET

Giris ve Amag¢: Diyabetin bilissel fonksiyon bozukluklar1 agisindan risk
faktorii oldugu bilinmektedir. Biz ¢alismamizda Tip 2 diyabetli yaslilarda ve kontrol
grubunda Standardize Mini Mental Test (SMMT) ile bilissel fonksiyonlari
degerlendirdik. Ayrica diyabetli bireylerde diyabet siiresinin, ek hastalik varliginin
kontrol durumunun, laboratuvar degerlerinin, tedavi tercihlerinin, SMMT skorlar1

lizerine etkisi arastirildi.

Materyal ve Metot: Calismamiza, Ekim 2022- Aralik 2022 tarihleri arasinda
i¢ hastaliklar1 ve endokrinoloji polikliniklerine Tip 2 diyabet tanisi ile bagvuran 65
yas lizeri 84 kisi hasta grubuna ve benzer yas, demografik 6zelliklere sahip diyabeti
bulunmayan 79 kisi kontrol grubuna dahil edildi. Her iki gruba da Standardize Mini
Mental Test (SMMT) ve Geriatrik Depresyon Skalasi (GDS) uygulandi. Diyabetik
grupta diyabet siiresinin, ek hastalik varliginin, HbAlc, Kreatinin, GFR, total
kolesterol, HDL, LDL, Trigliserit, Mikroalbuminiiri diizeylerinin, se¢ilen tedavilerin

kognitif fonksiyonlar ile iliskisini incelendi.

Bulgular: Diyabetik grupta kontrol grubuna gére SMMT toplam skoru,
Hesap yapma ve Hatirlama skoru anlamli olarak diisiik, GDS skoru ise anlamli
yiksek saptandi (p degeri sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001; p=0.005). Ayrica
diyabet siiresinin, egitim diizeyinin, ek hastalik varliginin, HbAlc diizeyinin, insiilin

kullaniminin biligsel performans diizeyiyle iliskili oldugu goriildi.

Sonu¢: Diyabet yaslanmayla birlikte hizlanan biligsel gerilemeye katkida
bulunmaktadir. Bu nedenle diyabetli bireylerin rutin poliklinik muayenelerinde
biligsel islevleri de degerlendirilmelidir. Hafif biligsel bozuklugun erken tespit
edilmesiyle hem biligsel gerileme yavaslatilabilir hem de diyabet 6z yoOnetimi

saglanarak diyabetik komplikasyonlarin gelismesi engellenebilir.
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ABSTRACT

Introduction and Purpose: It is known that diabetes is a risk factor for
cognitive dysfunction. In our study, we evaluated cognitive functions with the
Standardized Mini Mental State Examination (SMMSE) in the elderly with Type 2
diabetes and in the control group. We investigated the effect of disease duration,
control status, treatment preferences and presence of additional disease on SMMSE

scores in individuals with diabetes.

Materials and Methods: 84 patients over 65 years of age with a diagnosis of
Type 2 diabetes who applied to the internal medicine and endocrinology outpatient
clinics between October 2022 and December 2022 and 79 patients with similar age
and demographic characteristics without diabetes were included in our study.
Standardized Mini Mental State Examination (SMMSE) and Geriatric Depression
Scale (GDS) were applied to both groups. We examined the relationship between
diabetes duration, insulin use, presence of additional disease, HbAlc, total
cholesterol, HDL, LDL, Triglyceride, Creatinine, GFR, Microalbuminuria levels and

cognitive functions in the diabetic group.

Results: Standardized Mini Mental State Examination (SMMSE) total score,
Calculation and Remembering scores were significantly lower in the diabetic group
compared to the control group, while the Geriatric Depression Scale (GDS) score
was found to be significantly higher (p value, respectively, p<0.001, p<0.001,).
p<0.001; p=0.005). In addition, it was observed that the duration of diabetes, insulin
use, education level, presence of additional disease, and HbA1lc level were associated

with cognitive performance level.

Conclusion: Diabetes contributes to cognitive decline that accelerates with
aging. Therefore, cognitive functions of individuals with diabetes should also be
evaluated in routine outpatient clinic examinations. With the early detection of mild
cognitive impairment, cognitive decline can be slowed down and complications will

be prevented by providing diabetes self-manageme



1. GIRIS VE AMAC

Diyabet tiim diinyada siklig1 giderek artan énemli bir mortalite ve morbidite
sebebidir. Hastaligin %90-95” ini olusturan Tip 2 diyabette geleneksel olarak
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar bilinmektedir. Zihinsel yetenek ve
biliste ilerleyici azalmalar ise diyabetin yeni yeni fark edilen
komplikasyonlarindandir.  Hastaligin ~ kontrol  altinda  tutulmasinin ~ bu
komplikasyonlar: geciktirmeye yardimci oldugu gésterilmistir (1).

Tiim bunlara ragmen diyabetik hastalarin poliklinik kontrollerinde bilissel
fonksiyonlart rutin olarak degerlendirilmemektedir. Bu da biligsel islev
bozukluklarinin erken saptanmasini ve tedavi edilebilmesini engellemektedir.

Biligsel fonksiyonlari degerlendirmek igin Standardize Mini Mental Test
(SMMT) diinyaca yaygin olarak kullanilmaktadir. Poliklinik muayenesinde kisa bir
egitimle, herhangi bir arag gerektirmeksizin, yaklasik 10 dakikada uygulanabilir
olmasi hastalarin rutin muayenelerinde kullanilmasini kolaylastirmaktadir (2, 3).

Biz bu ¢alismamizda, diyabetik hastalarin biligsel fonksiyonlarinin diyabet
kontrol durumu, diyabet siiresi, kullandigi ilaglar, HbAlc, lipit, mikroalbuminiiri
diizeyleri ile iliskisini SMMT kullanarak tespit etmeyi amagladik. Bu siirecte SMMT
skorlarin1 yaniltabileceginden dolay1 hastalardaki depresyon varligini dislamak i¢in
Geriatrik Depresyon Skorunu (GDS) kullandik. Geriatrik depresyon skoru 14 ve

tizerinde olanlar ¢caligsmaya dahil edilmedi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. YASLANMA

Yaslanma; hiicre, doku ve organlar diizeyinde engellenmesi mimkiin
olmayan, yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin goriildiigii fizyolojik bir siiregtir (4).
Bu biyolojik degisimlerin yani sira psikolojik ve sosyoekonomik degisimlerin de
goriildiigii, yasam boyu geri doniistimii olmayan ancak hiz1 azaltilabilir bir evredir.
Yaglilik ile sonuglanan bu siire¢, toplumdan topluma hatta ayni toplum igerisinde
yasayan bireyler arasinda hem baslama zamani hem ilerleme hiz1 acisindan
degiskenlik gosterir. Kisilerin sahip oldugu genetik 6zelliklerin yaninda segtikleri
yasam tarzlari, beslenme aliskanliklari, maruz kaldiklar1 gevresel faktorler, kronik
hastaliklari, sosyoekonomik diizeyleri gibi degiskenler yaslanma siirecinde de
belirleyici olur. Bu nedenle yash niifus heterojen bir 6zellige sahiptir. Ayn1 yasta
bulunan bireyler birbirinden farkli giinlik yasam aktivitesi kapasitesine, farkli
tiretkenlik ve kirilganlik seviyesine sahip olabilirler. Bu nedenle yaslilik i¢in birgok
siiflama yapilmstir.

Kronolojik yaslanma; kisinin dogdugu giinden, iginde bulundugu ana kadar
gegen silirenin  yillikk zaman dilimleri baz alinarak Ol¢eklendirilmesidir (5).
Yaslanmay1 cevresel faktorlere uyum saglayabilme yeteneginin azalmasi olarak
tarifleyen Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kronolojik olarak 65 yas1 smir kabul eder. 65-
74 arasm “geng yash”, 74-84 arasimi “orta yasl”, 85 sonrasimi ise “ileri yash”
doénemi olarak tanimlar (6, 7).

Kisinin viicudunda zamanla olugsmus yipranmayi tanimlamak igin biyolojik
yaslanma; zihinsel becerilerindeki kaybi, olaylara uyum yetenegindeki azalmayui,
motivasyon kaybini ifade etmek igin psikolojik yaslanma; toplum iginde statii, sosyal
iligkiler ve rollerdeki degisimi, emeklilik ve gelir kaybmni belirlemek i¢in sosyal,

toplumsal ve ekonomik yaslanma seklinde siniflamalar da bulunmaktadir (8, 9).
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Sekil-1: Tiirkiye Istatistik Kurumu 2022 verileri dogrultusunda yas gruplarina
gore beklenen niifus oram (11)

Diinya Saglik Orgiitii'ne goére 2019 yilinda 60 yas iizeri kisi sayist 1 milyar
olarak tahmin edilirken, bu saymin 2030°da 1,4 milyara ve 2050 yilina kadar 2.1
milyara ulasacag varsayillmaktadir (10). Tiirkiye istatistik Kurumu (TUIK) 2022
verilerine gore de toplam niifus igerisindeki yasli oraninda belirgin artis saptanmaistir.
2080 yilina kadar beklenen tahmini yash orani Sekil-1 de gosterilmistir (11). 0-14
yas oraninin giderek azalip, 65 yas istli oranmnin arttigi ve “demografik doniisiim”
olarak isimlendirilen bu durumun, yasli bagimlilik oranin1 da yiikseltecegi ve 2025
yilinda bu oranin %16 olacagi beklenmektedir.

Artan bu yash niifus fiziksel, ruhsal, sosyal ve ekonomik agidan gevreye
bagimli bireyleri beraberinde getirmekte ve saglik hizmetleri agisindan da ciddi bir
sorun teskil etmektedir. Bu sorunla miicadele edebilmek icin toplumlarin “basarili ve
saglikli yaslanmas1” hedeflenmektedir. DSO tarafindan basarili yaslanma; kisilerin
yaslanma siirecinde biligsel ve fiziksel yeteneklerini, hayat standartlarini
koruyabilmesi, sosyallesme ve giivenlik ihtiyacini saglayabilmesi, hayata olumlu
bakis agisin1 ve psikolojik iyilik halini siirdiirebilmesi olarak tanimlanmaktadir (12,

13).
2.2. NOROBILISSEL ISLEVLER VE DiYABET
2.2.1. Beynin Norobilissel islevleri

Bilissel islev; diisiinebilme, hatirlayabilme, yargilayarak problem ¢ozebilme

gibi bilginin kazanilmas1 igin gerekli iist diizey beyin islevlerini ve bunlarla baglantili



bellek, yiiriitiicti islevler, dil, gorsel ve uzamsal islevler, dikkat, planlama, algilama,
canlandirma, duygulanim gibi fonksiyonlarini kapsar. Noropsikoloji bilimine gore,
tiim bu zihinsel becerilerin saglanabilmesi i¢in farkli beyin yap1 ve boélgelerinin

uyumlu ve saglikli isleyisi gereklidir (14, 15).

1. Bellek: Bilginin algilanmasi, kaydedilmesi ve yeniden animsanmasini
igerir. Zamansal olarak anlik ve uzun siireli bellek; icerigine gore ise semantik,

epizodik, prosediirel, algisal ve isleyen bellek olarak siniflandirilir (16).

2. Yiiriitiicii islevler: Bedenimizden ve digsaridan gelen duyular1 birlestirme,
yapilandirma, siralama, uygun motor tepkiyi se¢ebilme ve sonuglarini 6ngorebilme,
davranis1 baslatma ve tamamlama gibi ¢oklu gorevleri yiiriitebilmemizi saglayan
zihinsel siireglerdir (17, 18). Yiriitme becerisinden frontal ve prefrontal korteks
yapilart sorumludur. Alexander Luria frontal lobu “entelektiiel aktiviteyi organize

etmek i¢in gerekli ara¢” olarak tanimlamustir. (19)

3. Dil: Dilin girdi tarafi s6zciikleri olusturan harflerin ve seslerin algilanmast,
ciimlelerin kavranmasi; ¢ikis kismi ise sozel ifade Uretme, isimlendirme ve sézel

akicilikla iligkilidir (20).

4. Gorsel ve uzamsal islevler: Gorsel bilgilerin algilanmasini, taninmasini ve
aralarindaki uzaysal iligkilerin saptanabilmesini saglar. Bu sayede gordigiimiiz

nesneleri beynimizde kayitl bilgiler ile karsilastirarak tanimlayabiliriz (21, 22).

5. Dikkat: Aktif, pasif, secici, degisen, bolinmiis, siirdiiriilen, odaklanmig
dikkat gibi 6gelerin beraberce g¢alismasi sonucunda olusan kavramdir. Bellek ile

yakindan iligkilidir ve bellek bozukluklarinda dikkat olumsuz etkilenir.

2.2.2. Bilissel Bozulmanin Evreleri
Saglikli yaglanma siireci de ince bilissel bozulmay1 igerdiginden, normal ve

hastaliga bagl biligsel gerilemenin ayrimi 6nemlidir.

1. Yaslanmaya bagh bellek bozuklugu: Neredeyse tiim yash bireylerlerde
norodejenerasyona bagli karakteristik degisiklikler goriilmektedir (23). Crook ve



arkadaslar1 (1986) bunu bellekteki kademeli bozulma olarak tanimlamis ve
entelektiiel aktivitelerde azalma ile kendini gosterdigini bildirmistir. Bu kisilerde

bellek disinda bir bilissel fonksiyon bozuklugu beklenmemektedir (24).

2. Yaslanmaya bagh biligsel bozukluk: Yasamin 3. dekadindan itibaren akil
yiirlitme, islem hizi, epizodik bellek ve uzamsal gorsellestirme gibi temel biligsel
yetenekler azalmaya baslar (25). Bu azalma her yashida farkli nicelik ve nitelikte
goriilebilir. “Akiskan beceriler” olarak adlandirilan yetenekler; bellek, muhakeme ve
bilginin entegrasyonu ile problem c¢ozmeye dayanir ve daha belirgin azalma
egilimdedir (26). Buna karsin tekrarlanan, deneyimle 6grenilen kelime haznesi gibi
bilgi birikimleri “kristalize beceriler” olarak tanimlanir ve yasam boyu daha cok

korunma egilimindedir.

3. Hafif biligsel bozukluk: Demansin sadece yasa bagl biligsel gerilemenin
uc noktasim temsil ettigi gibi bir yanilgi vardir. ileri yasta demansin artmis
prevalansi diisiintildiigiinde, normatif ve normatif olmayan yaslanmay1 ayirt etmek
kolay degildir. Bu nedenle yaslanmaya bagl biligsel bozukluk ile demans arasinda
‘hafif biligsel bozukluk’ kavrami ortaya ¢ikmistir (27). Hafif bilissel bozulmanin
bir¢ok tanimi bulunmakla birlikte cogunlukla kabul edilen, islev kaybi olmaksizin
yasitlarina kiyasla daha fazla hafiza bozuklugu olmasidir. Bu grupta en fazla goriilen
biligsel bozukluk yeni bilginin 6grenilebilmesi ve animsanabilmesidir (28). Petersen
ve arkadaslar1 tarafindan ortalama yasin 74 oldugu, 1616 geriatrik hastanin
incelendigi meta-analizde hafif bilissel bozukluktan demansa ilerlemenin yaklasik
yillik %10 oldugu tespit edilmistir (29). Bu nedenle, erken tani bu grup i¢in dnem arz

etmektedir.

4. Demans: Ogrenme, hafiza, oryantasyon, kisilik, dil gibi islevlerin
bozulmasi ile kendini gosteren, kisinin sosyal yasamini etkileyen ve farkli bir
zihinsel bozuklukla a¢iklanamayan progresif nérodejeneratif bir merkezi sinir sistemi
rahatsizliginin genel adidir. Demansin en sik nedeni Alzheimer hastaligidir ve

yaklasik %50-80" ini olusturur (30). Diger hastaliklar Tablo 1’de gosterilmistir (31).



Tablo 1. Demans simiflamasi (31)

e Alzheimer hastahg: e Vaskiiler demans

e Parkinson hastahi o Multienfarkt demans

e Hungtington demansi o Stratejik konumlu enfarkt

e Frontotemporal demans o Multiple subkortikal lakiiner

e Pick hastah@ epfarkt _

e Progresif multifokal o Tip1,2ve 3’1'in. komblnasy_(?nu
l6koensefalopati o Tekya da multiple hemarojik

serebral lezyonlar

o Binswanger’in subkortikal
arteriyosklerotik
lokoensefalopatisi

o Subkortikal demanslar

o Alzheimer tip demans ve
vaskiiler demansin kombine sekli

e Progresif supraniikleer palsi

e Depresyon ve psododemans

e Lewy cisimcikli demans

o Enfeksiyon

e Normal basin¢h hidrosefali
o Subdural hematom

2.2.3. Diyabette Bilissel Bozukluklar

Diyabet, bilissel gerilemede artis ve demans riski ile iligkilidir (32). Diyabetik
hastalarla yapilan yakin tarihli bir meta analizde diyabeti olmayan yasitlarina kiyasla
demans, Alzheimer ve vaskiiler demans riskinin sirasiyla%?73, %56 ve %127 arttig
bildirilmistir (33). ACCORD (Action to Control Cardiovasculer Risk in Diabetes)
caligmasi da tip 2 diyabetli bireylerde, HbAlc (glikolize hemoglobin) yiiksekliginin
diisiik biligsel islevle orantili oldugunu gostermistir (34). Ayni sekilde Alzheimer
demansi olan bireylerde de diyabet goriilme sikligi artmistir. Bu nedenle 65 yas iistii
diyabetik bireylerin norobiligsel acidan yilda en az bir kez degerlendirilmesi onerilir.

Tip 2 diyabet ile demans arasindaki iliskiyi agiklayabilen mekanizmalar tam
olarak bilinmemekle beraber multifaktoriyel oldugu disiiniilmektedir. Tip 2
diyabette biligsel fonksiyonlar1 etkiledigi ©ne siriilen faktorler Sekil-2’de
gosterilmistir (35).

Bilissel bozulmay1 erken tespit etmenin diyabet 6z yonetimi igin de 6nemli
etkileri bulunmaktadir. Insiilin dozlarinin hesaplanmasindaki hatalarda, dgiin ve ilag
dozlarinin  atlanmasinda, kan glukoz Ol¢imlerinin takip edilememesinde,
karbonhidrat sayimindaki giigliiklerde, sik hipoglisemi ataklar1 sonucu kontrol
saglanamayan geriatrik hastalarda biligsel bozukluk mutlaka akla gelmelidir (32).

Klinisyenin diyabet tanis1 konuldugunda tedavi hedeflerini ve se¢imlerini belirlerken



Genetik

HPA aks

disregilasyonu Akut hiperglisemi

inflamatuar

Hiperinsilinemi mediyatorler

Hipoglisemi

Amiloid birikimi ataklarn

Dislipidemi Makrovaskiiler

komplikasyonlar

Serebral
Hipertansiyon mikrovaskiiler
hastaliklar

(HPA aks: hipotalamik- pitiiiter- adrenal aks)
Sekil-2: Tip 2 diyabetli hastalarda bilissel gerileme nedenleri (35)

hastanin Dbiligsel becerilerini gbézden gegirmesi; ilerleyen dénemde ise diyabet
varhigiin biligsel fonksiyonlarda gerilemeye neden olabileceginden aralikli tarama
testleri uygulamasi gerekmektedir. Bunun i¢in Mini Mental Test, Mini-Cog Testi ve
Montreal Kognitif Degerlendirme Testi gibi basit tarama araglarindan birisi
segilebilir (36). Bilissel bozuklugu ve islevsel bagimliligi tespit edilen hastalarda
glisemik hedefler bireysellestirilmis tedavinin bir parcasi olarak makul Ol¢iide

degistirilebilir.

2.2.4. Diyabet ve Depresyon Iliskisi

Diyabette psikolojik iyilik hali, diyabet bakimi ve kendi kendine yonetiminin
cok onemli bir parcasidir. Ozellikle hastalarin tani aninda, tibbi durumlar
degistiginde, yogun tedaviye ihtiyag duyuldugunda ve komplikasyonlar
saptandiginda  psikolojik olarak hassasiyet gostermeleri olagandir. Diyabet
yonetiminin getirdigi siirekli davranigsal faaliyetler (ilag dozu, siklig1; kan sekerinin,
besin aliminin ve fiziksel aktivitenin takibi) ve hastaligin ilerleyebileceginin
bilinmesi zamanla anksiyete ve depresyon ile sonuglanabilmektedir. Psikolojik

durumdaki bir bozulmanin olugsmasini beklemek yerine psikososyal degerlendirmeyi

rutin bakima dahil etmek gerekir (37) Bunun i¢in Geriatrik Depresyon Skalasi, Beck



Depresyon Olgegi, Epidemiyolojik Arastirmalar Merkezi Depresyon Olgegi (Center
for Epidemiologic Studies Depression Scale -CES-D) gibi birgok 0lgek
kullanilmaktadir (38). Erken tami ve tedavi ile hastanin 6z yonetim becerileri

arttirilarak tedavi hedefine daha kolay ulasilacaktir.

2.2.5. Diyabeti Olan Yashlarda Noropsikiyatrik Degerlendirme

1. Standardize Mini Mental Test (SMMT): Mini mental test ilk olarak
Folstein ve arkadaglar tarafindan 1975 yilinda yayinlanmis; uygulayicilar arasindaki
degiskenligi azaltmak i¢in 1997 yilinda Molly ve Standish tarafindan standardize
edilmistir (2, 3). Bu standardize form Giirgen ve arkadaslar tarafindan 2002 yilinda
dilimize g¢evrilmis ve yashlarda gegerlilik ve giivenilirligi kanitlanmistir (Ek-1) (39).
Testle ilgili kisa bir egitim almis klinisyen tarafindan yaklagik 10 dakikada
uygulanabiliyor olmasi testin yaygin kullanimini saglamistir. Test yonelim, Kayit
hafizasi, dikkat ve hesap yapma, hatirlama, lisan olmak iizere bes ana gruba ayrilmis
on bir maddeden olusmaktadir. Testten alinabilecek en yiiksek puan 30’dur. Demans

tanisi i¢in 24 altindaki degerler anlamli kabul edilmistir.

2. Geriatrik Depresyon Skalas1 (GDS): Yaslilarda psikomotor yavaglama ve
bilissel testlere cevap vermeyi reddetme ile birlikte olan “psédodemans” sik goriilen
ve demans ile karigtirilan bir rahatsizliktir (40). Bu nedenle demans varhigi
aragtirtlirken hastalar mutlaka depresyon agisindan da degerlendirilmelidir.
Genglerde depresyon varliginda goriilen uyku bozukluklari, cinsel isteksizlikler,
bagirsak alisgkanlhifinda degisiklikler gibi somatik bulgular normal yaslanma
stirecinde de gortilebildiginden geriatrik hastalarin 6zel dlgeklerle degerlendirilmesi
gereklidir. Geriatrik Depresyon Skalasi (GDS) bu amagla 1983 yilinda Yesevage ve
ark. tarafindan gelistirilmistir (40). Yanitlamas: kolay, ‘evet ve hayir’ olarak 6z
bildirime dayali 30 sorudan olusur (Ek-2). Depresyon lehine olan her cevap i¢in 1
puan verilerek degerlendirilir. GDS yorumlanirken, skoru 14 ve iizerinde olanlar
kesin depresyon; 11 ve 13 aras1 muhtemel depresyon; skoru 11’in altinda olanlar ise
saglikli olarak tanimlanir. Tirk toplumundaki gegerlilik ve gilivenirlilik incelemesi
1996 yilinda Ertan T. Ve ark. tarafindan yapilmistir ve tiim diinyada geriatrik

hastalarin degerlendirilmesinde siklikla tercih edilmektedir (41).



2.3. DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus (DM), insiilin salinimi, insiilin etkisi veya bu faktorlerin her
ikisinde de bozukluk nedeniyle ortaya ¢ikan hiperglisemi ile karakterize,
multisistemik etkileri olan kronik metabolik bir hastaliktir. Yiiksek mortalite ve
morbiditeye sahip olup; tiim diinyada siklig1 ve getirdigi ekonomik ve sosyal yiikler

nedeni ile 6nemi giderek artmaktadir (42).

2.3.1. Diyabet Tani Kriterleri, Semptomlari ve Siniflamasi

Diyabet semptomlar1 olan ya da diyabet siiphesi bulunan hastalarda aglik
plazma glukozu (APG), herhangi bir zamanda 6lgiilen plazma glukozu (PG), 75 gram
oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile Olgiilen 2. saat plazma glukozu (2.st PG) ve
HbAlc tetkiki ile diyabet tanisi konulabilir. Diyabet tanisini karsilamayan ancak
normalden yiiksek seyreden plazma glukoz varliginda ise bozulmus aclik glukozu
(BAG), bozulmus glukoz toleranst (BGT) gibi diger glukoz metabolizma
bozukluklar1 ve prediyabetik bireyler belirlenebilir. Tani kriterleri Tablo 2’de
ayrintili olarak agiklanmustir (43).

Tablo-2: Diabetes Mellitus ve glukoz metabolizma bozukluklar: tam Kriterleri
(43)

Asikar DM izole BAG izole BGT BAG+BGT YRG
| | | | |

APG 126 mg/dL 100-125 mg/dL | <100 mg/dL 100-125 mg/dL
(8 st achikta)
OGTT 2.st PG 200 mg/dL <140 mg/dL 140-199 mg/dL | 140-199 mg/dL
(75 g glukoz)
Rastgele PG 200 mg/dL

+ Diyabet semptomu
HbAlc % 6.5 (48 = = = % 5.7-6.4

mmol/mol) (39-47 mmol/mol)

|
Asikar DM tamist i¢in dort ana kriterden birisi yeterli iken; izole BGT, izole BAG eve BAG+BGT igin iki kriterin bulunmasi gerekir.

DM: Diabetes mellitus APG: Aglik plazma glukozu. 2. st PG: 2. saat plazma glukozu
OGTT: Oral glukoz tolerans testi. A1C: Glikozillenmis hemoglobin A1C BAG: Bozulmus aglik glukozu
BGT: Bozulmus glukoz toleransi. YRG: Yiiksek risk grubu

Diyabette klasik olarak poliiiri, noktiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik,
halsizlik, agiz kurulugu goriiliirken; bulanik gérme, kilo kaybi, inatg1 enfeksiyonlar

ve kagint1 da nadir olmayan semptomlardandir (43).



Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes Association- ADA)
tarafindan olusturulmus ve diinyaca kabul goren diyabet siniflamasina gore diyabet
dort ana gruba ayrilmistir. Bu siniflama detayli olarak Tablo-3 ile gosterilmistir (44).
Siniflandirma, tedaviyi belirlemek i¢in 6nemlidir; ancak tan1 aninda hastanin hangi

tip diyabete sahip oldugunu séylemek her zaman miimkiin olmayabilir.

=

Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin eksikligi yapan beta hiicre yikimi)
Tip 2 diyabet (Siklikla insiilin direnci zemininde insiilin sekresyon azlig1)
3. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM: gebelik 6ncesi asikar diyabeti olmayan, gebeligin
ikinci veya liglincii trimesterinde ortaya ¢ikan diyabet)

4. Spesifik diyabet tiirleri

e  Monogenik diyabet sendromlar1 (MODY, neonatal diyabet...)

e Insiilin etkisindeki genetik defektler (Lipoatrofik diyabet)

e Pankreas ekzokrin hastaliklar1 (Kistik fibrozis, hemokromatoz,
pankreatit...)
Endokrinopatiler (Akromegali, cushing, feokromasitoma, hipertiroidi,...)
Ilaglar (Anti viraller, antipsikotikler, glukokortikoidler, tiyazid,...)
Infeksiyonlar (Cmv, rubella, koksaki B, adenoviriis. ..)
Genetik sendromlar (Down send, huntington korea, klinefelter send...)
Immiin aracilikla nadir formlar (Anti insiilin reseptor antikoru...)

o

Tablo-3: Diyabetin etiyolojik siniflamasi (44)

1) Tip 1 DM: Onceleri “insiilin bagimli diyabet” olarak isimlendirilen,
tiim diyabet tipleri icerisinde %5-10 oraninda goriilen, siklikla immiin aracili (%90)
ve bazen de idiyopatik olarak pankreas beta hiicre harabiyeti ile seyreden formdur.
Genelde akut baglangicli oldugu i¢in tani aninda HbAlc diizeyi yaniltict olarak
diisiik goriilebilirken; adacik hiicre antikorlar1 (ICA: islet cell autoantibodies), anti-
glutamik asit dekarboksilaz (anti- GAD), insiilin, tirozin fosfataz adacik antijeni-2
(IA2: Islet antigen-2), ¢inko tastyict 8 (ZnT8) gibi antikorlarin varligi taniyr
destekleyebilir (44). Pankreasta p-hiicre yikim hizi oldukga degiskendir. Cocuklar ve
ergenler hastaligin ilk belirtisi olarak diyabetik ketoasidoz (DKA) ile basvurabilirler
(45,46). Hastalar ¢ogu zaman zayif ya da normal kiloludur; ancak obezlerde de
goriilebilecegi unutulmamalidir. Tip 1 diyabete vitiligo, hashimoto tiroiditi, graves
hastaligi, c¢olyak, addison hastaligi gibi diger otoimmiin hastaliklar eslik
edebilmektedir.
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2) Tip 2 DM: Onceden “insiilin bagimli olmayan diyabet” ya da “yetiskin
diyabeti” olarak isimlendirilen; diyabet tipleri igerisinde %90-95 oraniyla en sik
goriilen formdur. Hastaligin olusumuna neden olan ti¢ temel patoloji insiilin direnci,
insiilin salgilanmasinda rolatif azalma, inkretin hormon yetersizligidir (43). Hastalar
genellikle fazla kilolu ya da obezdir. Bu hastalarda hiperglisemi semptomlari
ilerleyen donemde ortaya ¢ikabilecegi igin geg tani alirlar ve tani aninda hastaligin
komplikasyonlarina sahip olabilirler. Bu nedenle, risk faktorii olmaksizin 35 yas tistii
ve risk faktorii olan tiim bireyler tip 2 diyabet agisindan taranmalidir. ileri yasl,
obez, sedatif yasayan, hipertansiyon ya da lipit metabolizma bozuklugu, gestasyonel
diyabet Oykiisii, polikistik over sendromu olanlarda tip 2 diyabet gelisme riski daha
yiiksektir (47, 48). Hastalik akut baslangichi olmadigindan diyabetik ketoasidoz
gelismesi i¢in enfeksiyon, steroid kullanimi, sodyum-glukoz kotransporter 2
inhibitorleri (SGLT-2 inh.) kullanimi gibi tetikleyici faktorler gerekir (49, 50).

2.3.2. Diyabet Komplikasyonlari

Bazi formlarda erken, bazilarinda daha ge¢ goriilse de tiim diyabet tipleri
sistemik komplikasyonlara neden olabilir. Diyabetik ketoasidoz, non-ketotik
hiperosmolar koma ya da hipoglisemi gibi ‘akut’ komplikasyonlarin yanisira;
retinopati, nefropati, noropati, diyabetik ayak, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastaliklar gibi ‘kronik’ komplikasyonlar da sik goriilmektedir. Eglik eden
noropsikiyatrik hastaliklar heniiz ayirt edici komplikasyonlardan sayilmasa da
diyabetle yakindan iliskili olduklar1 bilinmektedir (51). “Diyabetik ensefalopati”
terimi ilk olarak 1950°’de diyabet varliginda beyin hasarini ve dgrenme, hafiza ve
zihinsel esneklik giigligii ile giden biligsel islev bozuklugunu tanimlamak igin
kullanilmistir (52).

2.3.3. Yashlarda Diyabet

Diyabet varligi ve komplikasyonlari, yaslanan niifus i¢in olduk¢a 6nemli bir
saglik sorunudur. Altmis bes yas iistii bireylerin dortte birinden fazlasi diyabetli,
yarisindan fazlas1 ise prediyabetiktir (53). Yash hastalardaki diyabet tedavisinin
olabilmesi i¢in kisinin tibbi, psikolojik, islevsel ve sosyal durumlarmin periyodik

olarak degerlendirilmesi gerekir. Diyabetli yasl bireyler polifarmasi, depresyon,
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biligsel bozukluk, idrar inkontinansi, sarkopeni, diisme ve sakatlanma gibi geriatrik
sendromlar acisindan diyabeti bulunmayan yaglilara gére daha biiyiik risk altindadir.
Tiim bu kosullar bireyin 6z bakim becerilerini ve yasam Kkalitelerini etkilemektedir
(54). Bu nedenle diyabet tedavi hedefleri belirlenirken multidisipliner yaklasilmali;
ihtiya¢ halinde geriatri uzmanlari, diyabet bakim hemsireleri, diyetisyenler,

psikologlar, fizyoterapistler tedaviye dahil edilmelidir.

1. Tedavi hedefleri: Bazi1 yash bireyler yillar 6nce diyabet tanisi almis
ancak komplikasyon gelistirmemisken, bazilari ise yillarca teshis edilemedigi igin
tan1 aninda komplikasyonlar ile karsimiza gelebilir. Ayrica baz1 hastalarda eslik eden
ciddi komorbid durumlar, yiliksek kirilganlik riski, smirli biligsel ve fiziksel
islevsellik mevcutken, bazi yashlar ise fiziksel ve sosyal agidan aktif, ¢ok az
komorbiditeye sahip olabilir (55, 56). Tim bunlara ek olarak hastalarin yasam
beklentileri de birbirinden ¢ok farklidir. Bu nedenlerle tedavi hedefleri belirlenirken
bu heterojenlik mutlaka dikkate alinmalidir.

Fonksiyonel durumu ve kognitif kapasitesi 1yi, yasam beklentisi yiiksek olan
hastalarda tedavi hedefleri geng¢ hastalarla aynidir. HbAlc <%7-7.5, aglik plazma
glukozu 80-130 mg/dl, gece plazma glukozu 80-180 mg/dL, kan basinci <140/90
mmHg olarak hedeflenir (57)

Eslik eden kronik hastaligi olan, kognitif fonksiyonlar: ve yasam beklentileri
hafif/orta derece azalmis hastalarda ise HbAlc %7.5-8, aglik plazma glukozu 90-150
mg/dL, gece plazma glukozu 100-180 mg/dL ve kan basinct 140/90 mmHg olarak
hedeflenir (57)

Ciddi komplikasyonlari, biligsel bozukluklar1 bulunan, sagligi ileri derece
bozulmus yaslilarda daha az yogun glisemik hedefler belirlenmeli, agresif
tedavilerden kag¢milmalidir. Bu grupta ana hedeflerden birisi hipoglisemiden
korunmak olmalidir. HbAlc % 8-8.5, aglik plazma glukozu 100-180 mg/dL, gece
plazma glukozu 110-200 mg/dL, kan basinci 150/9 mmHg aralifinda tutulmasi
onerilmektedir (57).

2. Farmakolojik tedavi se¢imi: DeFronzo’ nun “ugursuz sekizli” olarak

nitelendirdigi Tip 2 diyabette hiperglisemi patogenezi ve antidiyabetiklerin etki
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mekanizmas1  Sekil-3’te  gosterilmistir  (58). Hiperglisemi metabolizmalarini
hedefleyen tim bu tedavilerin kendine 6zgii yan etkileri ve kullanim giicliikleri
bulunabilmektedir.  Ozellikle yasl diyabetiklerde eslik eden ek hastaliklar ve

geriatrik sendromlar ilag se¢imini daha da zorlastirmaktadir.

Sekil-3: Tip 2 DM’de hiperglisemi ve antidiyabetiklerin etki mekanizmasi (58)
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Metformin, tiim Tip 2 diyabetli yetiskinlerde oldugu gibi yaslh hastalar i¢in de
birinci basamak ajandir. Tahmini glomeler filtrasyon hizi (GFR) 30 mL/dk/1.73
m2’a kadar olan hastalarda kullamlabilir (59). Ilerlemis bdbrek yetmezliginde
kullan1lmazken; karaciger fonksiyon bozuklugu ve kalp yetmezligi olanlarda dikkatli
kullanilmalidir. Ayrica gastrointestinal yan etkilerinden dolayr istah azalmasina
neden olabilir. Uzun siireli kullanimlarda B12 vitamin eksikliginin izlenmesi ve
lizum halinde replase edilmesi gerekir.

Diyabetik yash hastalarda siilfoniliireler ve diger insiilin sekretagoglari
hipoglisemi riskinden dolay1 dikkatli kullanilmalidir. Gliklazid gibi daha kisa etkili
olan siilfoniliireler tercih edilir.

Tiazolidindionlar insiilin tedavisi goren, kalp yetmezligi, osteoporozu,
makula 6demi olan hastalarda ¢ok dikkatli kullanilmalidir (60). Bu nedenle yash

hastalarda kullanimi sinirhidir.
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Inkretin bazl terapilerden oral dipeptidil peptidaz 4 (DPP-4) inhibitdrlerinin
yan etkileri az ve hipoglisemi riski minimumdur. Kardiyovaskiiler hastalik riskinde
azalma ya da artma yapmadigindan giivenle kullanilabilir. Yine inkretin bazl
terapilerden olan glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1) analoglarinin aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda faydalar1 gosterilmis; kardiyovaskiiler oliimleri,
inmeyi ve miyokard enfarktiisiinii ayni oranda azalttigi tespit edilmistir (61).
Ulkemizde su an igin bulunmayan oral semaglutid hari¢, subkutan enjeksiyon
yoluyla kullanildig1 i¢in tedavi baslanirken gorsel, motor ve biligsel beceriler goz
onlinde bulundurulmalidir. Bulanti, kusma ve ishal gibi gastrointestinal yan etkileri
yaslilarda kullanimini kisitlayabilmektedir.

SGLT-2 inhibitorleri aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligi, kalp yetmezligi
ve diyabetik nefropatisi olanlarda faydali oldugu gosterilmis ajanlardandir (62).
Ancak diiiretik etkilerinden dolay1 iiriner inkontinansi olan yaslilarda sikayetleri
arttirabilir. Ayrica idrar yolu enfeksiyonu ve dehidratasyon agisindan dikkatli
olunmali ve hasta bilgilendirilmelidir.

Insiilin tedavisinin kullanimi igin hastanin bilissel fonksiyonlarinin yerinde
olmasi, insiilin dozlarinin titre edilebilmesi, karbonhidrat sayimmin yapilabilmesi,
enjeksiyon uygulamasi icin motor becerinin olmasi gerekir. Ilerlemis diyabet
komplikasyonlar1 ve sinirli fonksiyonel kapasiteleri olan hastalarda ¢oklu insiilin
kullanim1 hasta veya bakicisi i¢in ¢ok karmasik olabilmektedir. Boyle durumlarda
dual instilinler tercih edilebilir. Hipoglisemiden korunmak i¢in giinde tek doz bazal
insiilin enjeksiyonu birgok yasl igin daha makul tedavi segenegi gibi goriinmektedir
(63). Insiilin tipleri ve etki siireleri tablo-4’te gdsterilmistir (64).
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Tablo-4: Insiilin tipleri ve etki siireleri (64)

insiilin tipi Etki baslangici Pik etki Etki siiresi
PRANDIYAL iNSULINLER
COK HIZLI ETKILi
Cok hizli etkili Aspart1 16-20 dk 1,5-2,2 st 5 st
Cok hizli etkili Lispro® 20 dk 2-2,9 st 5 st
HIZLI ETKILI
Lispro U100 & U200 15-30 dk 30-90 dk 3-5st
Glulisin 15-30 dk 30-60 dk 4 st
Aspart 15 dk 1-3 st 3-5st
Regiiler inhaler insilin 12 dk 30-50 dk 3 st
KISA ETKILI
Regililer U100 30-60 dk 2-4 st 5-8 st
BAZAL ETKILi INSULINLER
ORTA ETKiLi
Regiiler U500" 30 dk 2-4 st <24 st
NPH 1-2 st 4-10 st >14 st
UZUN ETKILI
Detemir 3-4 st 6-8 st (=piksiz) 20-24 st
Glargin U100 90 dk Piksiz 24 st
Glargin U300 90 dk Piksiz <36 st
Degludec U100 &U200* 30-60 dk Piksiz <42 st
DUAL iNSULINLER
KARISIM
NPH/Reg 70/30 30 dk 2-4 st 14-24 st
NPA/Asp 70/30 6-12 dk 1-4 st 18-24 st
NPL/Lis 75/25 15-30 Dk 30-150 dk 14-24 st
NPL/Lis , NPA/Asp 50/50 15-30 dk 30-180 dk 14-24 st
NPA/Asp 30/70" 10-20 dk 1,6-3,2 st 14-24 st
KO-FORMULASYON
Deg/Asp 70/30 14-72 dk 2-3 st >24 st

' Ulkemizde ruhsath degildir veya satisa sunulmamistir

2 Diger dual insiilinlerden farkli olarak icerigindeki bazal insiilinin etki stiresi daha uzundur. iki ayr
insilin tipinin karisimini igerir.

NPH: Notral Protamin Hagedorn

NPL: No6tral Protamin Lispro

NPA: Nétral Protamin Aspart

Reg: Regiiler Asp: Aspart

Lis: Lispro Deg: Degludec
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMANIN YAPILDIGI YER VE HASTA SECIiMi

Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 2022.07.167 sayili karar
ile 07.07.2022 tarihinden onay alinmasinin ardindan baglanmigtir. Helsinki
Deklarasyonu kararlarina, Hasta Haklar1 Yonetmeligine ve Iyi Klinik Uygulamalar
Kurallarina uygun olarak planlanmistir. Calisma Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde siirdiiriilmiis olup hasta &rneklemini I¢ Hastaliklar ile
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 poliklinigine bagvurmus hastalar
olusturmustur.

Calismamiza Eyliil 2022- Aralik 2022 tarihleri arasinda hastanemiz I¢
Hastaliklar ile Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari poliklinigine bagvuran, 65
yas ustii, okuma yazma bilen, Tip 2 diyabet tanis1 ile takip edilen kadin ve erkekler
vaka grubu olarak; benzer 6zellikte ancak diyabet tanis1 bulunmayan hastalar kontrol
grubu olarak dahil edildi.

Dislama kriterleri:

e 05 yas altindaki hastalar

e Tip 1 diyabet tanis1 olanlar

e Serebrovaskiiler hastalig1 olanlar

e Demans tanisi olanlar

e Depresyon tanisi bulunan ya da antidepresan ila¢ kullananlar
e Mental retardasyonu bulunanlar

e (GoOrme ya da isitme engeli bulunanalar

e Kognitif fonksiyon bozukluguna neden olabilecek ila¢ kullanimi olanlar
e Epilepsi tanil1 hastalar

e Tiroit fonksiyon bozuklugu bulunanlar

e Kronik karaciger hastalig1 olanlar

e Malignite tanis1 bulunanlar

e Aktif enfeksiyonu bulunanlar

e Alkol ve madde bagimlilig1 bulunanlar
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e GDS skoru>14 olanlar

e Dosya verileri eksik olanlar

Toplam 245 hasta taranmis, dislama kriterleri uygulandiktan sonra Tip 2
diyabet tanist olan 84 ve diyabetik olmayan 79 goniillii calismaya dahil edilmistir.
Katilimcilar Tip 2 diyabet tanili olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrilmis ve
her iki grup da Geriatrik Depresyon Skalasi ve Standardize Mini Mental Test ile

degerlendirilmistir.

3.2. VERILERIN TOPLANMASI

Calismaya katilan tiim goniillilerin yas, cinsiyet, egitim durumu, ek
hastaliklari, kullandig1 ilaglar sorgulandiktan sonra kilo ve boylar1 6l¢iilmiis ve viicut
kitle indeksleri hesaplanmistir. Tip 2 diyabeti bulunan hastalar i¢in diyabet siireleri
ve kullandiklar1 anti diyabetik ilaglar sorgulanmistir. Hastalarin AKS, HbAlc,
kreatinin, GFR, ALT, AST, total kolesterol, LDL, HDL,trigliserit ve diyabeti olan
bireylerde spot idrarda mikroalbuminiiri diizeyleri kaydedilmistir. Caligmada bahsi
gecen tiim tetkik ve parametreler ilgili hastalarda rutin bakilan testler olup ¢alisma
kapsaminda hastalardan herhangi bir tetkik istenmemis, mevcut sonuglart hastane
bilgi sistemi ve e-nabiz uygulamasi {izerinden geriye doniik taranarak elde edilmistir.
Tetkik sonuglarmin giincel olmasina dikkat edilmis ve en fazla son 3 ay igerisinde

tetkikleri yapilmis olanlar ¢alismaya dahil edilmistir.

3.3. CALISMADA KULLANILAN ANKETLER

Geriatrik depresyon skalas1 6z bildirime dayali, ‘evet’ ve ‘hayir’ seklinde iki
secenekli, hastalarin kolayca isaretleyebilecegi 30 sorudan olusan bir ankettir.
Depresyon lehine her yanit i¢in 1 puan verilerek degerlendirilir.

e GDS Skoru <10 puan: Depresyon yok
e 10 <GDS Skoru <14 puan: Muhtemel depresyon
e GDS Skoru > 14 puan: Kesin depresyon

olarak yorumlanir.
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Standardize  Mini  Mental Test (SMMT) kognitif fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde hizli ve kolay uygulanabilirligi nedeni ile siklikla tercih edilen
kisa tarama testidir. Hafiza, dikkat, algilama, hesap yatma, hatirlama, oryantasyon,
dil bilgisi ile motor fonksiyonlar1 degerlendiren 11 ana sorudan olusur ve 30 puan
tizerinden degerlendirilir.

e SMMT Skoru > 24 puan: Normal bilissel fonksiyon
e 24> SMMT Skoru > 18 puan: Hafif demans

e 18> SMMT Skoru > 12 puan: Orta demans

e SMMT Skoru <12 puan: Ciddi demans

olarak degerlendirilir.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) 18.0 paket programui ile analiz edildi. Tanimlayici
analizlerde frekans verileri say1 (n) ve yiizde (%) kullanilarak, sayisal veriler ise

ortalama+tstandart sapma (SS) ve ortanca (1. ¢eyrek-3. ¢eyrek) kullanilarak verildi.

Kategorik verilerin karsilastirlimasinda ki-kare (%) testi ve Fisher Exact test
kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Bagimsiz iki gruptaki normal dagilan sayisal verilerin dagilim
Independent Samples T testi ile, normal dagilmayan sayisal verilerin dagilimi1 Mann
Whitney U testi ile degerlendirildi. Ikiden fazla grupta normal dagilima uyan sayisal
verilerin analizi One-Way ANOVA testi ile incelendi. ANOVA testi anlamli bulunan
degiskenler igin Tukey veya Tamhane Post Hoc analizi kullanild. ikiden fazla grupta
sayisal verilerin normal dagilmadigi durumda Kruskal-Wallis testi kullanildi.
Kruskal-Wallis testi anlamli bulunan degiskenler i¢in Bonferoni diizeltmeli Mann

Whitney U testi kullanilarak Post Hoc analizi yapildi.

Normal dagilmayan sayisal veriler arasindaki iliski Spearman Korelasyon

analizi ile degerlendirildi. Korelasyon iligkileri:

e 1 =0,05-0,30 ise diisiik veya 6nemsiz korelasyon,
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e r=0,30-0,40 ise diisiik-orta derecede korelasyon,
e 1=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon,

e 1=0,60-0,70 ise Iyi derecede korelasyon,

e r=0,70-0,75 ise ¢ok iyi derecede korelasyon,

e r=0,75-1,00 ise miikemmel korelasyon
olarak kabul edildi.

Cok degiskenli bir lineer regresyon modeli kullanilarak farkli prodiktorlerin
SMMT Hizerindeki bagimsiz etkileri incelendi. Model uyumu gerekli rezidiiel ve

uyum istatistikleri kullanilarak incelendi.

Sonuglar %95’lik  gliven araliginda, anlamlilhik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
hastaliklar1 ile Endokrinoloji ve Metabolizma polikliniginde takip edilen toplam 163
hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin %51,5’1 (n=84) Tip 2 diyabet
hastasi, %48,5’1 (n=79) ise kontrol grubu idi. Her iki grubunda yas, cinsiyet, egitim
durumu ve dislipidemi hari¢ ek hastaliklar acisindan benzer dagilim gosterdigi
saptandi. Dislipidemi orani, hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli yiiksek bulundu (Tablo 5).

Tablo-5: Hasta ve kontrol gruplarmmin yas, cinsiyet ve ek hastalik yoniinden

karsilastirllmasi
Hasta Kontrol p
(n=84) (n=79)
Yas (Ortalama +SS) 70,89+4,26 71,62+5,28 0,337
Cinsiyet n (%)
Erkek 35 (41,7) 34 (43,0) 0,859
Kadin 49 (58,3) 45 (57,0)
Egitim n (%)
lkokul 64 (76,2) 59 (74,7)
Ortaokul 4 (4,8) 5(6,3) 0,823
Lise 11 (13,1) 9 (11,4)
Universite 5 (6,0) 6 (7,6)
EK HASTALIK VARLIGI
Hipertansiyon n (%)
Yok 23 (27,4) 26 (32,9) 0,442
Var 61 (72,6) 53 (67,1)
Kalp hastaligi n (%)
Yok 57 (67,9) 64 (81,0) 0,055
Var 27 (32,1) 15 (19,0)
Dislipidemi n (%)
Yok 65 (77,4) 76 (96,2) <0,001
Var 19 (22,6) 3(3,8)
Diger kronik hastalik
n (%)
Yok 63 (75,0) 53 (67,1) 0,265
Var 21 (25,0) 26 (32,9)
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Hasta ve kontrol gruplarinin GDS ve SMMT puanlariin karsilastiriimasi

Tablo-6’da sunulmustur. Hasta grubunda GDS puani kontrol grubuna gore anlaml

yiiksek; SMMT ve tiim alt grup puanlar1 anlamh diisiik goriildi.

Tablo-6: Hasta ve kontrol gruplarimmin Geriatrik Depresyon Skalasi ve
Standardize Mini Mental Test puanlarinin Karsilastirilmasi

Hasta (n=84) Kontrol (n=79) p

Ortalama+SS Ortalama+SS
GDS* 4,5943,58 3,254+3,29 0,005
SMMT* 26,1443,05 28,41+1,74 <0,001
Oryantasyon 9,44+1,25 9,87+0,46 0,007
Kayit 2,88+0,36 3,00+0,00 0,003
Hesap 4,11+1,38 4,81+0,60 <0,001
Hatirlama 1,28+0,97 2,00+1,00 <0,001
Lisan 8,40+0,76 8,73+0,57 0,002

*GDS: Geriatrik Depresyon Skalast
*SMMT: Standardize Mini Mental Test

Hasta grubunda kadin cinsiyetin GDS skoru erkek cinsiyete gore anlamli
yiiksek bulundu. Kontrol grubunda da erkek cinsiyette hesap puani anlamli yiiksek
saptandi (Tablo-7).
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Tablo-7: Hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyete gore Geriatrik Depresyon

Skalas1 ve Standardize Mini Mental Test puanlarinin karsilastirilmasi

Hasta Kontrol
Erkek Kadin p Erkek Kadin p
(n=35) (n=49) (n=34) (n=45)
Ortalama+SS | Ortalama+SS Ortalama+SS | Ortalama£SS

GDS 3,40+2,79 5,44+3,85 0,006 2,88+2.56 3,53+3,75 0,363
SMMT 26,77+3,20 25,69+2,88 0,111 28,67+1,38 28,22+1,96 0,232
Oryantasyon 9,48+1,44 9,40+1,11 0,791 9,91+0,37 9,84+0,52 0,508
Kaylt 2,94+0,23 2,83+0,42 0,186 3,00+0,00 3,00+0,00 0,999
Hesap 4,45+1,01 3,87+1,56 0,058 4,97+0,17 4,68+0,76 0,038
Hatirlama 1,37+0,97 1,224+0,98 0,499 2,00+1,01 2,00+1,00 0,999
Lisan 8,48+0,70 8,34+0,80 0,414 8,79+0,47 8,68+0,63 0,841

GDS: Geriatrik Depresyon Skalasi

SMMT: Standardize Mini Mental Test

Calismaya dahil edilen hastalarin egitim diizeylerine goére GDS ve SMMT

puanlarinin karsilastirilmas: Tablo-8’de verilmistir. ilkokul mezunu hasta grubunda

GDS skoru diger egitim diizeyine sahip hasta gruplarina gore

anlamli yiiksek

saptandi. Universite mezunu hasta grubunda SMMT ve hatirlama puanlar1 diger

egitim diizeyine sahip hasta gruplarina gére anlaml yliksek bulundu. Ilkokul mezunu

hasta grubunda ise lisan puanlart anlamli diigiik olarak tespit edildi.

22




Tablo-8: Egitim diizeyine gore Geriatrik Depresyon Skalasi ve Standardize
Mini Mental Test puanlarinin Karsilastirilmasi

I1kokul Ortaokul Lise Universite P
(n=123) (n=9) (n=20) (n=11)
Ortalama£SS | Ortalama£SS | Ortalama+SS | Ortalama+SS

GDS 4,43+3,71* 2,55+1,87 2,50+2,03 2,27£2,61 0,015
SMMT 26,89+2,88 28,77+1,71 27,50£2,13 29,45+0,68* | <0,001
Oryantasyon 9,63+1,03 9,77+0,66 9,50+1,00 10,00+0,00 0,336
Kayit 2,91+0,30 3,00+0,00 3,00+0,00 3,00+0,00 0,380
Hesap 4,34+1,24 4,77+0,66 4,70+0,65 5,00+0,00 0,146
Hatirlama 1,49+1,05 2,22+0,97 1,70+0,92 2,54+0,52* 0,004
Lisan 8,49+0,72* 9,00+0,00 8,60+0,68 8,90+0,30 0,043

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir.
GDS: Geriatrik Depresyon Skalasi
SMMT: Standardize Mini Mental Test
Hasta grubunda ek hastaligi olmayan kisilerin SMMT puani, kontrol
grubunda yine ek hastaligi olmayan Kkisilerin oryantasyon puanlar1 ek hastaligu

olmayan kisilere gére anlamli yiiksek bulundu (Tablo-9).

Tablo-9: Hasta ve kontrol gruplarinda ek hastallk varhgma gore Geriatrik
Depresyon Skalas1 ve Standardize Mini Mental Test puanlarinin
karsilastirilmasi

Hasta Kontrol
Var Yok p Var Yok p
(n=74) (n=10) (n=69) (n=10)
Ortalama£S | Ortalama+S Ortalama | Ortalama+

S S +SS SS
GDS 4,82+3,69 2,90+1,91 0,111 3,34+3,36 2,60£2,75 0,450
SMMT 25,89+3,11 28,00£1,69 0,004 28,30+1,81 29,20+0,78 0,130
Oryantasyon 9,37+1,32 9,90+0,31 0,219 9,85+0,49 10,00+0,00 0,017
Kayit 2,86+0,38 3,00+0,00 0,269 3,00+0,00 3,00+0,00 0,999
Hesap 4,02+1,43 4,80+0,63 0,097 4,78+0,63 5,00+0,00 0,288
Hatirlama 1,20+0,95 1,90+0,99 0,060 1,97+1,02 2,20+0,78 0,425
Lisan 8,40+0,73 8,40+0,96 0,987 8,69+0,60 9,00+0,00 0,116

GDS: Geriatrik Depresyon Skalasi SMMT: Standardize Mini Mental Test
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Hasta ve kontrol gruplarinin VKI ve laboratuvar degerleri Tablo-10’da
karsilagtirilmistir. Hasta grubunun HbAlc, trigliserid, kreatinin, diizeyleri kontrol
grubuna gore ve kontrol grubunun ise HDL diizeyi hasta grubuna kiyasla anlamli

olarak yiiksek saptandi.

Tablo-10: Hasta ve kontrol gruplarimin viicut kitle indeksi ve laboratuvar
degerlerinin karsilastirilmasi

Hasta (n=84) Kontrol (n=79) p

Ortalama+SS Ortalama£SS
VKIi 29,274+3,90 28,41+4,36 0,187
HbAlc 7,54+1,49 5,82+0,34 <0,001
AST 19,08+10,39 19,70+8,32 0,671
ALT 19,61£11,42 21,31+27,28 0,610
LDL 113,27+44,09 117,84+33,96 0,458
HDL 44,47+11,34 53,07£16,44 <0,001
Total kolesterol 192,38+53,03 199,16+37,38 0,345
Trigliserid 184,38+£113,22 134,79+£59,10 0,001
Kreatinin 0,90 (0,70-1,10) 0,80 (0,63-0,90) 0,041
GFR 72,38+18,20 77,51£18,74 0,078

VKI: Viicut kitle indeksi HbAZLc: Glikolize hemoglobin AST: Aspartat transaminaz

ALT: Alanin transaminaz LDL: Low density lipoprotein HDL.: High density Lipoprotein

GFR: glomeriler filtrasyon hiz1

Diyabeti olan grupta yas ve kontrol grubuna gére anlamli saptanan verilerin
GDS ve SMMT skorlariyla iliskisi Tablo-11’de sunulmustur. Yas ile lisan puani
arasinda ve mikroalbliminiiri diizeyi ile SMMT, hatirlama ve lisan skorlar1 arasinda
negatif yonde istatistiksel olarak anlamli diisiik-6nemsiz korelasyon saptandi. HDL
diizeyi ile SMMT, kayit ve lisan skorlar1 arasinda pozitif yonde anlamli diisiik-

Oonemsiz korelasyon saptandi.
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Tablo-11: Vaka grubunda yas, GFR, mikroalbiiminiiri, kreatinin, trigliserit ve
HDL diizeylerinin Geriatrik Depresyon Skalasi ve Standardize Mini Mental
Test skorlariyla iliskisi

Degiskenler r p
Yas GDS 0,165 0,078
SMMT -0,020 0,828
Oryantasyon -0,099 0,294
Kayit 0,010 0,916
Hesap -0,050 0,595
Hatirlama 0,083 0,378
Lisan -0,220 0,018
GFR GDS -0,118 0,209
SMMT 0,122 0,194
Oryantasyon 0,033 0,730
Kayit 0,144 0,125
Hesap 0,051 0,585
Hatirlama 0,094 0,318
Lisan 0,175 0,061
Mikroalbiiminiiri GDS 0,133 0,157
SMMT -0,293 0,002
Oryantasyon 0,073 0,436
Kayit -0,084 0,372
Hesap -0,079 0,402
Hatirlama -0,285 0,002
Lisan -0,282 0,002
Kreatinin GDS 0,109 0,247
SMMT -0,086 0,363
Oryantasyon -0,010 0,913
Kayit -0,129 0,169
Hesap -0,028 0,764
Hatirlama -0,091 0,333
Lisan -0,113 0,230
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Trigliserid GDS 0,041 0,661

SMMT 0,000 0,996
Oryantasyon -0,024 0,796
Kayit 0,140 0,137
Hesap 0,049 0,601
Hatirlama -0,005 0,959
Lisan 0,006 0,951
HDL GDS -0,101 0,254
SMMT 0,211 0,018
Oryantasyon 0,076 0,394
Kayit 0,204 0,021
Hesap 0,169 0,058
Hatirlama 0,140 0,116
Lisan 0,189 0,033

GDS: Geriatrik Depresyon Skalasi SMMT: Standardize Mini Mental Test

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizt HDL: High density lipoprotein

GDS ve SMMT puanlarimin VKI, diyabet siiresi ve HbAlc degerleriyle
iligskisi Tablo-12’de gosterilmistir. GDS puani ile diyabet siiresi ve HbAlc diizeyi
arasinda pozitif yonde diisiik-orta derecede anlamli korelasyon tespit edildi. SMMT
ile ise diyabet siiresi arasinda negatif yonde orta derecede ve HbAlc diizeyi ile iyi
derecede korelasyon saptandi. SMMT alt gruplarinin hepsi ile HbAlc arasinda da

diisiik-orta diizeyde negatif yonde korelasyon goriildii.
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Tablo-12: Geriatrik Depresyon Skalasi ve Standardize Mini Mental Test

puanlarmn diyabet siiresi, viicut Kitle indeksi ve HbAlc degerleriyle iliskisi

R p
GDS Diyabet siiresi 0,265 0,015
VKI 0,154 0,049
HbAlc 0,306 <0,001
SMMT Diyabet siiresi -0,578 <0,001
VKI -0,238 0,002
HbAlc -0,607 <0,001
Oryantasyon Diyabet siiresi -0,367 0,001
VKI -0,030 0,706
HbAlc -0,319 <0,001
Kayit Diyabet stiresi -0,111 0,314
VKI -0,088 0,262
HbAlc -0,281 <0,001
Hesap Diyabet siiresi -0,325 0,003
VKI -0,044 0,576
HbAlc -0,480 <0,001
Hatirlama Diyabet stiresi -0,301 0,005
VKI -0,238 0,002
HbAlc -0,409 <0,001
Lisan Diyabet stiresi -0,441 <0,001
VKI -0,178 0,023
HbAlc -0,353 <0,001

GDS: Geriatrik Depresyon Skalasi SMMT: Standardize Mini Mental Test
VKI: viicut kitle indeksi HbAlc: Glikolize hemoglobin

Diyabet tanili hastalarin diyabet siiresi ortalamasi 15,51£10,24 yil idi.
Diyabet tanili hastalar1 en stk metformin, ikinci siklikta DPP-4 inhibitorleri, tigiinci

siklikta insulin kullanmakta idi. Diger ilaglar Tablo-13’te gosterilmistir.
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Tablo-13: Diyabet tamili hastalarin kullandiklari ilaclarin dagilim

n (%)
Metformin 64 (76,2)
DPP-4 inhibitorleri 33(39,3)
Insiilin 24 (28,6)
Gliklazid 19 (22,6)
Empagliflozin-Dapagliflozin 19 (22,6)
Pioglitazon 6 (7,1)
Tlagsiz takip 3(3,6)
Akarboz 2(2,4)

DPP-4 inhibitorleri: Dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri

Calismaya dahil edilen hastalarin kullandiklari ilaglara gore GDS ve SMMT
puanlar1 Tablo-14’te karsilastirilmistir. insiilin kullanan hasta grubunda SMMT,
oryantasyon, hesap puanlari diger tedavi modeliterine gore istatistiksel olarak
anlamli diisiik saptandi. Metformin kullanan hasta grubunda ise lisan puani diger

gruplarla kiyaslandiginda anlamli yiiksek bulundu.

Tablo-14: Diyabet tamili hastalarda ila¢ kullammm durumuna gore Geriatrik

Depresyon Skalasi ve Standardize Mini Mental Test puanlarinin

karsilastirilmasi
Metformin Coklu OAD Insiilin p
(n=15) (n=37) (n=24)
Ortalama=SS Ortalama+SS | Ortalama+SS

GDS 2,73+2,46 4,56+3,67 5,54+£3,62 0,053
SMMT 28,26+1,09 26,40+2,17 23,75+3,82* <0,001
Oryantasyon 9,93+0,25 9,56+0,98 8,75+1,82* 0,009
Kayt 3,00+0,00 2,89+0,31 2,79+0,50 0,216
Hesap 4,73+0,59 4,32+1,10 3,12+1,77* <0,001
Hatirlama 1,66+0,89 1,27+0,93 1,00+1,06 0,120
Lisan 8,86+0,35* 8,35+0,78 8,08+0,82 0,008

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir.

GDS: Geriatrik Depresyon Skalasi SMMT: Standardize Mini Mental Test OAD: Oral Antidiyabetik
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Diyabeti olan hastalar glisemik regiilasyon gostergesi olarak HbAlc degeri
%7 simir alinarak iki gruba ayrildi. HbAlc < %7 olan hastalarin ve kontrol grubunun
GDS ve SMMT puanlar1 Tablo-15’te karsilastirilmistir. Gruplar arasinda GDS ve
SMMT puanlari arasinda fark saptanmadi.

Tablo-15: HbAlc< %7 olan hastalarin ve kontrol hastalarimin Geriatrik
Depresyon Skalasi Standardize Mini Mental Test puanlarinin Karsilastirilmasi

Hasta HbAlc< 7 (n=36) Kontrol (n=79) p
Ortalama+SS Ortalama+SS
GDS 3,5243,34 3,254+3,29 0,683
SMMT 28,16+1,34 28,41+1,74 0,401
Oryantasyon 9,91+0,28 9,87+0,46 0,538
Kayit 2,97+0,16 3,00+0,00 0,324
Hesap 4,88+0,31 4,81+0,60 0,362
Hatirlama 1,66+0,92 2,00+1,00 0,085
Lisan 8,69+0,57 8,73+0,57 0,732

GDS: Geriatrik Depresyon Skalasi
SMMT: Standardize Mini Mental Test

HbA1c > %7 olan hastalarin ve kontrol hastalarinin GDS ve SMMT puanlari
Tablo-16’da gosterilmistir. HbAlc > %7 olan hastalarin GDS puani kontrol grubuna

gore anlamli yiliksek saptanirken; SMMT ve tiim alt gruplar1 anlamli diisiik bulundu.
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Tablo-16: HbA1¢>%7 olan hastalarin ve kontrol hastalarimin Geriatrik
Depresyon Skalasi ve Standardize Mini Mental Test

puanlarmin Karsilastirilmasi

Hasta HbA1¢>%7 Kontrol (n=79) p
(n=48) Ortalama+SS
Ortalama+SS
GDS 5,39+3,57 3,25+3,29 0,001
SMMT 24,62+3,09 28,41+1,74 <0,001
Oryantasyon 9,08+1,55 9,87+0,46 <0,001
Kayit 2,81+0,44 3,00+0,00 <0,001
Hesap 3,54+1,58 4,81+0,60 <0,001
Hatirlama 1,00+0,92 2,00+1,00 <0,001
Lisan 8,18+0,81 8,73+0,57 <0,001

GDS: Geriatrik Depresyon Skalas1
SMMT: Standardize Mini Mental Test

Farkli degiskenlerin SMMT {izerindeki etkilerine iliskin kurulan lineer
regresyon modeline gore; egitim diizeyinde 1 kademe artisin SMMT puaninda
yaklagik 0,69 puanlik artisa, diyabet siiresinde 1 yillik artistn SMMT puaninda
yaklasik 0,11 puan diisiise ve HBA1C diizeyinde 1 birimlik artisin SMMT puaninda
yaklasik 0,54 puan diisiise neden olacag tespit edildi (Tablo-17).

Tablo-17: Farkh degiskenlerin Standardize Mini Mental Test iizerindeki

etkilerine iliskin kurulan lineer regresyon modeli

Degiskenler B Standart B T P
hata
Egitim 0,696 0,290 0,214 2,405 0,018
Diyabet siiresi -0,117 0,030 -0,393 -3,944 <0,001
HbAlc -0,542 0,212 -0,266 -2,550 0,013
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5. TARTISMA

Biligsel bozulmanin yavaslatilmasi1 ve demansin 6nlenmesi 6nemli bir halk
saglig1 hedefidir. Demans 65 yas iistii insanlarin yaklasik %8’ini etkiler ve bu yiizden
birgok c¢alismanin odak noktasindadir. Kanitlar Tip 2 diyabetle bilissel bozulma
arasinda karsilikli bir iliski oldugunu gostermektedir (65). Diyabet direkt glukoz
toksisitesi ile oksidatif stresi arttirarak, amiloid birikimi yaparak ya da mikro ve
makrovaskiiler komplikasyonlar1 ile demansa neden olabilir. Sonug¢ olarak diyabet,
beyinde norofizyolojik degisikliklere paralel, yavas ilerleyen, klinik olarak anlamli
biligsel kayiplarla karakterize bir “ensefalopati” sebebidir (66). Bu nedenle diyabetli
bireyleri belirli araliklarla, biligsel fonksiyonlar agisindan degerlendirmek goz
oniinde bulundurulmalidir. Biligsel bozulmanin degerlendirilmesinde tarama
amactyla SMMT en sik bagvurulan yontemlerdendir. 1975 yilindan beri kullanilan bu
testin kolay uygulanabilirligi ve kisa siirmesi tercih edilme sebebidir (39). Biz de
calismamizda Tip 2 diyabetli bireylerde GDS ile depresyon varligimi digladiktan
sonra, SMMT kullanarak biligsel fonksiyonlar1 inceledik. Demografik olarak benzer
sagliklilarla kiyaslandiginda Tip 2 diyabet varliginin 6zellikle hesap ve hatirlama alt
gruplarinda olmak tizere toplam SMMT skorlarindaki diisiisle istatistiksel olarak
anlamli iligkili oldugu gézlenmistir.

Calismamizin sonuglar1 Tip 2 diyabet hastalarinin %14 {iniin ayn1 zamanda
bilissel bozukluktan da muzdarip oldugunu gostermistir. Malik ve arkadaslariin, Tip
2 diyabetlilerde bilissel bozukluk sikligin1 belirlemeyi amagladiklar1 ¢aligmalar1 bu
orant %24,4 olarak belirlemistir (69). Nooyens ve ark. ise, 2613 hastayla yaptiklari
prospektif kohort ¢alismasinda, 5 yillik takip siirecinde diyabetik bireylerde genel
biligsel islevdeki diisilislin diyabeti bulunmayanlara gore 2,6 kat daha fazla oldugunu
saptamiglardir (70). Literatiirdeki genis kapsamli bircok calisma ile de Tip 2
diyabetin bilissel gerileme tizerine etkisi kanitlanmigtir (71).

Diyabetin kendisi kadar diyabet siiresinin de biligsel fonksiyonlar lizerine
etkisini arastirmak icin diyabet siiresini SMMT skorlariyla karsilastirdik. Ve yine
tim SMMT skorlar1 ile diyabet siiresi arasinda ters yonlii bir iliski saptadik.
Regresyon analizinde diyabet siiresindeki 1 yillik artisin SMMT puaninda yaklagik
0,11 puan diisiisle karsilik buldugunu gordiik. 2022 yilinda kesitsel-tanimlayici tiirde
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yapilan bir ¢alismada ise hastalarin diyabet siiresi ortalama 10,17+4,81 yil olarak
goriilmiis; hastalar 10 yil tizerinde diyabet tanisit bulunanlar ve 10 yildan daha kisa
stiredir tanis1 olanlar olarak 2 gruba ayrilmistir. Ancak ¢alismanin sonucunda bu iki
grup arasinda SMMT ile degerlendirilen kognitif fonksiyonlar agisindan anlaml bir
fark goriilmemistir (69). Fakat bizim c¢alismamizda diyabet siiresi ortalamasi
15,51£10,24 yildi ve bu nedenle siireyi degerlendirebilmek i¢in daha genis araliga
sahipti. Diger c¢alismadaki bu farkin calismaya dahil edilen hastalarin diyabet
siirelerinin yeterince degisken tutulmamasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Geriatrik hastalarla yaptigimiz bu calismada yas ile bilissel fonksiyon
bozuklugu arasinda ise genel kanaatten farkli olarak anlamli bir korelasyon
saptamadik. Malik ve ark.’nin ¢alismasinda SMMT skorlarinin artan yas ile negatif
yonde anlaml iliskili oldugu goriilmistiir (69). Tip 2 diyabetli 332 hastanin dahil
edildigi bu calismada ortalama yas 65,3+11,3 yil olup, standart sapmanin yiiksek
olmasmin yaslanmanin bilissel fonksiyon tizerindeki etkisini gérmeyi sagladigini
diistinmekteyiz. Aksine bizim ¢alismamizda diyabetik grupta 70,89+4,26 yil, kontrol
grubunda 71,6245,28 yil ile yas araligimiz dar tutulmaya c¢alisilmistir. Boylece
diyabetin biligsel fonksiyonlar tizerine etkisini degerlendirirken, yaslanmanin neden
oldugu biligsel gerilemenin test skorlarimizi yaniltmasini engellemeyi amagladik. Bu
nedenle  yaslanmanin SMMT  skorlar1  iizerine  etkisi  yeteri  kadar
degerlendirilememistir.

Calismamizda diyabetli grup incelendiginde, erkek hastalarin SMMT ve tiim
alt grup puanlart kadinlara gore yiiksek goriilmekle beraber istatistiksel olarak
anlamli  bir iliski saptanamamistir. Bu veriler literatiirle uyumlu olarak
goriilmektedir. Yaffe ve ark. tarafindan yapilan genis katilimli bir prospektif kohort
calismasinda biligsel gerilemede cinsiyetin tip 2 diyabet ile etkilesiminin olmadig
gorilmistiir (67).

Diyabet yonetiminde egitim diizeyinin Onemi diinyaca bilinmektedir.
Calisgmamizda diyabet varligina ek olarak egitim seviyesindeki disiikligiin de
bilissel gerilemeye katkisinin olup olmadig1 incelenmistir. Ulkemiz sartlar1 geregi
egitim seviyeleri g6z Oniine alindiginda gruplarimiz  birbiriyle homojen
dagilmamaktaydi. En yiiksek hasta sayisina sahip ilkokul mezunu grupta GDS
skorunun anlamli yiiksek olmasiyla beraber, SMMT puanlar1 da belirgin diisiik
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saptanmistir. Regresyon analizinde egitim diizeyinde 1 kademe artisin SMMT’de
0,69 puanlik artisa neden oldugunu goriildi. Ma L. Ve ark.’nin yaptig1 calisma
bizim sonuglarimizi destekler nitelikte olup, okur yazarlik diizeyinin yiiksek SMMT
skorlartyla iliskili oldugu saptanmistir (72). Yine de verilerin giivenilirligi agisindan
daha homojen bir grupla calismanin tekrarlanmasina ihtiya¢ oldugunu
diistinmekteyiz.

Giiniimiizde Tip 2 diyabetin hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, obezite,
dislipidemi gibi bir¢ok hastaliga eslik edebilecegi bilinmektedir. Bu nedenle
calismamizda vaka ve kontrol grubu ek hastalik varligi agisindan karsilastirildi.
Dislipideminin hasta grubunda istatistiksel olarak yiiksek bulunmasi hari¢ iki grubun
diger kronik hastaliklar acisindan benzer oldugu goriildii. Genel olarak ek hastalik
varliginin hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda SMMT degerlerinde diisiis
ile iligkili oldugu saptandi. Rhmari Tlemgani ve ark. 2022°de yayimladiklar1 100
kisilik kohort ¢alismasinda Tip 2 diyabette hafif biligsel bozuklukla iligkili faktorleri
incelemislerdir (73) Bizim c¢alismamiza benzer olarak bilissel fonksiyonlarin
degerlendirilmesi icin SMMT kullanilmis ve g¢alismanin sonucunda dislipidemi,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, diyabetik retinopati ve diyabetik nefropati
varliginin bilissel gerileme diizeyinde artis ile iligkili oldugu goriilmiistiir. Bu da
bizim ¢alismamizi dogrular niteliktedir. Ayrica eslik eden obezite agsindan diyabet
hastalarindaki VKI artisinin test sonuglarina yansimasmi inceledigimizde ise lisan,
hatirlama alt gruplarinda belirgin olmak {izere SMMT puam ile VKI arasinda
istatistiksel olarak negatif yonde diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon fark edildi.
Ma L ve Li Y’nin 212 Tip 2 diyabetle yaptig1 ¢alismada tiim hastalara SMMT anketi
uygulanmistir (72). Katilimeilar biligsel fonksiyon bozuklugu tespit edilenler (vaka
grubu; n= 100) ve bilissel agidan saglikli olanlar (kontrol grubu; n= 112) olarak iki
gruba ayrilmistir. Hastalarm sonuglar1 VKI, aclik kan sekeri, aglik insiilin diizeyleri,
kreatinin, total kolesterol, LDL ve trigliserit ile karsilastirtlmistir. SMMT degerleri
diisiik olan grubunun VKI diizeyi kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
saptanmistir. Bu calisma sonuglar1 da bizim ¢alismamizi destekler sekilde obezite
varhiginin diisiik bilissel seviyeyle iligkili oldugunu gostermistir.

Calismamizda diyabetli grubun bilissel fonksiyon disiikliigiintin, diyabet

varligt disindaki muhtemel nedenlerini arastirmak icin laboratuvar degerleri
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incelendi. Vaka grubunda HbAlc, trigliserid, kreatinin diizeyi kontrol grubuna
kiyasla anlamli yiiksek; HDL degeri ise anlamli diisiik saptanmistir. Bu parametreler
vaka grubunda SMMT puanlariyla kiyaslandiginda ise trigliserid, kreatinin ve GFR
ile aralarinda anlamli bir iligki tespit edilmeyip HDL ile pozitif yonde diislik-6nemsiz
diizeyde anlamlilik saptandi. Ancak sadece diyabetli grupta inceledigimiz
mikroalbiiminiiri diizeyleri ile SMMT puani arasinda ise negatif yonde diisiik-
onemsiz diizeyde bir korelasyon saptandi. Ma L ve ark. bizi destekler sekilde
caligmalarinda trigliserid, LDL ve kreatinin diizeyleriyle bilissel fonksiyonlar
arasinda iligski saptamazken; Rhmari Tlemgani ve ark. ise mikroalbiiminiiri ve
kreatinin diizeyiyle bilissel fonksiyonlar arasinda anlamli bir iligki tespit etmislerdir
(72, 73). Calismalar arasindaki bu farkliliga dahil edilen renal yetmezlikli hastalarin
farkli evrelerde olusunun ve dislipidemi, mikroalbiiminiiri, diyabetik nefropati
acisindan tedavi tercihlerinin sorgulanmamasinin neden oldugunu diisiinmekteyiz.
Diyabette kan sekeri regiilasyonunun mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin gelisimini dnlemek acisindan 6nemi bilinmektedir. Ayni durumun
biligsel fonksiyonlar {izerindeki etkisini inceleyebilmek i¢in diyabet ciddiyeti HbAlc
diizeyi ile ele alindi. Calismamizda HbAlc diizeydeki artisin SMMT ve tim alt
gruplarinda diisiis ile sonuglandigi goriildi. Bizi destekler nitelikte, Yaffe ve
arkadaslar1 3069 yash yetiskin (ortalama yas 74) ile yaptiklari prospektif kohort
caligmasinda diyabetin biligsel fonksiyonlarda gerileme ile ilgisini incelemeyi
amagclamistir (67). Katilimcilar demografik olarak benzer 717’ si diyabetli, 2352’ si
ise diyabeti olmayan hastalardan secilmisti. Hastalara araliklarla bilissel fonksiyon
diizeylerini belirlemek i¢cin Mini-Mental Test ve Rakam Sembol Degistirme Testi
(Digit Symbol Substitution Test- DSST) uygulanmis; diyabet kontrol durumunu
belirlemek i¢inse HbAlc diizeyleri dlgililmiistiir. Yaklagik 9 yilin sonunda Mini-
Mental Test ve DSST skorlarinda diyabeti olanlarda olmayanlara gore belirgin bir
diisiis saptanmistir. Ayn1 zamanda diyabetik bireylerde, zayif glukoz kontrolii ve
yiikksek HbAlc degerleri ile Mini Mental Test ve DSST skorlar1 arasinda negatif
iliski saptanmistir (67). Bizim ¢aligmamizda oldugu gibi bu genis katilimciyla
yapilan ¢alismada da HbAlc yiiksekliginin disiik bilissel performans ile iligkili
oldugu belirlenmistir. Bu iliskinin diizeyini belirlemek icin yaptigimiz regresyon

analizinde ise, HbAlc diizeyinde saptanan 1 birimlik artisin SMMT puaninda
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yaklagik 0,54 puan diisiise neden oldugu goriildii. Yine bir bagka ¢aligmada Zhao ve
arkadaslari 2020 yilinda yayinladiklart kohort calismasinda, yaslilarda bilissel
performans diizeyi ve Tip 2 diyabet seyrinde rol oynayan faktorlerin korelasyonunu
arastirmistir (74). Calismaya 55 yas tlizeri, 580’ i1 erkek ve 939 u kadin toplam 1519
Tip 2 diyabetli birey dahil edilmistir. Hastalar HbAlc diizeylerine gére %7’ nin alti,
%7- 8 arasi, %8’in st olacak sekilde li¢ ana gruba ayrilmis ve gruplar ¢alismanin
baslangicinda ve 3 yil sonra SMMT skorlarina gore birbiriyle kiyaslanmistir.
Calismanin sonunda, HbAlc> %8 olan hastalarin SMMT skorlariin diger iki gruba
gore daha fazla diislis gosterdigi saptanmistir. Bu sonuglar, literatiire uygun olarak
diyabetin tiim komplikasyonlarinda oldugu gibi biligsel fonksiyonlar {izerinde de kan
sekeri regiilasyonunun onemini gostermis ve “lyi kontrol saglanirsa biligsel
fonksiyon kaybi Onlenebilir mi?” sorusunu akla getirmistir. Bunu arastirmak icin
diyabetli hasta grubumuz HbAlc diizeyi %7°den az ve fazla olarak 2 gruba ayrildi.
HbAlc diizeyi %7’ nin iizerinde olan grup sagliklilarla kiyaslandiginda tim SMMT
skorlarinda beklendigi iizere anlamli bir diisiis saptandi. Ancak yukardaki
calismalara ek olarak bizim ¢alismamizda HbAlc diizeyi %7’nin altinda olan grupla
kontrol grubu arasinda biligsel fonksiyonlar agisindan fark saptanmadi. Bu sonug iyi
kontrol altinda bulunan diyabetli hastalarin biligsel fonksiyonlarinin saglikli insanlar
kadar korunabilecegini diisiindiirmekte ancak g¢alismanin daha genis katilimciyla
gelistirilmesinin gerekliligi diistiniilmektedir.

Diyabet regiilasyonunda kullanilan tedavilerin biligsel fonksiyonlar {izerinde
etkisi de arastirma konusu olmustur. Wennberg ve arkadaglart 508 Tip 2 diyabetli
bireyle yaptiklar1 ¢alismada diyabet tedavisinde kullanilan ilaglar ile biligsel test
performanst aragindaki iligkiliyi tespit etmeyi amacglamistir (75). Mayo Klinik
Yaslanma Calismasia (Mayo Clinic Study of Aging- MCSA) kayith 50 yas ve tizeri
diyabetiklerden secilen hastalar, bellek, dil, dikkat, gorsel ve mekansal hafizay
degerlendiren 9 ayr test ile degerlendirilmistir. Hastalar diyabet tedavisine gore 4
gruba ayrilmistir: yalnmizca metformin kullananlar, yalnizca insiilin kullananlar, diger
oral ajanlar1 kullananlar ve sadece diyet-egzersiz ile takip edilenler. Metformin
kullanimi ile biligsel test performansi arasinda anlamli bir iligki bulunmamis ancak
insiilin kullaniminin azalmis dikkat ve hafiza ile iliskili oldugu saptanmistir. Yine bir

baska kohort ¢alismasinda, Herath PM ve arkadaslar1 oral antidiyabetiklerin bilissel
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fonksiyon testleri iizerindeki etkisini 4 yil stireyle incelemistir. 65-69 yas araliginda
secilen 1814 katilimcidan 211’1 diyabet tanist almig ve hepsine belirli araliklarla 10
farkli néropsikiyatrik test uygulanmistir. Diyabet tedavisi alanlarin sonuglari, sadece
diyetle izlenen ve diyabeti bulunmayanlarinkiyle karsilastirildiginda, tedavi tipinin
bilissel fonksiyonlar iizerinde anlamli bir etkisi olmadigi goriilmiistiir. Sadece
metformin kullananlarin sonuglar1 diger tedavilerle karsilastirildiginda ise sozel
bellek ve yiiriitiicii islevlerde daha yiiksek performans puanlar tespit edilmistir.
Bizim c¢alismamizda ise yukarda bahsedilen ¢alisma sonuglarindan farkli olarak,
insiilin kullanan grupta SMMT skorlart diger ilaclart kullananlara gore istatistiksel
olarak anlamli diisiik saptanmistir. Alt grup analizi yapildiginda ise bu farkin
ozellikle oryantasyon ve hesap yapma fonksiyonlarinda oldugu goriilmiistiir.
Geriatrik hastalarda insiilin uygulamalarinin zorluklar1 disiinildiigiinde, hesap
yapma ve oryantasyon becerisinin azalmasinin da bu konuda katkisi olabilecegi
dikkati ¢ekmistir. Sadece metformin kullanan hastalarda ise diger gruplara kiyasla
lisan puani istatistiksel olarak anlamli olmakla beraber genel SMMT skorlarinda
degisiklik goriillmemistir.

Sonu¢ olarak gruplarin benzer olarak dagildigi calismamizda diyabet
varliginin, egitim diizeyinin, VKI’nin, ek hastalik varliginmn, HbAlc diizeyinin,
mikroalbiiminiiri ve HDL diizeyinin, insiilin kullanimimin bilissel fonksiyonlarla
iligskili oldugunu; yas, cinsiyet ve metformin ya da c¢oklu OAD kullaniminin

iligkisinin olmadigini1 gozlemledik.
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6. SONUC

Tip 2 diyabet varliginin biligsel fonksiyonlar iizerine olumsuz etkileri goz
Oniine alindiginda, bu hastalarin rutin poliklinik kontrollerinde bilissel fonksiyonlar
acisindan da degerlendirilmesi akilda tutulmalidir. Kolay uygulanabilirligi nedeniyle
SMMT bu amagla tercih edilebilecek pratik bir yontemdir.

Diyabetin siklikla g6z ardi edilen komplikasyonlarindan olan bilissel
fonksiyon bozukluklarinin erken taninmasi ve tedavi edilmesi, hastanin diyabet
tedavi uyumunun saglanmasinda ve ¢ok iyi bilinen mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin 6nlenmesinde biiyiik 6neme sahiptir.

Iyi bir kan sekeri regiilasyonu ile diyabetli yashlarin biligsel fonksiyonlarinin
saglikli yasitlar1 kadar korunabilecegi unutulmamali ve hastalarda kilavuzlarin
onerdigi HbA 1c hedefleri saglanmaya caligilmalidir.

Tedaviye karar verilirken kullanilan oral anti diyabetik ya da insiilinin biligsel

fonksiyonlar1 etkileyebilecegi goz oniinde bulundurulmalidir.
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