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OZET

Giris ve Amag: Diyabet kognitif yetersizlik ve demans i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Biz calismamizda diyabet ve kontrol grubunda kognitif fonksiyonlari
Mini Mental Test(MMSE) ile inceledik ve diabetik hastalarda kognitif durumun yas,
cinsiyet, diyabetin siiresi, insitilin kullanimi ve HbAlc diizeyiyle olan iliskisini

arastirdik.

Materyal ve Metod: Calismamiza Ocak 2017- Eyliil 2017 tarihleri arasinda
Diyabet ve Genel Dahiliye poliklinigimize bagvuran 50 -70 yas arasi diyabet tanisi
konulan 50 hasta alindi. Benzer yas ve demografik 6zelliklere sahip diyabet tanisi
dislanan 50 hasta da kontrol grubuna alindi. Her iki gruba da MMSE uygulandi.
Diyabetik grupta kognitif fonksiyonlarin yas, cinsiyet, diabetin siiresi, insiilin

kullanim1 ve HbA 1 ¢ ile iliskisi arastirildi.

Bulgular: Diyabetik hastalarda MMSE skoru kontrol grubuna goére daha
diisiik saptanmistir(p<0,001). Ayrica diyabetik hastalardaki kognitif yetmezligin
diyabetin siiresi ve HbAlc diizeyiyle iliskili oldugu saptanmistir. Yas, cinsiyet ve

insiilin kullanimu ile istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Sonu¢: Diyabet potansiyel bircok mekanizmayla kognitif yetmezlik ve
demans icin risk faktoriidiir. Rutin pratigimizde diyabetik hastalarda kognitif
yetmezlik ve demans igin tarama yapilmamaktadir; ancak erken déonemde kognitif
yetmezligi saptanirsa medikal tedavi ve kognitif egzersizlerle kognitif yetmezligin

demansa ilerlemesini engellenebilir.
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ABSTRACT

Introduction and Aims: Diabetes is an independent risk factor for cognitive
impairment and dementia. In our study, we investigated cognitive functions in the
diabetes and control group with Mini Mental State Examination (MMSE). We
analyzed the association of cognitive status with age, sex, duration of diabetes,

insulin use and HbA1c in diabetic patients.

Materials and Methods: Fifty patients with diabetes diagnosed between the
ages of 50 and 70 who applied to our Diabetes and General Internal Medicine Clinics
between January 2017 and September 2017 were included. Fifty patients with non-
diabetes diagnosed with similar age and demographic characteristics were included
in the control group. MMSE was applied to both groups. In the diabetic group,
cognitive functions were investigated in relation with age, gender, duration of

diabetes, insulin usage and HbAlc.

Results: The MMSE score in diabetic patients was lower than the control
group (p <0.05). In addition, cognitive impairment in diabetic patients was associated
with duration of diabetes and HbAlc level. There wasn't significant difference was

found between cognitive impairment and age, sex, insulin use.

Conclusion: Diabetes is a risk factor for cognitive impairment and dementia
with many possible mechanisms. In the routine, there is no screening for cognitive
impairment and dementia in diabetic patients; but if we detect early cognitive
impairment, we can prevent cognitive impairment progression to dementia with

medical treatment and cognitive exercises.



1. GIRIS VE AMAC

Diyabet major saglik sorunudur. Diyabetli hasta sayisi 1980 yilinda 108
milyon iken 2014 yilinda 422 milyona ulasmistir(1). Diyabetin periferik sinir
sistemine olan etkileri agik¢a saptanmis olmasina ragmen santral sinir sistemine
etkisi tam olarak agiklanamamistir(2). Tip 2 Diyabetes Mellitus(Tip 2 DM) yash
hastalarda hizlanmig kognitif bozulma, hafif kognitif yetmezlik, Alzheimer ve
vaskiiler demans1 igeren artmis demans riskiyle iliskilidir(3). Diyabetin kognitif

fonksiyon tizerindeki 1liml1 etkisi bile 6nemli halk sagligi sonuglar1 tasir(4).

Diyabet kognitif yetmezlikte risk faktorii olmasina ragmen; diyabetik
hastalarda rutin poliklinik pratiginde kognitif fonksiyonlar incelenmemektedir.
Klinikte demans erken saptanirsa diyabeti kontrol ederek ve kognitif egzersizlerle

demans Onlenebilir.

MMSE(Mini Mental Test), Folstein ve arkadaslan tarafindan 1975 yilinda
gelistirilmigtir. MMSE diinyada kognitif yetmezligi saptamada yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu test i¢in herhangi bir ekipmana ihtiyag duymamaktadir ve kisa

bir egitimle herhangi bir saglik ¢alisani tarafindan kolaylikla uygulanabilir.

Diyabetik hastalarda diyabetin siiresi, diyabetin kontrol altinda olmasi
mikrovaskiiler komplikasyonlarin kognitif bozulma {izerine etkisi ¢aligmalarda tam
olarak gosterilememistir(5). Biz bu g¢alismamizda diyabetik hastalarda ve kontrol
grubunda kognitif fonksiyonlarin karsilagtirilmasini ve diyabetik hastalarda kognitif
durumun yas, cinsiyet, diyabetin siiresi, HbAlc diizeyi ve insiilin kullanimi ile

iliskisini arastirdik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. DIABETES MELLITUS

2.1.1. Tanim

Diyabet, instilin eksikligi ya da insiilin etkisine kars1 hiicresel ve metabolizma
defektleri nedeniyle organizmanin karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince
yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir.
Hastaligin, akut komplikasyon riskini azaltmak ve uzun dénemde tedavisi pahali ve
kronik (retinal, renal, noral, kardiyak ve vaskiiler) sekellerinden korunmak icin saglik

calisanlar1 ve hastalarin stirekli egitimi sarttir(6).

2.1.2. Tam ve Siniflama

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklar1 i¢in 2003 ve 2010

yili revizyonlarini da kapsayan yeni tani kriterleri Tablo-1 de goriilmektedir(6).

Buna gore diyabet tanist dort yontemden herhangi birisi ile konulabilir. Cok
agir diyabet semptomlarinin bulunmadigi durumlar disinda, taninin daha sonraki bir
giin, tercihen ayn1 (veya farkli bir) yontemle dogrulanmasi gerekir. Eger baslangicta
iki farkli test yapilmis ve test sonuglart uyumsuz ise sonucu esik degerin {iistiinde

¢ikan test tekrarlanmali ve sonug yine diyagnostik ise diyabet tanis1 konulmalidir.

Tablo-2’de 6zetlenen diyabet siniflamasinda dort klinik tip yer almaktadir(6).
Bunlardan tigii (tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve GDM) primer, digeri (spesifik diyabet

tipleri) ise sekonder diyabet formlar1 olarak bilinmektedir.



Tablo 1. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasimin diger bozukluklarinda

tam Kriterleri

Asikar DM lzole IFG!** lzole IGT IFG + 16T ﬂ:ﬁ‘:‘t"
APG
(=8 5t acliktal =126 mag/dl 100-125 mg/dl <100 rmg/fdl 100-125 mg//dl
OGTT 2.5tPG
(75 g glukez] =200 magy/dl <140 mg/dl 140-19% mgdl | 140-19% mg/dl

=200 mg/fdl + Diyabet
Rasigele PG semptomlar - -
JE— 6 5 %5 7-6.4
|=48 mmol/mal] - - |39-4& mmalfmal]

*\Gliserni wendz plazmada glukoz cksidaz yankemi ile “mg/fdl " alarak gicilir. “Asikar OM " tares igin dart tan kriterinden herhangi
biriz yeterli iken “lzole IFG T, “lzole IGT " we “IFG + IGT " ican her iki kriterin bulunmasi sarttir, #=200& w b WHO/IDF Raporunda
normal APE kesim noktasiren 110 mg/dl we IFG 110-125 mgfdl olarak korunmas bensmesenmistir. "****Standardize metotlaria
dlgdilmeelidar.

Okd: Diabetes mellitus, APG: Achk plazma glukozu, 25t PG 2. saat plazma glukogu, DGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozil-
lenmis hemoglobin A . IFG: Bozulmus adlik glukozu [impaired fasting glucose|, JET: Bozulmus glukoz tolerans [impaired glucose
talerance], WHD: Diinya Saglik Urgmu, I0F: Uleslararas: Diyabet Federasyonu.

Tablo 2. Diabetes mellitusun etiyolojik siniflamasi

I. Tip 1 diyabet |Genellikle mutlak insulin noksanlifna

sebep olan [i-hicre yikimi vardr]

A Immun aracilikl
8. Idiyopatik

IL. Tip 2 diyabet [Insilin direnci zemininde ilerleyici instlin sekresyon defekti ila karaktarizedir]

Ill. Gestasyonel diabetes mellitus [GDM]

Gebelik sarasinda ortaya gikan ve genellikle dofumila birlikte dizelen diyabet.

I¥. Difjer spesifik diyabet tipleri

A, i-hiicre fonksiyonlarnin genetik defekti Imonogenik diyabet

formilari]
+ 2. Kromozem , HNF-4e (MODY1)
7. Kromozom, Glukekinaz [MODY2)
12 Kromazom, HNF-1a [MODY3]
13. Kramazem, IPF-1 [MODY4)
17. Kramazem, HMF-1 [MODYS)
2. Kromozom, NeuroD1 [MODY4]
2. Kramozom, KLF11 (MODY7)
9. Kromozom, CEL [MODYS]
7. Kromozom, PAXA [MODYS)
11. Kramazom, INS [MODY10)
8. Kromozom, BLK [MODY11)
Mitokondriyal DMA
11. Kromozem, Meonatal DM |Kire.2, ABCCS, KCH,
miutasyonu)
« Digerleri
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
* Leprechaunism
+ Lipoatrofik diyabet
+ Rabson-Mendenhall sendromu
+ Tip Alinsulin direnci
« Digerleri
C. Pankreasmn ekzokrin doku hastaliklan
Fibrokalkulz pankreatopati
Hemaokromatoz
Kistik fibroz
Neoplazi
Fankreatit
Travma/pankreatektomi
Digerleri
ndokrinopatiler
Akromegali
Aldosteronoma
Cushing sendromu
Feokromositorna
Glukagoenoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Digerleri

R L B

E. llag veya kimyasal ajanlar
Atipik anti-psikotikler
+ Anti-viral ilaclar
f-adrenerjik agonistler
Dizzoksid
Fenitain
Glukokortikoidler
e -Interferon
Hikatinik asit
Pantamidin
Proteaz inhibitdrleri
Tiyazid grubu diliretikler
Tiroid hermonu
Vacor
Dierleni [post transplant diyabet|
F. immun aracilikli nadir diyabet formlars
+ Anti--insulin resepidr antikorlan
+ "Stiff-man” sendromu
+ Digerleri
G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar
+ Alstrém sendromu
+ Down sendromu
Friedreich tipi ataksi
Huntington kerea
Klinefelter sendramu
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik distrofi
Parfiria
Prader-Willi sendramu
Turner sendromu
Walfram (DIDMOAD| sendromu
Digerleri
H. Infeksiyonlar
+ Honjenital rubella
+ Sitomegalovirus
+ Hoksaki B
+ Digerleri [adenovirus, kabakulak]

11

HHF-1a: Hepatosit nukleer faktir-1a, MO0DY1-10: Genclerde

the young 1-100, HHF-4a: Hepatosit nakleer faktdr-be, IF'F-1H:M'.|

ulen eriskin tipi diyabet formian 1-10 |maturity onset diabetes of
lin promator fakigr-1, HMF-1}: Hepatosit nukleer faktgr=-1f,

MeuroD1: Mirojenik diferansiyasyon 1, BLE: Beta Lenfosit-spesifik kinaz, DNA: Decksi-ribondikLeik asit, HIV: insan immun eksiklik

wirusy, DIDMOAD sendr.: Diabetes insipidus, diabebes mellitus, o

plik atrofi ve saderlik |deafness| ile seyreden sendrom [Welfram

sendromal, KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Carbouy ester lipase |bile salt-dependent lipasel, PAXL: Paired boxd, ABCCE: ATP-
birding cassette CB, KCH111: Potassium inwardly-rectifying channel J11, IM5: Insilin.




2.1.3. Epidemiyoloji

Son 20 yilda tiim diinyada DM(Diabetes Mellitus) prevalansi dramatik olarak
artmistir. DM’ ye 6liim raporlar igerisinde yer verilemediginden mortaliteye etkisi
oldugundan daha az hesaplanmakta ve gercek rakami yansitmamaktadir. Buna
ragmen DM birgok iilkede Olime neden olan ilk bes hastalik igerisinde yer
almaktadir. Diyabetli hasta sayist 1980 yilinda 108 milyon iken 2014 yilinda 422
milyona ulagmustir. 18 yas {istii diabet prevalanst 1980 yilinda %4.7 iken, 2014
verilerine gore %8.5 dir(1). Su anda tip 1 ve tip 2 diyabet, diinyada kiiresel olarak en
yaygin goriilen bulasici olmayan hastaliklardan biridir. Bir¢ok farkli populasyonda;
sagliksiz beslenme, obezite, fiziksel inaktivite, yaslanma ve kentlesme nedeniyle

diyabetli hasta sayis1 hizla artmaktadir.

Tiirkiye’de diyabet prevalansmnin arastirildigt en genis calisma Tiirkiye
Diyabet Epidemiyolojisi Projesi (TURDEP)’ dir. 1997-1998 yillarinda yapilan
TURDEP-I caligmasinda iilkemizde eriskin toplumda diyabet sikligt %7,2 olarak
bulunmustur (7).

Yasa Ozel DM Hizlari (%)
TURDEP-I ve TURDEP-II

40
35
30
25

15 B TURDEP-I

10

M TURDEP-II

> o o o o A P 47
A2 . S o L - - A LR
AT AT TS PP AT ®

Yas gruplari

Sekil 1. Yasa Ozel Tip2 DM Sikhg1

TURDEP-I’ den yaklasik 12 yil sonra aym merkezlerde gergeklestirilen
TURDEP-II ¢alismasinda diyabet prevalanst %90 artarak %13.7° ye ulastigi
gosterilmistir(8). Sekil-1 de goriildigi gibi TURDEP-II’ de her yas grubundaki
diyabet sikligi artmistir ve TURDEP-II c¢alismast verilerine gore 40-44 vyas
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grubundan itibaren niifusun en az %10’ u diyabetlidir. TURDEP-I’ de ise %10’nun
tizerindeki diyabet sikligi 45-49 yas grubunda baslamaktaydi. Buna dayanarak
Tiirkiye’de diyabetin 1998 yilina gore yaklasik olarak 5 yas daha erken basladigi
diisiiniilebilir. TURDEP c¢alismalar1 tip 2 diyabetin iilkemiz i¢in biiyliyen bir halk

saglig1 problemi oldugunu ortaya koymustur.

2.1.4. Etyopatogenez

DM’ nin tim tiplerinde temel o&zellik hiperglisemi olmakla birlikte,
hiperglisemiye neden olan fizyopatolojik mekanizmalar farklidir. Tip 1 DM* nin
etyopatogenezinde mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin %90’ 1inda otoimmun
(Tip 1A), %10 kadarinda nonotoimmun (Tip 1B) b-hiicre yikimi s6z konusudur(6).
Tip 2 DM de ise iki temel fizyopatoloji vardir; insiilin direnci ve insiilin
sekresyonunda azalma. Tip2 DM c¢ogunlukla 30 yas sonrasi ortaya gikar, ancak
obezite artisinin sonucu olarak ozellikle son 10-15 yilda cocukluk veya adolesan
caglarinda ortaya ¢ikan tip 2 diyabet vakalari artmaya baglamistir. Giiglii bir genetik
yatkinlik s6z konusudur. Ailede genetik yogunluk arttik¢a, sonraki nesillerde diyabet
riski artar ve hastalik daha erken yaslarda goriilmeye baslar(6).

2.2. DIYABETIN KOMPLIKASYONLARI

2.2.1. Diyabetin akut komplikasyonlar:

Diyabetin akut komplikasyonlar1 hipoglisemi ve hiperglisemi komalari
(diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz, hiperglisemik nonketotik koma) olarak

gruplanabilir(6).
2.2.1.1. Hipoglisemi

Kan glukoz diizeyinin 50 mg/dL’ den diisiik olmasidir. Kan glukozunda
diisme siklikla insiilin kullanan hastalarda insiilin tedavisinin bir komplikasyonu
olarak ortaya c¢ikar. Ancak bazi oral antidiyabetik (OAD) ilaglarin (en basta

stilfoniliire grubu) kullanimi sirasinda da hipoglisemi olusabilir (6).



2.2.1.2. Hiperglisemi
Hiperglisemi iki sekilde goriilmektedir;

a) Diyabetik ketoasidoz: Diyabetik ketoasidoz (DKA) insiilin ile insiilin
karsit1 hormonlar arasindaki dengenin insiilin aleyhine bozulmasi sonucu olusur.
DKA, anyon ac¢ig1 yiiksek hiperglisemi, ketoz ve asidozun birlikte olusudur.
Enfeksiyonlar, stres, araya giren hastaliklar, insiilin yetersizligi baslica hiperglisemi

nedenleridir.(9)

b) Hiperosmolar hiperglisemik durum: Ketoasidoz olmaksizin, asir1
hiperglisemi, yliksek plazma hiperosmolaritesi, dehidratasyon ile karakterize bir

sendromdur(6).

2.2.2. Diyabetin kronik komplikasyonlari

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 bir¢ok organ sistemini etkileyebilir ve
diyabetle iliskili morbidite ve mortalite sebebidir. Kronik komplikasyonlar vaskiiler
ve non vaskiiler olarak ikiye ayrilir. Vaskiiler komplikasyonlar da ayrica
mikrovaskiiler (retinopati, noropati, nefropati) ve makrovaskiiler komplikasyonlar
(periferik arter hastaligi, koroner arter hastaligi ve serebrovaskiiler hastalik) olarak
ikiye ayrilir. Nonvaskiiler komplikasyonlar gastroparezi, seksiiel disfonksiyon ve

deri degisiklikleri gibi problemlerdir(5).
2.2.2.1. Diyabetin kronik komplikasyonlarinin patogenezi

Kronik hiperglisemi diyabetik komplikasyonlarin gelismesinde onemli bir
etyolojik faktdr olmasma ragmen hangi mekanizmayla hiicre ve organ
disfonksiyonuna yol a¢tigi bilinmemektedir. 4 farkli hipotez ortaya sunulmustur:
artmis intraselliiler glikasyon son {irlinleri, artmis poliol yolagi, protein kinaz c
aktivasyonu, artmis hekzozamin yolagli. Bu degisim siireci ile g¢esitli hiicre
gruplarindan (endotel, mezengial hiicreler, monosit /makrofaj hiicreleri vs) bir¢ok
mediatdriin salinmasina (sitokinler, biiylime faktorleri, vs) neden olur. Mikrogevrede
olusmaya baslayan patofizyolojik siire¢ bircok sistem ve dokunun igine katildig
global bir patofizyolojik siire¢ haline doniisiir. Bu siirecle beraber oksidatif sistemin

aktivasyonu sonucu olusan bilesikler komplikasyonlardan sorumlu olabilir(9).



2.3. DIYABETIN KOGNITiF FONKSIYONLARA ETKIiSi

Demans hastalarin hafiza, diisiinme, davranig ve giinliik yasam aktivitelerini
etkileyen bir sendromdur. Demans alt tiplerinden en sik Alzheimer hastalig
gorilmekte olup, ndritik plaklar ve norofibriler yumaklarla karakterize primer
norodejeneratif bir hastalik olarak kabul edilir. Vaskiiler demans ise ikinci en sik
demans sendromudur ve kiiciik damar hastalig1 ile giden inme ve kronik beyin
iskemileri sonrasinda gériiliir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore 2012°de demans
tanis1 hasta sayist 35.6 milyon iken, bu sayinin 2030°da 65.7’ye ve 2050 yilinda da
115.4 milyona ¢ikmas1 6ngdriilmektedir. Bu nedenle demans 6nemli bir halk saglig

sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Diyabet hastalarinda kognitif bozukluklar ve demans riskinin arttig
bilinmektedir(5-10-11). Yapilan bir¢ok calismada diyabetik hasta popiilasyonunda,
diyabetik olmayanlara gére demans siklig1 yiikksek bulunmustur(5). Dikkat ¢ekici bir
sekilde Tip 2 DM’ de bozulmus kognitif fonksiyonlar prediyabetik evrede de
etkilenmis olarak bulunmustur(12-13). Bu durum prediyabetik evrede baslayan
glukoz intoleransimnin kognitif fonksiyonlarda bozulmaya neden oldugunu

diistindiirmektedir.

Yapilan bir¢ok ¢alismada, diyabet ile demans arasinda bir iligki oldugu ortaya
konmustur. Yapilmis olan 18 g¢alismanin incelendigi bir meta analizde diyabetin
demansin tiim tiirlerini ortalama 1.7 kat arttirdig1 gosterilmistir(5). Ayrica demans ve
normal yaslanmanin arasinda kabul edilen hafif kognitif bozukluk insidansi da

diyabetlilerde artmustir (14).

Diyabet i¢in beyin de hedef organlardan birisidir. Diyabet hastalarinda
iskemik beyin lezyonlar1 artmistir. Asemptomatik serebral infarktlar bile 6zellikle
yashi popiilasyonda kognitif fonksiyonlar1 olumsuz etkilemektedir. Tiim diyabet
hastalarinda inme riski 1.5- 2 kat artmakla birlikte, HbAlc diizeyinde %1’ lik artis,
inme riskinde 1.5-2 kat artisla iliskili olarak saptanmigtir(15).

DM mikrovaskiiler endotelyal hiicreleri etkileyerek, kan-beyin bariyerinde
bozulmaya yol agmakta ve bu durum norodejenerasyonla sonuglanmaktadir(16).
Endotel hiicrelerinde bozulma kognitif fonksiyonlarda bozulmaya sebebiyet
verebilir(17).



Tipl DM ve Tip2 DM’ li bireyler hastalar kognitif fonksiyonlar agisindan
kiyaslandiginda yas, cins, tahmini IQ eslestirilmis gruplarda, T2DM’ lilerde daha
belirgin kortikal atrofi ve derin ak maddede daha fazla lezyonlar saptanmistir. Ayrica
ayni ¢alismada bu hastalarda artmis makrovaskiiler komplikasyon ve ateroskleroz
sitkligt ~ ve olusumunda daha fazla risk faktori  (hiperkolesterolemi,
hipertrigliseridemi, obezite ve hipertansiyon) saptanmis olup, mikrovaskiiler
komplikasyonlar daha az siklikla gortilmustir(18). Bu da Tip2 DM’ de kognitif
fonksiyonlardaki bozulmanin patogenezinde azalmis insiilin sensitivitesi ve

makrovaskiiler komplikasyonlarin da rolii oldugunu diisiindiirmektedir.

2.3.1. Tip 2 Diyabette Norokognitif Bozukluga Yol Acan Etkenler

Diyabet ve demans arasindaki iligkinin mekanizmasi heniiz net olarak ortaya
konamamigtir. Ancak diyabetle iliskili kardiyovaskiiler risk faktorleri, glukoz
toksisitesi, insiilin rezistansi ve inflamasyon gibi nedenlerin yani sira demografik ve
sosyoekonomik nedenler ve genetik faktorlerin her iki hastalikta da farkli patolojik
stirecleri tetikledigi diistintildiigiinde bu iligkinin multifaktoryel oldugu diisiintilebilir
(19).

2.3.1.1. Hiperglisemi

Hem tip 1 hem 2 diyabetlilerde hiperglisemi kognitif fonksiyonlarda
anormalliklerle iliskilendirilmistir. Hiperglisemi osmotik etkilerinden,  oksidatif
stresten ve ileri glikolizasyon iiriinleri (AGE) olusturarak noronal hasara sebebiyet

verebilir.

Proteinler yliksek glukoz konsantrasyonlari ile karsilastiklarinda AGE olusur
ve bu AGE’ ler molekiiler oksijene bir elektron vererek reaktif oksijen molekiilii
olusumunu tetikler(20). Bu AGE’ ler aymi zamanda endotelin-1 araciligiyla
vazokonstriksiyonu arttirarak endotel hasar1 yapabilir ve serbest oksijen radikallerini
arttirabilir(19).

DM’ de serbest oksijen radikallerinin {iretiminin artmasi, antioksidan
savunma mekanizmalarinin azalmasi ve lipid peroksidasyonu nedeniyle oksidatif
stres artmaktadir(19). Oksidatif stres, lipid peroksidasyonu ve AGE iizerinden DM’

ye ait mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlara neden olmaktadir(14).



Tip2 DM hastalarinda yapilan ¢alismalarda diyabet siiresi ve yliksek HbAlc
diizeyleri ile kognitif fonksiyonlar arasinda iliski bulunmustur(21-22). Bu sonuglar
DM ile kognitif fonksiyonlar arasindaki iliskiyi desteklemektedir.

2.3.1.2. Hipoglisemi

Akut hipoglisemi diyabet tedavisinin bir yan etkisidir ve hipoglisemi beyin
fonksiyonlarinin  bozulmasina sebebiyet vermektedir. Siddetli hipoglisemi
hipokampus ve serbral korteksde bulunan 6grenme ve hafiza merkezlerinde néron
hasarina yol agabilmektedir(23). Glukoz reperfiizyonu ile aktive olan nikotinamid
adenin diniikleotid fosfat oksidaz hipogliseminin kendisinden bagimsiz olarak néron

hasarindan sorumlu tutulmustur(24).

Rekiirren hipoglisemi gelisen hastalarda kognitif yitkim oranmin 1,5-2 kat
arttig1 gosterilmistir. Agir hipoglisemide néron 6liimii ve trombosit agregasyonu ile
birlikte olan fibrinojen olusumunun kognitif yikim siirecini hizlandirabilecegi de

bildirilmistir (25).

Tip2DM’ li yash popiilasyonda yapilan bir ¢calismada siddetli hipogliseminin

demans riskini arttirdig1 saptanmistir(26).
2.3.1.3. Vaskiiler risk faktorleri

Vaskiiler kognitif bozukluk (VCI), vaskiiler hafif kognitif bozukluktan
baglayarak vaskiiler demans (VaD)’ a kadar kognitif yikim siireglerinin genis bir
yelpazesini olusturur. VaD’ 1n dogasi karmagiktir. En yaygin patogenezleri birden
fazla biiyiik damar infarkti, tek stratejik yerlesmis infarkt, birden fazla bazal ganglion
ve beyaz cevher lakiinleri veya genis periventrikiiler beyaz cevher lezyonlaridir.
Periventrikiiler ~beyaz-cevher lezyonlart en sik radyolojik prezentasyon
formudur(27,28). Demanslarin beste birine serebrovaskiiler patolojilerin ve hastaligin
heterojen spektrumlu bir bozuklugu olan damarla ilgili demanslar neden olur(29).
VaD Alzheimer Hastaligi’ ndan sonra en yaygin ikinci demans bozuklugudur. VaD’
n prevalanst 65-85 yas arasinda katlanarak artar(28). DM’ ye VaD gelistirmesinde
daha yiiksek risk atfedilir(30).

VaD acisindan APO e4’ iin homozigot tasiyicilar1 daha yiiksek risk tagirlar
(31,32). Gozlemsel caligmalar, diyabetli hastalarda Alzheimer disindaki diger
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demans tiirlerinin goriilme sikliginda artis gostermistir (33,34,35). MAPT
(mikrotiibiile bagl protein tau) VaD ile iliskilendirilmistir(36). DM, iskemik inme
ve kiiglik damar hastaligi ve VaD gibi bazi kosullar i¢in bir risk faktoriidiir(37,38).

DM ile iliskili risk faktorleri obezite, insiilin direnci, dislipidemi,

hipertansiyon ve enflamatuvar durumlardir (37,39,40).

Diyabetli hastalarin beyinlerinde goriilen ak maddede hiperintensite ve
subkortikal atrofi gibi degisikliklerin, beyindeki kii¢iik damarlarda olusan

dejenerasyona bagli olabilecegi 6ne siirilmustiir (41).
2.3.1.4. Sosyodemografik ozellikler

Yas, cinsiyet, etnik koken, egitim diizeyi diyabet ve kognitif bozukluklar ile
iligkili durumlardir. Yapilan g¢alismalarda 65 yas {stii diyabetiklerde kognitif
bozuklugun daha asikar oldugunu géstermistir(42).

Sosyoekonomik durum ve etnik koken diyabet, vaskiiler hastalik, vaskiiler
risk faktorleri ve demans insidansim etkilemektedir. Ozellikle hastalarin tedaviye
uyumu ve erisimi sosyoekonomik durumla oldukga iliskilidir(43,44). Son olarak
yasam tarzi ornek olarak; sigara kullanimi, fiziksel aktivite ve diyet de T2 DM igin

kognitif bozukluk ve demans gelisimi ile iliskilidir(45,46).
2.3.1.5. Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci

Diyabetteki obezitenin hiperinsiilinemi ve insiilin direncinde payr vardir.
Insiilin asetilkolin sentezini diizenler ve bdylece demansta kognitif islevleri etkiler.
Insiilin direnci insiilinin kan beyin bariyerine gegisini azaltarak, beyin dokusundaki
roliine engel olur. Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi, kismen vaskiiler hastalik
tarafindan aracilik edilen kognitif islev bozuklugu ile iligkilidir. Uzun siireli
hiperinsiilineminin, kan-beyin bariyeri ve beyindeki insiilin reseptorlerinin azalan
ekspresyonu ile insiiline bozulmus cevaba neden olmasi sonucunda beyin omurilik
stvist ve beyin dokulart igine, insiilin taginmasini inhibe ettigi bulunmustur(47). Bu
degisiklikler, muhtemelen bir nodrogliyal enerji krizi ile O6grenme ve hafiza
olusumunda eksikliklere neden olur (48,49). Yiiksek seviyelerdeki plazma insiilini,
insiilin ve amiloid beta proteininin her ikisini parcalayan insiilin indirgeyici enzimi
etkiler, dogrudan rekabet yoluyla amiloid beta proteininin bozulmasini sinirlayarak
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amiloid birikimini provoke eder(47). Bununla birlikte, beyin-omurilik sivisindaki
diisiik insiilin diizeyleri ile insiilin ve insiilin-benzeri biiyime faktorii-1'e yetersiz
cevap bu tasiyici proteinlerin tasinmasini inhibe eder ve amiloid beta proteininin

temizlenmesini azaltir (50).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiza Ocak 2017-Eyliil 2017 tarihleri arasinda Diyabet ve Genel
Dahiliye poliklinigimize basvuran 50 -70 yas arasi diyabet tanist konulan 50 hasta
alindi. Benzer yas ve demografik 6zelliklere sahip diabet tanis1 dislanan 50 hasta da
kontrol grubuna alindi. Calismaya 50 diyabetik ve 50 kontrol grubu olmak {izere 100
hasta alind1. Kontrol grubunu dahiliye poliklini§imize bagvuran herhangi bir kronik
hastalig1 olmayan hastalar olusturmaktadir. Her iki grup da egitim seviyesine gore

ilkokul ve ortaokul diizeyindeydi.

Mental retardasyon, psikotik bozukluk, duygudurum bozuklugu, demans,
deliryum ve diger amnestik bozukluklardan birine sahip olan, akut serebrovaskiiler
ve norolojik hastalik, ciddi g6z sorunlari olan, st ekstremitesini kullanamayan, teste
oryante olamayan hastalar c¢alismaya dahil edilmedi. MMSE diyabetik ve
nondiyabetik hastalara uygulandi. Her bir hasta igin test ortalama 5-10 dakika
stirmektedir. MMSE Tablo.3 de gosterilmistir.

Biz kognitif degerlendirme i¢in; MMSE skoru >27 normal kognitif
fonksiyon, 21-26 hafif kognitif yetmezlik, 11-20 orta kognitif yetmezlik, <10 ciddi
kognitif yetmezlik kriterini kullandik. Biz bu kritere uyarak hastalar1 siniflandirdik.

Diyabetik hastalar yasa gore 50-56, 57-63, 64-70 olmak tiizere 3 gruba;
HbAlc diizeyine gore 7 alt1, 7-8, 8 iistii olmak {izere 3 gruba ve insulin kullanimina

gore de 2 gruba ayrilarak gruplar kendi i¢lerinde karsilastirilmistir.

Istatistik: Siirekli degiskenleri tamimlamak igin deskriptif istatistikler
kullanilmigtir(ortalama, standart sapma, minimum, medyan, maksimum). Bagimsiz
ve normal dagilima uygun olmayan ikiden fazla siirekli degisken arasindaki iliski
Kruskal Wallis testi ile incelenmistir. Bagimsiz ve normal dagilima uygun olmayan
iki stirekli degisken arasindaki iligki Mann-Whitney U testi ile incelenmistir.
Kategorik degiskenler arasindaki iligkinin incelenmesi amaciyla Ki-Kare (ya da
uygun yerlerdeFisher Exact test) kullanilmistir. Uygulanan tami testlerini gilictinii
incelemek i¢cin Duyarlilik, Ozgiilliik hesaplamalar1 yapilmusir. Istatistiksel anlamlilik

diizeyi 0,05 olarak belirlenmistir. Analizler MedCalc Statistical Softwareversion
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12.7.7 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium; http://www.medcalc.org; 2013)

Programi kullanilarak ger¢eklestirilmistir.

Tablo 3. Egitimsizler Icin Mini Mental Test

Egitimsizler Icin Mini Mental Test (mmse-g)

Hastanan Ad Soyadi: Tarih: /!

ORYANTASYOMN (Her bir raman igin 10 saniye sine fanyin, her dogre igin 1 puan, leplam 10 puan)

A. Zaman Fuamn B. Mekan (Sadisce tam dofr cwaba puan werin)
1 Hangipkday?r . B Hangl dliede yagyons?

2. Hangi mewsimadoyiz? o T.Hang kentieyiz?

iBugdmapnbkag? 0 ____ . B.Bulurdhsjunuz semtin d noedie

4 Hangi gamdeyiz? e 9. Belundefjunuz bisa nenesidin?

5 Suan sabah my Sk md akamme? 000 . 0By kinada kasgno katteye?

EAYIT HAFIZASI {taplam 3 puan)
Hastaya Ug kelme soyleyeceqiniz we sz batirdi kten sonra bundan bekrardamasini istediginizi soybeyin. (20 sanipe
siire tanmymn, her dodgeu Bim igin 1 puan verin, toplam 3 puan)
Mazs Bayrak [Elbise
DIKKAT VE HESAP (foplarm 5 puan]
Hastadan haftanen ginlerini gerive dodn saprmading istesyir
fOmegin “Carpamba’dan once sak gelr, ondan Gnce ne el giba sonularls hastay destekleyin )
[Hastanin toplam 5 gini srasrla dogns saymas: gerelar, her dodru gun ign 1 puan verin}
HATIRLAMA (toplam 3 pusan)
Haszaya, biraz dnce sordudunur g kelimenin neder addudunu sorun.
Sorzea nemli obmaksinn her dogru cevap icin 1 puan verin. (Cevap icin 10 saniye siee tanpmn)
LisAN (toplam 9 puan)
A. Bu girdiginiiz nesnelerin Bamberi relerdir? Hastaya etrafindaki nesnelen gosteresek ne cldulkdanna sorun.
[20 =aniye sire tansym, her dogna isim ign 1 puan wenn, toplam 2 puan]
Kol saati ve Kadarm
B. Syleyeceqiniz ju climleyi sizden sonra tekrar etmesini isteyinc “Bjer we falat istemsyonum.”
[Cevap irin 10 saniye beldeyin. Tamamm dogns tekrariarsa puan vern) Tam olaak teleanporsa 1 puean
L 5in dikleathe dinkermesing ve soylediginiz yapmasni Bbeyin.
“iasada duran kagid sagsol ginide alin, ik elnizle ikye katlayin ve yere irakn | otfen”
[30 =aniye sine tansym, her dodne igkem ign 1 puan verin, toplam 3 puan)
D. Hastarun yikeiniire balormasn ve yapUginizin aynsin yapmasin isteyin
[Diofjru glem icin 1 puan verin]
E. Simdi, hastaron eviyle ilgili bir geyler soyhemesin isteyin.
[30 =aniye sire tansymn, anlamb bir cimle ign 1 puan venn)
F. Hastadan gosterecadiniz jeklin ayrisirn ¢inmeind isteyin
[1 dakila sire tannymn, kenar says tam pekil icin 1 puan verin)

Erwan T Do L Samtgen O ot i PRET 01 bnig o Heamadi . i ol gt did. o M a0 e d B i i Dt dirs

Toplam Puan (0-30)
(Keama Deder: 24)

Puan
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4. BULGULAR

Diyabet ve kontrol grubunun demografik o&zellikleri ve laboratuar

parametreleri Tablo.4 de 6zetlenmistir.

Diyabet ve kontrol grubu arasinda demografik 6zellikler arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir.

Diyabet ve kontrol grubunun  kognitif  fonksiyon  derecesinin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmistir (p<0,001)
[tablo.6]. Diyabetik hastalarin MMSE skorlar1 degerlendirildiginde; 27 hastanin
(%54) normal kognitif fonksiyon(MMSE >27), 23 hastanin (%46) hafif kognitif
yetmezligi (MMSE 21-26)oldugu saptanmistir. Ciddi kognitif yetmezlik diyabetik
grupta yoktu. Kontrol grubununun MMSE skorlar1 degerlendirildiginde; 44
kisinin(%88) normal kognitif fonksiyon ve 6 kisinin (%12) hafif kognitif yetmezligi
oldugu saptanmistir. Kontrol grubunda da ciddi kognitif yetmezlik saptanmamustir.

Tablo 4. Diyabetik ve kontrol grubunun demografik ve Laboratuvar verileri

kontrol diabet
n % n %

1-4y1l 0 ,00 13 26,00

diabet siiresi 5-9y1l 0 ,00 12 24,00

10y1liistii 0 ,00 25 50,00

. OAD 0 ,00 23 46,00
tedavi .

INSULIN 0 ,00 27 54,00

7alt1 50 100,00 15 30,61

hbalc derece 7-8 0 ,00 11 22,45

8iistii 0 ,00 23 46,94

50-56 22 44,00 17 34,00

yas 57-63 18 36,00 17 34,00

64-70 10 20,00 16 32,00

L kadin 35 70,00 33 66,00

cinsiyet

erkek 15 30,00 17 34,00

caitim Surest )1 okul 43 86,00 43 86,00

ortaokul 7 14,00 7 14,00
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Tablo 5. Diyabet ve kontrol grubunun HbAlc ve yas ortalamalari

kontrol diabet

Ortalama Standart Sapma Ortalama Standart Sapma

Yas_numeric 58,06 551 59,10 6,35

HbAlc 5,64 0,26 8,21 2,26

Tablo 6 Diyabete gore kognitif fonksiyon derecesinin karsilastirilmasi

Kogntif Fonksiyon Derecesi

Normal kognitif Kognitif p
fonksiyon yetmezlik
N (%) N (%)
Kontrol 44 (62,0) 6 (20,7) <0,001
Diabet 27 (38,0) 23 (79,3)

Kogntif Fonksiyon Derecesi ile Diyabet arasinda istatistiksel anlamli farklilik
vardir (Fisher’s Exact p<0,001). Normal kognitif fonksiyonu olanlarin ¢gogunlugunu
%62’sini  diyabeti olmayanlar olustururken, kognitif yetmezligi olanlarin

cogunlugunu %79,3 linii diyabetikler olusturmaktadir.
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Tablo 7. Tiim hastalarin MMSE’ye gore karsilastirmasi

Ort.+SS
p
Diyabet Yok 27,8+1,8 0,006*
Var 26,4+3,9
Diyabet Siiresi 1-4y1l 27,7+2,02 0,058**
5-9y1l 27,1+2,02
10y1liistii 25,4+5,1
insulin Bagimh Yok 27,4+1,7 0,039*
Var 25,6+5,1
Yas 50-56 27,8+1,7 0,010**
57-63 27,4421
64-70 25,7+5,1
Cinsiyet Kadin 27,01+1,9 0,913*
Erkek 27,3+1,9
Egitim Diizeyi ilkokul 27,2+1,9 0,232*
ortaokul 26,4+7,1

Diyabet e gore MMT dagilimi acisindan istatistiksel anlamli farklilhik vardir
(Mann-Whitney U p<0,05). Diyabetik olmayanlarda MMT ortalamasi daha
yiiksektir.

Insulin kullanimma gére MMT dagilimi acisindan istatistiksel anlaml
farkliik vardir (Mann-Whitney U p<0,05). Insulin kullanmayanlarda MMT
ortalamasi daha yiiksektir.

Yasa gore MMSE dagilim1 agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir
(Kruskal Wallis p<0,05). Asagidaki Post-Hoc ikili karsilastirma sonuglarina gore;
50-56 ve 64-70 arasinda MMSE dagilimi1 agisindan istatistiksel anlamli farklilik
vardir (Mann-Whitney U p<0,016 Bonferroni diizeltmesi). Yasa gére MMSE
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diizeyleri incelendiginde 50-56 yas gurubunda olan olgularin 57-63 yas ve 63-70 yas
gurubunda olan olgulara gore MMSE diizeylerinin daha yiiksek oldugu ve 57-63 yas
gurubunda olan olgularin MMSE diizeylerinin 64-70 yas gurubunda olan olgulara
gore MMSE diizeylerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Diger bir ifadeyle yas
ilerledikce MMSE diizeyi diismektedir. Egitim diizeyi ve cinsiyet ile MMSE dagilimi

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir.

Tablo 8. Yas gruplari arasinda MMSE diizeyi icin ikili karsilastirmalar

Yas p
50-56 vs. 57-63 0,439
50-56 vs. 64-70 0,003
57-63 vs. 64-70 0,027

Diyabetik hastalar yasa gore 3 yas grubuna ayrildi: 50-56 (n:17), 57-63(n:17),
64-70(n:16). 3 yas grubu ile kognitif fonksiyon derecesi arasinda anlamli bir fark

saptanmadi.

Diyabetik hastalar diyabet siiresine gore 3 gruba ayrildi: 1-4 yil(n:13), 5-9
yil(n:12), 10 y1l ve istii(n:25). Diyabet olanlarda kognitif fonksiyon derecesine gore
diyabet siiresi dagilimlarinda anlamli farklilik oldugu saptanmistir(p=0,043).
Kognitif yetmezligi olanlarin %69,6’sinin diyabet siiresi 10 yil ve tizeri iken kognitif
fonksiyonu normal olanlarda bu oran %33,3’ tiir. Kognitif fonksiyonu normal
olanlarin %37’sinin diyabet siiresi 1-4 yil iken kognitif yetmezligi olanlarda bu oran
%13 olarak saptanmistir. Kognitif fonksiyonu normal olanlarin %29,6” sinin diyabet
stiresi 5-9 yil iken kognitif yetmezligi olanlarin %17,4’tiniin diyabet siiresi 5-9 yil

oldugu saptanmustir.

Diyabetik olanlarda kogntif fonksiyon derecesi'ne gore HbAIlC
dagilimlarinda anlamli farklilik oldugu saptanmistir(p=0,042). Kognitif fonksiyonu
normal olanlarin %46,2’sinin HbAlc derecesinin 7 altinda iken kognitif yetmezligi
olanlarda bu oran %13,0° dir. Kognitif yetmezligi olanlarin %56,5’ inin HbAlc
derecesinin 8 iistii oldugu ve kognitif fonksiyonlari normal olanlarin %35,5 inin

HbAlc derecesinin 8 iistii oldugu saptanmistir. Kognitif yetmezligi olanlarin
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%30,4’inin HbA1c derecesinin 7-8 oldugu ve normal kognitif fonksiyonu olanlarda

bu oranin %15,4 oldugu saptanmustir.

Cinsiyet ve egitim diizeyi ile kognitif fonksiyon derecesi arasinda istatistiksel

olarak anlaml1 bir fark bulunamamastir.

Tablo 9. Diyabetik Hastalarda Kognitif Fonksiyonlarin Karsilastirilmasi

Kogntif Fonksiyon Derecesi

Normal kognitif fonksiyon Hafif kognitif yetmezlik  p!
N (%) N (%)
Dlyabla.t 1-4y1l 10 37.0 3 13,0 0,043
Siiresi
5-9y1l 8 29,6 4 17,4
10yl 9 33,3 16 69,6
ustu
Insvulin Yok 16 50,3 7 30,4 0,052
Bagimh
Var 11 40,7 16 69,6
Hbalc 7alt1 12 46,2 3 13.0 0,042
Derece
7-8 4 15,4 7 30,4
8iistii 10 38,5 13 56,5
Yas 50-56 11 40,7 6 26,1 0,100
57-63 11 40,7 6 26,1
64-70 5 18,5 11 47,8
Cinsiyet  Kadin 18 66,7 15 65,2 1,00
Erkek 9 33,3 8 34,8
Hbalc 7,7+2,3 8,8+2,05 0,031
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5. TARTISMA

Demans geriatrik popiilasyonda goriilen yaygin bir problemdir. Her yil 4.6
milyon yeni demans tanist konulmaktadir ve her 20 yilda bir demansli hasta sayisi
ikiye katlanarak sikliginin artacagi tahmin edilmektedir. Diyabet potansiyel birgok
mekanizmayla kognitif yetmezligi ve demansa doniisiimii arttirabilir. Bunlar; insiilin
rezistans sendromu, beyindeki insiilin hemostaz bozuklugu, hiperinsiilinemi, ileri
glikozilasyon f{irtinleri, hiperglisemidir. Herhangi mekanizmayla diyabet her yas
grubunda ozellikle de geriatrik yas grubunda demans riskini arttirmaktadir. Diyabet
ile ilgili kognitif bozulma sadece vaskiiler kaynakli bir bozulmadan kaynaklanmaz
ayni zamanda diyabet astrositik hiicreleri de etkileyerek demansa katkida
bulunabilir(51). Diyabet sadece hafif kognitif yetmezlik igin risk faktori degil ayni
zamanda yetmezlikten demansa ilerlemesi icin de bir risk faktdriidiir. Ilerleyen
donemlerde hafif kognitif yetmezligi olan olgular ileri kognitif yetmezlige ve
demansa kadar ilerleyebilirler. Bu progresyonu 6nceden kestirmek demansi onleme
ve tedavi etme agisindan 6nemlidir. Biz bu nedenle 50 -70 yas aras1 goreceli olarak
geng hasta popiilasyonunu inceledik ve diyabetik popiilasyonda hafif kognitif
yetmezligi de arastirdik.

Biz caligmamizda diyabetin kognitif fonksiyonlar iizerine etkisini inceledik.
Kognitif fonksiyonlar1 degerlendirirken MMSE testini kullandik. Demans tanisi i¢in
cut-off degeri bir ¢ok calismada 23 olarak belirlenmistir. Ancak biz ¢alismamizda
cut-off degeri 27 olarak belirleyerek hafif kognitif yetmezligi de saptamay:
amagcladik.

Bizim ¢alismamizda diyabet ve kontrol grubunun kognitif fonksiyon
derecesinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptadik.
Biessels GJ, Staekenborg S, Brunner ve ark. yaptigi c¢alisma derlemelerinde 10
calismanin 7 sinde diyabetik hasta popiilasyonunda diyabetik olmayan kontrol
grubuna gore Alzheimer ve vaskiiler demans sikliginin artmis oldugu saptanmistir(
5). Gregg EW, Yaffe K, Cauley JA ve ark. yaptig1 bir baska ¢alismada 65 yas {istii
kadin hasta popiilasyonuna MMSE, Digital sembol testi, Trial B test uygulamislar ve

sonu¢ olarak diyabetik popiilasyonda {i¢ test skorunun da diisiik oldugunu
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saptamiglardir(10). Bizim calismamizda bu c¢alismalarla uyumlu olarak diyabetik

popiilasyonda MMSE skoru kontrol grubuna gore daha diisiik saptanmustir.

Gao Y, Xiao Y, Miao R ve ark yaptigi calismada demans ve hafif kognitif
yetmezlik hastalarini retrospektif olarak taramislardir. Bu ¢alismada diyabetik hasta
popiilasyonunda genel popiilasyona gore hafif kognitif yetersizlik sikligi artmis
olarak bulunmustur (52). Bizim c¢alismamizda da diyabetik popiilasyonda hafif

kognitif yetersizlik prevalansi daha sik olarak saptanmuistir.

Crum RM, Anthony JC ve ark yaptig1 bir calismada MMSE skorlarimni egitim
diizeyine gore incelemiglerdir ve MMSE skoru ortalamasini 9 yil ve iistii egitim
alanlarda 29, 5-8 yil egitim alanlarda 26, 0-4 yil egitim alanlarda 22 olarak
saptamiglardir. Bu calismada egitim diizeyi ile MMSE skoru arasinda anlamli bir
iligki saptamiglardir. Egitim diizeyi arttikca MMSE skoru yiikselmekteydi(53). Biz
calismamizda ilkokul ve ortaokul seviyesinde hasta se¢imi yaptigimizdan dolayi bu

etkeni ortadan kaldirmis oluyoruz.

Alencar RC, Cobas RA, Gomes MB* nin yaptig1 bir ¢aligmada diyabetik
hasta popiilasyonunda MMSE skorlarini1 diyabetin siiresi ile karsilagtirmislardir ve
diyabet siiresi ile MMSE skoru arasinda anlamli bir iligki saptamislardir(54). Biz
calismamizda yukaridaki ¢aligmayla uyumlu olarak diyabetin siiresi ile kognitif

yetersizlik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptadik.

Alencar RC, Cobas RA, Gomes MB’ nin yaptig1 bir c¢alismada diyabetik
hasta popiilasyonunda MMSE skorlariyla HbAlc diizeylerini karsilastirmislardir
ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamamislardir(54). Biz ¢alismamizda bu
caligmaya zit olarak HbALc diizeyi ile kognitif fonksiyon arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir sonug saptadik.

Maggi S, Limongi F, Noale M. ve ark ve Okereke Ol, Kang JH, Cook NR ve
ark ‘nin yaptig1 bir baska ¢alismada HbALc seviyesi ile kognitif fonksiyonlar
arasinda bizim ¢alismamizla uyumlu olarak istatistiksel anlamli bir fark
saptanmigtir(21-22). HbAlc diizeyi ile kognitif fonksiyonlar arasindaki iligski yeni

caligmalarla desteklenmedik¢e heniiz tartismalidir.
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Okereke OI, Kang JH, Cook NR ve ark yaptigi calismada Tip2 DM’ li
hastalarda kognitif fonksiyonlar1 MMSE testi gibi kognitif fonksiyonlar1 6lcen TICS
(Telephone Interview for Cognitive Status) testi ve sozel bellek testi ile
degerlendirmislerdir. Bu c¢alismada cinsler arasinda bizim calismamizla uyumlu

olarak istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir(22).

Maggi S, Limongi F, Noale M ve ark yaptigi derleme calismasinda yash
popiilasyonda kognitif bozukluk kadinlarda daha sik saptanmis olup, bu da diyabetik

erkeklerin mortalitesinin daha yiiksek olmasina baglanmistir( 21).

MMSE uygulanmasi demansi erken donemde saptayabilir. Erken donemde
demans tespit edilen hastalarda komorbid durumlar1 tedavi ederek ve kognitif

egzersizlerle demans dnlenebilir.

Calismamizin en biiyiik artis1 egitim seviyesi, yas gibi MMSE skoruna etki

edebilecek etkenler agisindan homojen olmasiydi.

MMSE kognitif fonksiyonlar: tek basina yeterli bir sekilde degerlendirmesine
ragmen Montreal bilissel degerlendirme testi, Weschler hafiza testi, iz siirme testi,
saat c¢izme testi gibi kognitif fonksiyonlar1 degerlendiren birgok test vardir.
Calismamizin kisitlamalarindan birisi kognitif fonksiyonlar1 6lgmede sadece MMSE
testini  kullanmamizdir. Calismamizda demansa sebep olabilecek metabolik
bozukluklar ve beyin yapisal anomalileri ekarte edilmemistir. Vitamin B12 6l¢iimdi,
lipid profili, TSH, BT ve MRI eklenerek tasarlanan g¢alismalar demansa sebep

olabilecek sekonder sebepleri ekarte edebilir.
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6. SONUC

Sonug olarak diyabet kognitif yetmezlik i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Rutin pratikte diyabetik hastalar kognitif fonksiyonlar i¢in degerlendirilmemektedir.
Diyabetik hastalardaki hafif kognitif yetmezligi erken evrede saptanabilirse ve tedavi

edilirse hafif kognitif yetmezligin demansa ilerlemesi engellenebilir.
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