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OZET
COVID-19 GECIREN HASTALARDA METABOLIK SENDROMLA
DEMANS ARASINDAKI ILiSKi

Amag: Bu ¢alismada Covid 19 geciren, metabolik sendromu olan ve metabolik
sendromu olmayan katilimcilarm mini mental durum testi puanlart ile kognitif
fonksiyonlarini ve demans risklerini degerlendirmek, demans agisindan riskli
saptanan bireylerde kilavuzlar esliginde yeterli ve etkin miidahalelerde bulunmak,
metabolik sendromu olan ve metabolik sendrom riski altindaki bireylere kilavuzlar
esliginde gerekli miidahaleleri yapmak amacglanmastir.

Gereg¢ ve YOntem: Tanimlayici kesitsel tipteki bu arastirma, Rize Recep
Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Covid-19 Takip
poliklinigine bagvuran 18 yas ve tlizeri 375 katilimci ile gergeklestirilmistir.
Katilimcilara poliklinik ziyareti sirasinda mini mental durum testi uygulanmis, kan
basinci, antropometrik 6l¢iimleri ve laboratuvar tetkikleri yapilarak kaydedilmistir.

Bulgular: Arastirmamizda Covid-19 takip poliklinigimize bagvuran 18 yas ve
iizeri bireylerde yas, egitim diizeyi ve kadin cinsiyet ile demans sikligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede bir iliski saptadik (%95 CI, sirasiyla OR:1,039;
p=0,001, OR=2,937; p=0,004, OR=1,793; p=0,038). Metabolik sendromu olan
bireylerde demans sikliginin, metabolik sendrom olmayanlara gbre daha yuksek
oldugunu bulduk fakat aradaki iliski anlamli degildi (OR=1,347; p=0,266).

Sonu¢ ve Oneriler: Kiiresel diizeyde bir salgma doniisen metabolik
sendromun, demans sikligin1 arttirabilecegini de unutmamak gerekir. Aile
hekimliginin toplum icin yiikiimliliik {istlenme ve sorunlarin erken/ayrismamis
evrelerde goriilmesi ilkelerine gore de, poliklinige basvuran her hastada gerekli

6lclimlerin yapilmasini ve mini mental durum testi gibi kisa siirede yapilabilecek ama

vii



hastalik riskini de 6nemli 6l¢iide ortaya koyabilecek testlerin hastalara uygulanmasini,
toplumun sagliginin gelistirilmesi ve kamu yararina olusabilecek maddi ve manevi
faydalarin saglanmasi agisindan ¢ok Onemli goriiyor ve tavsiye ediyoruz. Egitim
diizeyi arttikga, hem metabolik sendrom hem de demans sikligi azalmaktadir. Bu da
bize egitimli bir toplum yetistirmenin, saglik sistemi iizerindeki kiilfeti de dnemli
Olciide azaltabilecegini gostermektedir. Bu konuda 6zellikle topluma, en azindan
bireysel bir saglik ve farkindalik egitimi verilmesinin ve genel egitim diizeyinin
arttirllmasina yonelik uygulamalarin 6nemi agik¢a hissedilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik Sendrom, Demans, Mini Mental Durum Testi
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ABSTRACT
THE RELATIONSHIP BETWEEN METABOLIC SYNDROME AND
DEMENTIA IN PATIENTS WHO HAVE UNDERGONE COVID-19

Objective: In this study, it was aimed to evaluate the cognitive functions and
dementia risks of participants with and without metabolic syndrome who have had
Covid 19, by mini-mental state examination scores, to provide adequate and effective
interventions following the guidelines in individuals at risk of dementia, and to provide
necessary interventions following the guidelines in individuals with metabolic
syndrome and at risk of metabolic syndrome.

Materials and Methods: This descriptive cross-sectional study was carried
out with 375 participants aged 18 and over who applied to the Rize Recep Tayyip
Erdogan University Education and Research Hospital Covid-19 Follow-up outpatient
clinic. During the visit to the outpatient clinic, a mini-mental state examination was
applied to the participants, and blood pressure, anthropometric measurements, and
laboratory tests were performed and recorded.

Results: Our study found a statistically significant relationship between age,
education level, female gender, and the frequency of dementia in individuals aged 18
and over who applied to our Covid-19 follow-up outpatient clinic (%95 CI,
respectively OR:1,039; p=0,001, OR=2,937; p=0,004, OR=1,793; p=0,038). We found
that the frequency of dementia in individuals with metabolic syndrome was higher than
in those without, but the relationship was not significant (OR=1,347; p=0,266).

Conclusions: It should also be remembered that metabolic syndrome, which
has turned into a global epidemic, may increase the frequency of dementia. According
to the principles of family medicine of assuming responsibility for the community and

seeing problems at early/undifferentiated stages, we consider and recommend that



necessary measurements be made in every patient applying to the outpatient clinic and
that tests such as the mini-mental status test, which can be performed in a short time
but which can also reveal the risk of disease to a significant extent, be applied to
patients to improve the health of the community and to provide material and moral
benefits for the public good. As the level of education increases, the frequency of both
metabolic syndrome and dementia decreases. This shows us that raising an educated
society can significantly reduce the burden on the health system. In this regard, the
importance of providing at least an individual health and awareness education to
society and practices aimed at increasing the level of general education is clearly felt.

Keywords: Metabolic Syndrome, Dementia, Mini-Mental State Examination
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1. GIRIS VE AMAC

Metabolik sendrom; giinimiizde goriilme sikligi giderek artan ve saglik
sistemlerini 6nemli Ol¢iide etkileyen, birey sagligi lizerinde ciddi sonuglar doguran bir
hastaliktir. Tanimi zamanla degismistir. (Stanciu ve digerleri, 2023) Cesitli sekillerde
sendrom X, insiilin direnci sendromu, kardiyovaskiiler hastalik sendromu olarak da
bilinen metabolik sendrom, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan abdominal obezite,
instlin direnci, hipertansiyon ve hiperlipidemi ile karakterize patolojik bir durum
olarak tanimlanmaktadir. (Saklayen, 2018) 2021 yilinda metabolik sendrom
prevalanst kiiresel c¢apta yaklasik %23,7 bulunmustur. (Belete, Ataro, Abdu ve
Sheleme, 2021)

Reaven, American Diabetes Association 1988 Banting 6diillii dersinin ¢igir
acic1 makalesinde, insiilin direncinin sadece tip 2 diyabet riskini artiran temel bir kusur
olmadigimi, ayni zamanda bunun kardiyovaskiiler hastaligin yaygin bir nedeni
oldugunu da ileri siirdii. (Reaven, 1988) Reaven, insulin direncinin hiperinstlinemi,
disglisemi, hipertrigliseridemi, yiiksek yogunluklu lipoprotein diisiikliigii ve kan
basincin ytiksekligini iceren bir dizi anormalligin merkezi bir bileseni oldugunu 6ne
stiren ilk kisiydi. Reaven baslangi¢ta bu durumu X sendromu olarak adlandirdi ancak,
kardiyolojide bir X sendromu da oldugu i¢in ve insilin direnci, Reaven sendromunun
temel bir bileseni oldugu i¢in, insiilin direnci sendromu literatiirde popiilerlik kazanan
bir terimdi. (Cheng, 2007; DeFronzo ve Ferrannini, 1991; Haffner ve digerleri, 1992;
HG., 1973)

Metabolik sendrom birgok viicut sistemini olumsuz etkiler. insiilin direnci
mikrovaskiiler hasara neden olarak hastay1 endotel disfonksiyonu, vaskiiler direng,
hipertansiyon ve damar duvari enflamasyonuna yatkin hale getirir. Endotel hasari
viicudun homeostazini etkileyerek aterosklerotik hastaliga ve hipertansiyon gelisimine
neden olabilir. Ayrica hipertansiyon, periferik damar hastaligima neden olan damar
direnci ve sertligi artisi, sol ventrikiil hipertrofisi ve kardiyomiyopatiden olusan
yapisal kalp hastalig1 ve bobrek yetmezligine yol agan birgok viicut fonksiyonunu
olumsuz etkiler. (Swarup, Goyal, Grigorova ve Zeltser, 2022)

Demans insidansi katlanarak artmaktadir ve son zamanlarda halk sagligimi
tehdit eden en 6nemli problemlerden biri olmustur. Diinya Saghk Orgiitii'niin 2010

yilinda yaptig1 sayimima gore, diinya ¢apinda yaklasik 35,6 milyon kisi demansla



yagamaktaydr ve 2050°de bunun 3 katina ¢ikmasi beklenmektedir. (Swarup ve
digerleri, 2022) Diinya capinda her yil 7,7 milyon yeni demans vakasimin teshis
edilmesiyle, tibbi maliyet yiikii kanser ve kalp hastaliklarinin toplamindan daha fazla
olmaktadir. (A ve digerleri, 2017)

Vaskiiler disfonksiyon ve demans arasindaki iliski birka¢ on yil once
tanimlanmistir. On dokuzuncu yiizyill boyunca patologlar beyindeki kiiciik kan
damarlarinin daraldigini fark etmis ve bunun beyin hasarina yol agan hipoperfiizyon
ile iliskisini tanimlamiglardir. Bu, arteriosklerotik demans yani atardamarlarin
sertlesmesi olarak bilinmeye baslandi. (Hershey, Modic, Jaffe ve Greenough,
1986; Loeb, 1995) 1907'de Alois Alzheimer, hastalarin beyninde Alzheimer
hastaliginin néropatolojik 6zelligi haline gelen senil plaklar oldugunu bildirdi.
Ayrica Alois Alzheimer, dolasim sistemi bozuklugunun Alzheimer patolojisi i¢in
tetikleyici islevi gorebilecegini one siirdii. (Raz, Knoefel ve Bhaskar, 2016)

Metabolik sendromun daha 6nce hem popiilasyona dayali hem de vaka kontrol
calismalarinda farkli etnik gruplarda kognitif gerileme, genel demans, Alzheimer
hastalig1 ve vaskiiler demans riskini artirdigi gosterilmistir. (Ho, Niti, Yap, Kua ve Ng,
2008; Kalmijn ve digerleri, 2000; Komulainen ve digerleri, 2007; Christelle Raffaitin
ve digerleri, 2009; Razay, Vreugdenhil ve Wilcock, 2007) Bununla birlikte metabolik
sendromun komponentlerini bir biitiin olarak inceleyen az sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Biz ¢alismamizda metabolik sendromu bir biitiin olarak ele alip,
metabolik sendrom ve demans arasindaki iligskiyi farkli yas gruplarinda da
degerlendirdik.

Arastirmamiz Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Covid-19 Takip poliklinigine basvuran 18 yas ve tizeri Kkisilerde
gerceklestirilmistir. Elde edilen verilerle Covid 19 gegiren, metabolik sendromu olan
ve metabolik sendromu olmayan katilimcilarin Mini Mental Durum Testi puanlar ile
kognitif fonksiyonlarini ve demans risklerini degerlendirip, demans risklerini
istatistiksel olarak karsilastirip anlamlilik diizeylerini 6l¢gmek, demans agisindan riskli
saptanan bireylerde kilavuzlar esliginde yeterli ve etkin mudahalelerde bulunmak,
metabolik sendromu olan ve metabolik sendrom riski altindaki bireylere kilavuzlar

esliginde gerekli miidahaleleri yapmak amaclanmigstir.



2. GENEL BILGILER
2.1. METABOLIK SENDROM

Metabolik sendrom; yiiksek kan basinci, hiperglisemi, santral obezite ve
dislipidemi gibi bir dizi metabolik bozukluk ile karakterizedir. (Cai ve digerleri, 2012;
Isomaa ve digerleri, 2001) Metabolik sendromun koroner kalp hastaligi, diger
kardiyovaskiiler hastaliklar, inme ve tip 2 diyabet icin bir risk faktorii oldugu
diistiniilmektedir. (Martinez-Hernandez ve digerleri, 2015; Rochlani, Pothineni ve
Mehta, 2015) Metabolik sendrom prevalansi gelismis ve de gelismekte olan iilkelerde
gitgide artmakta ve evrensel bir saglik problemi haline gelmektedir. (Beltran-Sanchez,
Harhay, Harhay ve McElligott, 2013; De Carvalho Vidigal, Ribeiro, Babio, Salas-
Salvado6 ve Bressan, 2015; Scuteri ve digerleri, 2015; Woo, Shin ve Kim, 2014) Bati
niifusunun yaklagik %?25'1 insiilin direnci sendromunun bazi 6zelliklerini gosteriyor.
(Y. Wang, Mi, Shan, Wang ve Ge, 2007) Tiirkiye’de metabolik sendrom prevalansini
bulmaya yonelik yapilan bir ¢calismada ise erkeklerin 4’te birinde, kadinlarin ise 3’te
birinde metabolik sendrom saptanmistir. (Abaci ve digerleri, 2018)

Metabolik sendrom insidansi genellikle obezite insidansi ve tip 2 diyabet
insidansi ile paralellik gosterir. National Health and Nutrition Examination Survey
sonuglarina gore, 1988-2010 seneleri arasinda ABD’de ortalama beden kitle indeksi
hem erkeklerde hem de kadinlarda yilda %0.37 kat artarken, bel ¢evresi kadinlarda
sirastyla yilda %0.37 ve %0.27 katinda artmistir. Bu kisilerin %23.8’1 diyabet hastasi
oldugunun farkinda degildi. Tip 2 diyabet insidansi1 yasla birlikte artarak ABD’de 65
yas ve ustlii kisiler arasinda %25.2’ye ulasti. Prediyabet ve metabolik sendrom
prevalansi yaklasik 3 kat daha fazlaydi. Yani ABD’li eriskinlerin neredeyse 3’te
birinde metabolik sendrom vardi. (National Center for Health Statistics, 2012) Cin’de
1992-2002 senelerinde fazla kilo ve obezite siklig1 Diinya Saghk Orgiitii kriterlerine
gore %14.66’dan %21.8’e yiikseldi. Daha diisiik beden kitle indeksi kesme degerlerine
sahip Cin obezite tanimi kullanildiginda %20’den %29’a bir artig vardi. (Y. Wang ve
digerleri, 2007) Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Tiirkiye’de metabolik
sendrom prevalansinin, erkeklerde %28, kadinlarda %40 oldugunu belirtmistir.
(Arslan ve digerleri, 2005)

2015 yilinda 195 iilkede yapilan kiiresel obezite Galismasi sonucunda, 604

milyon eriskin ve 108 milyon ¢ocukta obeziteye rastlanmistir. 1980 yilindan itibaren



obezite prevalansi 73 lilkede ikiye katlandi ve diger bircok iilkede de artis gozlendi.
Daha da biyik endise, ¢ocukluk obezitesindeki artis oranmin daha da yuksek
olmasidir. (A ve digerleri, 2017)

Instilin direnci ve metabolik sendrom gelisimi igin gii¢lii yasam tarzi
belirleyicileri olsa da, bir bireyin insiilin direnci gelistirme riskinin ve metabolik
sendromun yonlerinin genetik faktorler tarafindan da belirlendigi giderek daha agik
hale gelmektedir. Ilk ailesel genetik calismalar, insiilin direnci ve metabolik
sendromun bireysel bilesenleri i¢in genetik bir temel olduguna dair gii¢lii kanitlar
saglamistir. (Bellia ve digerleri, 2009; Carmelli, Cardon ve Fabsitz, 1994; Elbein,
Hasstedt, Wegner ve Kahn, 1999; Lehtovirta ve digerleri, 2000; Lin ve digerleri, 2005;
Sakul ve digerleri, 1997; Watanabe ve digerleri, 1999) 339.224 kiside yapilan bir
genom capinda iligkilendirme ¢alismasi ve beden kitle indeksinin Metabochip meta-
analizi, 56's1 yeni olan 97 beden kitle indeksi ile iliskili lokus tanimladi. 97 lokus beden
kitle indeksi varyasyonunun yaklasik %2,7'sin1 olustururken, ortak varyasyon beden
kitle indeksi varyasyonunun %20'sinden fazlasini olusturmaktadir. Obezite ve
metabolik sendromla iligkili olarak bilinen bazi genler olsa da, hastaligin kisa stirede
salgin seklinde biiyiimesi, genetik yatkinligi 6nemsiz bir bilesen haline getirmektedir.
(Locke ve digerleri, 2015)

Fiziksel aktivite ve egzersiz enerji dengesinin temel bilesenleridir. Ancak
egzersizin metabolik sendromu Onlemedeki faydasi, kalori harcamanin anlik
faydasinin 6tesine geger.(Bird ve Hawley, 2017) Kronik egzersiz ile kaslarda artan
yapisal degisiklikler, liflerdeki mitokondri sayisindaki artig, irisin gibi metabolik
acidan faydali bir hormon salgilanmasi, kas insiilin direncinin tersine donmesi ve
yemek sonrasi hepatik lipogenezde azalma olur. PREDIMED ve diger calismalar,
diyabet ve metabolik sendromu Onlemede geleneksel Akdeniz tarzi beslenmenin
rolinii destekleyen kanitlar saglamistir. PREDIMED c¢alismasinda Bati tipi
beslenmeye ek olarak verilen bir ons sizma zeytinyaginin metabolik sendrom ve
hipertansiyon riskini azaltigi da gozlemlendi. (J ve digerleri, 2014) Diyet
polifenollerinin metabolik sendrom {izerindeki etkilerine iliskin yapilan sistemik bir
inceleme, nispeten yiiksek dozlarda bir¢ok polifenoliin metabolik sendromun farkli
ozelliklerini olumlu yonde etkiledigini gdstermistir. Soya izoflavonu, narenciye

tirtinleri, hepseridin ve quercetin lipit metabolizmasini iyilestirmis, kakao takviyesi ile



ylksek tansiyon ve kan sekerinde iyilesme goézlenmistir. Yesil cay beden kitle
indeksini ve bel c¢evresini Onemli Ol¢iide azaltmis ve lipit metabolizmasini
gelistirmistir. (Okla, Kim, Koehler ve Chungn, 2017)
2.1.1. Metabolik sendromun tanimi
Sendrom X, kronik kardiyovaskiiler hastalik sendromu veya Reaven sendromu
olarak da bilinen metabolik sendrom; abdominal obezite, insulin direnci, dislipidemi
(hipertrigliseridemi ve yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol diisiikliigii) ve
hipertansiyon gibi durumlarin bir araya gelmesidir. Baslica klinik ve arastirma
kuruluslart sendromu teshis etmek i¢in belirli kriterler 6nermistir. (Reaven, 1988;
Vicenzi ve Handerson, 2018) Ulusal Kolesterol Egitim Programi 3.Yetiskin Tedavi
Paneli (NCEP-ATP III) en yaygin kullanilandir. Abdominal obezite tani igin bir 6n
kosul olmamakla birlikte; bes kriterden herhangi ii¢liniin olmas1 metabolik sendrom
tanisini olusturur. (Alberti ve digerleri, 2009)
Metabolik sendrom 6zellikleri beraber ortaya ¢iktigindan dolay1 bir veya birkag
Ozellik ile nitelendirilen hastalarda, insulin direncinin yaninda diger 6zelliklerin de
olma ihtimali fazladir. (Meigs ve Tracy, 2000) Sendromun daha kolay Olgtlen
Ozelliklerinin yaninda inslin direncini incelemenin 6nemi mechuldir. Buna ek olarak
metabolik sendromun higbir resmi tanimi glikozillenmis hemoglobini (Alc) igcermese
de, anormal Alc (ylzde 5.7 ila 6.4) gitgide daha ¢ok uygun bulunmakta ve metabolik
sendromlu hastalarda bozulmus glisemiyi nitelendirmede kullanilmaktadir. (James B
Meigs, MD, 2021)
NCEP ATPIIlI - 2001 NCEP ATP III tarafindan gelistirilen kilavuzlar, agikca
kardiyovaskiiler hastalik riskine odaklanmistir ve anormal glisemi kriterlerinden biri
olmakla beraber insulin veya glukoz anormalliklerine dair kanit gerektirmiyor.
(Cleeman, 2001) ATP III metabolik sendrom tani kriterleri, 2005 yilinda Amerikan
Kalp Dernegi (AHA)/ Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii’niin (NHLBI) bir
aciklamastyla giincellenmistir. (Genuth ve digerleri, 2003; Grundy ve digerleri, 2005a)
Giincellemeler sunlar1 icermektedir:
e Bozulmus aglik kan glukozu igin Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)
kriterlerine karsilik gelen anormal aglik kan glukozu esigini 100
mg/dl’ye diisiirmek

e Diyabetin hiperglisemi 6zelligi tanimina acikca dahil edilmesi



e Sirasiyla dislipidemi ve hipertansiyon 6zelligi tanimlarma lipid
kontrolii i¢in ilaglarin kullaniminin dahil edilmesi
ATP |11 kriterler1 metabolik sendromu asagidaki bes 6zellikten Uglnun varligr olarak
tanimlar:
e Bel cevresinin, erkeklerde > 102 ¢cm, kadinlarda > 88 cm olmasi olarak
tanimlanan abdominal obezite
e Serum trigliseridinin > 150 mg(dl (1.7 mmol/l) olmas1 veya
hipertrigiseridemi i¢in ilag tedavisi kullaniyor olmak
e Serum yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesteroliin erkeklerde <
40 mg/dl (1 mmol/l), kadinlarda < 50 mg/dl (1.3 mmol/l) olmas1 veya
diisiik HDL kolesterol i¢in ilag tedavisi aliyor olmak
e Kan basincinin > 130/85 mmhg olmasi veya yiiksek kan basinci i¢in
ilac tedavisi aliyor olmak
e Aclik kan glukozunun > 100 mg/dl (5.6 mmol/l) olmasi1 veya yiiksek
kan glukozu i¢in ila¢ tedavi aliyor olmak
IDF - Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF), 2006 senesinde metabolik sendrom
tan1 Olcutlerini yeniledi; ayr1 irk/etnik gruplar icin ayr1 bel cevresi kesme degerleri ile
belirlenen santral obezite bu tanimda 6nemli bir unsurdu.(International Diabetes
Federation, 2006) 2009 yilinda metabolik sendromu tanimlamak igin kullanilan
kriterleri uyumlu hale getirme girisiminde, IDF, cesitli kuruluslarla birlikte (AHA,
NHLBI, Diinya Kalp Federasyonu, Uluslararas1 Obezite Arastirmalar1 Dernegi ve
Uluslararas1 Ateroskleroz Dernegi) , bel c¢evresini tanisal bir gereklilik olmaktan
kaldirdi. Simdi, metabolik sendrom i¢in asagidaki bes kriterden herhangi {iciiniin
olmasi ile tan1 konulmasini 6neriyorlar.
e Etnik kokene 6zgii kesme degerlerine gore artmis bel ¢evresi (Tablo 1)
e Serum trigliseridinin > 150 mg/dl (1.7mmol/l) olmasi veya trigliserid
yiiksekligi i¢in tedavi kullaniyor olmak
e HDL’nin erkeklerde < 40 mg/dl (1.03 mmol/l), kadinlarda < 50 mg/dl (1.29
mmol/l) olmasi1 veya diisiik HDL nedeniyle spesifik tedavi kullanmak
e Sistolik kan basincinin > 130 mmhg veya diyastolik kan basincinin > 85 mmhg

olmasi ya da hipertansiyon tedavisi almak



e Aclik kan glukozunun > 100 mg/dl (5.6 mmol/l) olmas1 ya da 6nceden tip 2

diyabet teshisi olmasi

Tablo 1: Bel gevresi igin etnik kokenlere 6zgii degerler
Ulke/Etnik Koken Bel Cevresi

Avrupalilar (ABD’de klinik amaglar i¢in | Erkek >94 cm

ATP III degerleri kullanilmaya devam
etmesi muhtemeldir. Kadin >80 cm

Giiney Asyalilar (Cinli, Malayal1 ve Erkek >90 cm
Asyali-Hint nifusu Cadm >80 om
Cinliler Erkek >90 cm
Kadin >80 cm
Japonlar Erkek >90 cm
Kadin >80 cm
Giiney ve Orta Amerikalilar Daha spesifik veriler bulunana dek Giiney Asya

Onerilerini kullanin.

Sahra alt1 Afrikalilar Daha spesifik veriler bulunana dek Avrupa

Onerilerini kullanin.

Dogu Akdeniz ve Orta Dogu (Arap) Popllasyonu | Daha spesifik veriler bulunana dek Avrupa verilerini

kullanin.

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi 2009 yilinda diger tanimlamalarin
bir derlemesi seklinde metabolik sendrom i¢in belli tan1 kriterleri 6nermistir. (Arslan
ve digerleri, 2005) Bunlar:
Diabetes mellitus, bozulmus aglik glukozu veya instlin direncinden en az
birine ek olarak asagidakilerden en az ikisinin varligi
e Sistolik kan basinci > 130 mmhg, diyastolik kan basinci > 85 mmhg veya
antihipertansif ila¢ kulanmak
e Trigliserid dizeyi > 150 mg/dl veya HDL dizeyinin erkeklerde < 40 mg/dl,
kadinlarda < 50 mg/dl olmasi
e Abdominal obezite (BKI > 30 kg/m? veya bel cevresi erkeklerde > 94 cm,
kadinlarda > 80 cm)



2.2. DEMANS

Demans, bir veya daha fazla biligsel alan1 (6grenme ve hafiza, dil, yliriitiicii
islev, karmagik dikkat, algisal-motor, sosyal bilis) i¢eren biliste azalma ile karakterize
edilen edinilmis bir bozukluktur. (American Psychiatric Association, 2013; McKhann
ve digerleri, 2011) Bunlar, 6nceki islev diizeyinden bir diisiis gdstermeli, giinliik islev
ve bagimsizlig1 engelleyecek kadar siddetli olmalidir. Kiiresel niifus yaslandikca,
demans yaygmligmin oniimiizdeki birka¢ on yilda, bilhassa diisiikk ve orta gelir
dizeyindeki tlkelerde kayda deger 6lglide artmas1 bekleniyor. (Larson, 2022)

Genel kanitlar genellikle diisiik kalitede olsa ve herhangi bir tekil miidahalenin
demasn1 geciktirmede veya onlemede etkili oldugunu desteklemese de, 6zellikle orta
yasta (45 ila 65) derin risk faktorli degisiminin diinya ¢apinda 6nemli sayida demans
vakasini geciktirme veya Onleme potansiyeline sahip olduguna dair bir iyimserlik
vardir. Genis 6lgekte niifusa dayali ¢alismalar son birkag on yilda yiiksek gelire sahip
tilkelerde demans insidansinin azaldigini gostererek bunu desteklemektedir. (Langa ve
digerleri, 2017; Matthews ve digerleri, 2013; Qiu, Von Strauss, Bickman, Winblad ve
Fratiglionis, 2013; Walter A. Rocca ve digerleri, 2011; Satizabal ve digerleri, 2016;
Schrijvers ve digerleri, 2012)

Hafiza giigliigii en sik goriilen baslica yakinmadir. Ek olarak demanslh
hastalarda ayrica yeni bilgilerin saklanmasi (6rnegin, olaylar1 hatirlamada giicliik),
karmagsik gorevleri yerine getirme (6rnegin, bir ¢ek defterini dengelemek), akil
yiiriitme (6rnegin, beklenmedik olaylarla bas edememe), uzamsal yetenek ve yonelim
(6rnegin, tamidik yerlerde kaybolmak), dil (6rnegin, kelime bulma) ve davranis
problemleri gérulebilir. (Paul T. Costa, Jr ve digerleri, 1996)

2.2.1. Demans Nedenleri

Cogu demans, norodejeneratif bir hastaliktan kaynaklanir; bunlar, bazi ayirt
edici ozelliklere ragmen, genis 6lgiide ortiisen klinik sendromlar iiretir. (Larson, 2019)
Demansa neden olan en yaygin nérodejeneratif durumlar: Alzheimer hastaligi, Lewy
cisimcikli demans, frontotemporal demans ve Parkinson hastaligi demnasidir.
Progresif supraniikleer felg, kortikobazal dejenerasyon, coklu sistem atrofisi ve
Huntington hastalig1 gibi daha az yaygin norodejeneratif bozukluklar da demans ile

iligkilendirilebilir.



Norodejeneratif olmayan demanslar, altta yatan neden belirlenebilir ve uygun
sekilde tedavi edilebilirse geri dondiiriilebilir veya ilerlemesi yavaslatilabilir veya
durdurulabilir. (Rahkonen ve digerleri, 2003) Bunlardan en yaygin olani vaskiiler
demanstir. (Larson, 2019) Tersinir demanslardan bazilar1 (mesela metabolik
demanslar) daha geng bireylerde ortaya ¢ikma egilimindedir. Lewy cisimcikli demans,
daha yasl hasta gruplarinda vaskiler demans kadar yaygin olabilir. (Rahkonen ve
digerleri, 2003)

Daha az yaygin etiyolojiler arasinda alkole bagli demans, kronik travmatik
ensefalopati, normal basingli hidrosefali, kronik subdural hematom ile diger merkezi
sinir sistemi hastaliklar1 (6rnegin, prion hastaliklari, insan immin yetmezlik viriisi
(HIV) enfeksiyonu) yer alir.

2.2.2. Risk Faktorleri

Lancet Komisyonu, demans vakalarmin yaklasik %35’inin asagidaki
potansiyel olarak degistirilebilir dokuz risk faktoriiniin bir kombinasyonuna
dayandirilabilecegini dngoriiyor (Livingston ve digerleri, 2017):

e Diisiik egitim diizeyi

e Orta yas hipertansiyonu
e Orta yas obezitesi

e Isitme kayb1

e Yashlik depresyonu

e Diyabet

o Fiziksel inaktivite

e Sigara i¢iciligi

e Sosyal izolasyon

Yas Ozellikle Alzheimer hastaligi olmak iizere demans i¢in en Onemli risk
faktorii olmay1 siirdiiriiyor. Alzheimer hastaliginin insidans1 60 yasindan itibaren her
dekadda bir yaklasik ikiye katlanir. Genel olarak demans vakalarinin yaklasik %851
75 yas ve iistil yetiskinlerdir. (Carone, Asgharian ve Jewell, 2014; Niu, Alvarez-
Alvarez, Guillén-Grima ve Aguinaga-Ontoso, 2017)

Alzheimer ve diger ndrodejeneratif demanslarc nadiren de olsa genc hastalarda
da goriiliir. Ingiltere'de yapilan bir calismada 45 ila 64 yas arasindaki kisilerde
bildirilen Alzheimer insidans1 100.000 kisi-yilinda 4,2 vaka iken, bu ve bagka bir



calismada erken baslangi¢li demansin genel insidansi 64 yasindan geng yetigkinler i¢in

100.000 kisi-yilinda 11 ila 13 vaka olarak bulunmustur. (Garre-Olmo ve digerleri,

2010; Mercy, Hodges, Dawson, Barker ve Brayne, 2008) Rochester, Minnesota'da

yaglar1 17 ila 45 arasinda demans teshisi konan 235 kisi arasinda nérodejeneratif

hastaliklar vakalarmn yiizde 31'ini olusturuyordu. (Kelley, Boeve ve Josephs, 2008)
2.2.2.1. Kardiyometabolik risk faktorleri

Yasamin ileri donemindeki biligsel dejenerasyon ile kardiyometabolik risk
faktorleri arasindaki en 6nemli iliski, risk faktoriiniin yaslilik yerine orta yasta
tanimlandig1 calismalarda bulunmustur. (Debette ve digerleri, 2011; Gottesman ve
digerleri, 2014, 2017; Yaffe ve digerleri, 2014) Yaslar1 44 ile 66 arasinda degisen ve
25 sene suresince izlenen 15.000'den daha ¢ok eriskinin dahil edildigi prospektif
longitudinal bir calismada, orta yas diyabeti, sigara kullanimi, hipertansiyon ve
prehipertansiyonun hepsi, bagimsiz sekilde demans riskinde artig ile iligkili
bulunmustur. (Gottesman ve digerleri, 2017)

Cok sayida popiilasyona dayali prospektif kohort calismasi, diyabetin yagamin
ilerleyen donemlerinde bilissel gerileme ve demans rolatif riskinde yaklasik 1,5 ila 2
kat yukselmeyle iliskili oldugunu gostermistir. (Li, Risacher, Huang ve Saykin, 2016;
Livingston ve digerleri, 2017; Ng ve digerleri, 2016)

Diyabetin demans riskini artirabilecegi mekanizma belirsizdir, tamamen
vaskiiler hastaliga aracilik ediyor gibi goriinmemektedir. (Biessels, De Leeuw,
Lindeboom, Barkhof ve Scheltens, 2006; Lovestone, 1999) Periferik insilin
anomalilerinin beyin insilin tretiminde diistise sebep oldugu, bu durumun da amiloid
klirensini bozabilecegi diisiiniilmektedir. (Livingston ve digerleri, 2017)

Hiperkolesterolemi demans, Alzheimer ve vaskiiler demans riskini arttirabilir.
(Moroney ve digerleri, 1999; Shepardson, Shankar ve Selkoe, 2011; Solomon ve
digerleri, 2007) Fakat bu iliski tiim ¢alismalarda dogrulanmamistir. (M. M. Mielke ve
digerleri, 2010; Xiong, Plassman, Helms ve Steffens, 2006) Hatta bir ¢calismada ileri
yaslarda olciilen yiiksek kolesterol seviyeleri ile demans riskinde azalma oldugu
gorilmiistiir. (Michelle M. Mielke ve digerleri, 2005)

Kan basinci ve demans riski arasindaki iligski karmasik ve dogrusal olmamakla
birlikte, kanitlarin biiyiik ¢ogunlugu hipertansiyonun, 6zellikle orta yaslarda mevcut

oldugunda, demansin rolatif riskinde yaklasik 1,5 kat artisla iliskili oldugunu
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gostermektedir. (Alonso ve digerleri, 2009; Gottesman ve digerleri, 2017; McGrath ve
digerleri, 2017) Hipertansiyonun inme ve c¢oklu enfarktiislii demans riskini kismen
artirarak demans riskini artirmast muhtemeldir. (Elkins ve digerleri, 2005; L. Y. Wang
ve digerleri, 2009) Bolgesel serebral kan akisindaki degisiklikler, damar kalinlasmasi
ve sertligi ve kronik hipertansiyonun neden oldugu damar esnekligindeki degisiklikler
de muhtemelen rol oynamaktadir. (Beason-Held, Moghekar, Zonderman, Kraut ve
Resnick, 2007)

2.2.3. Demansin degerlendirilmesi

Biligsel sikayetleri olan hastalar dikkatli bir mental durum muayenesinden
gecmelidir. Bilissel ve davranigsal degerlendirmeler, bir dizi farkli kosulda ortaya
¢ikan normal ve anormal performansi ayirt etmek igin tasarlanmistir. Mini Mental
Durum Testi demans taramasi i¢in en yaygin olarak uygulanan testtir. (Tsoi, Chan,
Hirai, Wong ve Kwok, 2015)

Mini Mental Durum Testi ve Montreal Biligsel Degerlendirme Testi gibi
tarama aracglar1 15 dakikadan daha kisa silirede uygulanabilir ve hastalar1 normal veya
biligsel bozulma olmus seklinde hizla ayirmak i¢in tasarlanmis kesme puanlari vardir.
Bu testler daha kapsamli degerlendirmelerden fayda saglayabilecek bireylerin
belirlenmesine yardimct olur. (Mendez, 2019) Bu tarama testlerinin duyarliligi ylizde
75 ila 92 ve 6zgiilliigii yiizde 81 ila 91 arasindadir. (Tsoi ve digerleri, 2015)

Demans i¢in bir dizi tanim mevcut olmasinin yaninda, Mental Bozukluklarin
Teshis ve Istatistik El Kitab1 (DSM) tanimi, klinik uygulamada demans kavrami icin
makul bir gergeve saglar. DSM-5'e gore, demans (major norobilissel bozukluk olarak
adlandirilir) kriterleri asagidakileri icerir (American Psychiatric Association, 2013)

e Asagidaki bilissel alanlardan en az birinde 6nemli bilissel bozulmaya
isaret eden Oykii ve klinik degerlendirmeden elde edilen kanitlar:
Ogrenme ve hafiza
Dil
Yiiriitiicii islev
Karmasik dikkat
Algisal-motor fonksiyonlar

Sosyal bilis
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e Bozukluk edinilmis olmal1 ve 6nceki bir islevsellik diizeyinden 6nemli
bir diisiisii temsil etmelidir.

e Bilissel eksiklikler, giinliik faaliyetlerde bagimsizliga engel olmalidir.

e Bozukluklar yalnizca deliryum sirasinda meydana gelmemelidir.

e Bozukluklar ayr1 bir mental bozuklukla daha makbul izah edilemez.
(6rn. major depresif bozukluk, sizofreni)

2.2.4. Metabolik Sendrom ve Demans

Metabolik sendrom ve demansi iligskilendiren bazi kanitlar olsa da, longitudinal
kohort ¢alismalarinda farkli sonuglar elde edilmistir. Fransiz U¢ Sehir ¢alismasinda;
metabolik sendrom, biligsel gerileme riskinde 1limli bir artisla iligkilendirildi. (C.
Raffaitin ve digerleri, 2011) Honolulu-Asya Yaslanma calismasinda; metabolik
sendrom, vaskiler demans ile zayif bir sekilde iligkiliydi, ancak Alzheimer ile iliskili
degildi. (Kalmijn ve digerleri, 2000) Yaslanma iizerine yapilan Italyan longitudinal
caligmasinda metabolik sendromun birka¢ ayri komponenti, demans ve hafif kognitif
bozukluk gelistirme riskiyle iliskilendirilmistir. (Solfrizzi ve digerleri, 2010)

Daha yash bireylerde yapilan diger longitudinal calismalarda ya herhangi bir
iliski bulunamamus ya da sadece serum C-reaktif protein ve interlokin gibi inflamasyon
belirteglerinde artis olan kisilerde bilissel gerilemede artis tespit edilmistir. (Van Den
Berg, Biessels, De Craen, Gussekloo ve Westendorp, 2007; Yaffe ve digerleri, 2004)
6401 kisiyle yapilan bir calismada, hem obezite hem de metabolik anormallikler,
biligsel gerileme icin risk faktorleriydi ve bu, her ikisine de sahip olanlarda en

belirgindi. (Singh-Manoux ve digerleri, 2012)
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calismanin yapisi

Arastirmamiz; tanimlayict Kesitsel tirde bir ¢alisma olup 01.11.2022 ile
01.05.2023 tarih arahiginda Rize Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Covid-19 Takip polikliniginde gergeklestirilmistir. Hasta verileri
retrospektif olarak da taranmistir. Covid-19 Takip polikliniginin yonergeleri T.C.
Saglik Bakanlig1 tarafindan diizenlendiginden ve poliklinige bagvuran hastalardan
istenen tetkikler T.C. Saglik Bakanligi’nin izni ve destegi ile yapildigindan, bize etik
kurul i¢in ek bir izin ve 6denek gerektirmemesi nedeniyle arastirmamiz i¢in Covid-19
Takip poliklinigini sectik.

3.2. Orneklem

Rize Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali biinyesinde bulunan Covid-19 takip poliklinigine hasta
kabuliiniin basladig1 03.01.2022 tarihi ile 01.05.2023 tarihi arasinda basvuran 18 yas
ve lizeri hizmet alan hastalardan olusmaktadir.

Yapilan G power analizinde a=0,05, X parm n=0,2, kritik z=1,95 degerleri ve
%95 giiven araligi ile ¢alismanin giicii %94 ve yeterli 6rneklem biytikliigi 370 kisi
olarak belirlenmistir.

Dahil Etme Kriterleri

e Hastanin pozitif Covid-19 Pcr testi sonucu olmasi

e T.C. Saglik Bakanligi tarafindan Covid-19 gegiren hastalarin takibi
amaciyla (lke genelinde belirli merkezlerde Covid-19 Takip
poliklinikleri a¢ilmistir. Hastanemizde de bu poliklinigi yOnetme
gorevi boOlimiimiiz tarafindan {istlenilmistir. Diger birimlere de
bilgilendirme yapilarak Covid-19 gegiren hastalarin, takiplerinin
yapilmas1 amaciyla poliklinigimize yonlendirilmesi istenmistir.
Hastanemize basvuran Covid-19 geciren hastalarin verilerini en
kapsamli sekilde toplayabilecegimiz birim olmasi1 nedeniyle hastanin
Covid-19 Takip poliklinigine bagvurmus olmasi

e 18 yas ve lizerinde olmak

Dislama Kriterleri

e Demans veya Alzheimer tanisi olan bireyler
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o Gebeler
e Istenilen laboratuvar tetkikleri olmayan bireyler

Déhil etme ve diglama kriterleri gozetilerek 375 hasta ile ¢alisma tamamlanmis
ve veriler analiz edilmistir.

3.3. Veri Toplanmasi ve Kullanilan Araclar

Tanimlayic kesitsel tiirdeki ¢aligmamizda hastalara egitim seviyelerine gore
standardize edilmis Mini Mental Durum Testi muayene sirasinda yiiz yilize uygulanmis
ve Halk Saglig1 Yonetim Sistemi (HSYS) Covid-19 Takip Modili’nde bulunan tiim
boliimler doldurulmustur.

Mini Mental Durum Testi; mental durumun degerlendirilmesi igin, ilk kez
Folstein ve arkadaglarinin gelistirdigi ve Tiirk toplumunda hafif demans tanisinda
gecerli ve giivenilir oldugu Giingen ve arkadaglari tarafindan saptanmis olan bir testtir.
(Giingen, Ertan, Eker, Yasar ve Engin, 2002)

Mental durumu 6lcen Mini Mental Durum Testi, biligsel fonksiyonlar1 bes
farkli kisimda (oryantasyon, kayit hafizasi, dikkat ve hesap yapma, hatirlama ve lisan)
degerlendiren bir Olgektir. Toplam skor 30’dur. 24 ve altinda puan alanlar demans
yoniinden incelenmelidir. (Folstein, Folstein ve McHugh, 1975; Giingen ve digerleri,
2002)

Kognitif fonksiyonlar1 degerlendiren standardize ve daha kapsamli Wechsler
Eriskin Zeka Olgegi (WAIS) ve Modifiye Blessed Test gibi benzer bir tarama testi ile
yuksek seviyede korele oldugu bildirilmistir. (Fillenbaum, Heyman ve Haynes, 1987;
Horton, Slone ve Shapiro, 1987)

Mini Mental Test ile kraniyal bilgisayarli tomografi (BT) anormallikleri ve
serebral ventrikllerin hacimleri, tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT)
ile serebral perfuzyon defisitleri gibi radyolojik Olctimler arasynda da korelasyon
gosterilmistir. (DeKosky, Shih, Schmitt, Coupal ve Kirkpatrick, 1990; Pearlson ve
Tune, 1986; Tsai ve Tsuang, 2020)

Calismamizda bes yil ve lizeri egitim alan bireyler icin Mini Mental Durum
Testi, bes yildan az egitimi olan bireylere egitimsizler i¢in diizenlenen Mini Mental
Durum Testi uygulanmustir.

24-30 puan arasi normal, 18-23 puan arasi hafif demans, 17 puan ve alt1 ciddi

demansla uyumludur.
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T.C. Saglik Bakanligi’nin Covid-19 Takip Poliklinigi’ne basvuran hastalar i¢in
olan algoritmasi dogrultusunda hastalara aglik kan sekeri, iire, kreatinin, egfr, lirik asit,
total kolesterol, trigliserid, hdl, Idl, non-hdl, vidl, alt, ast, sodyum, potasyum,
kalsiyum, demir, demir baglama, magnezyum, fosfor, total demir baglama kapasitesi,
crp, HbAlc, hemogram, serbest T4, tsh, ferritin, vitamin B12, folat, aptt, pt, 1nr,
fibrinojen, d-dimer, akciger grafisi ve elektrokardiyografi tetkikleri yapilmistir.

HSYS Covid Takip Modiilii’'nde demografik bilgiler boliimii hastanin medeni
durumu, egitim durumu, ¢ocugu olup olmadigi, ¢ocuk sayisi, kiminle yasadigi, viicut

agirligl, kan grubu sorularindan olugmaktadir.
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MiINi MENTAL DURUM TESTI
Mini Mental State Examination (MMSE)

Hastanin Ad, Soyad : Tarih: _J/__/_____
Puam:

Oryantasyon ( Her soru 1 puan, toplam 10 puan)

Hangi yal igerisindeyiz? Hangi tlkede yagyoruz?
Hangi mevsimdeyiz? Su an hangi yehirde bulunmaktasingz?
Hangi aydayiz? Su an bulundufunuz semt idir?
Bu gin ayin kag? Su an bulundug; bina idir?
Hangi gandeviz? Su an bu bi kagmer katsndasiniz?
Kayit Hafizasi ( Toplam 3 puan)

Size birazdan sbyleyecedim G ismi dikkatlice dinleyip, ben bitirdskten sonra tekrarlayine:
Masa, bayrak, elbise. (20 sn stre tanemar. ) Her do@iru isim 1 puan.

Dikkat ve Hesap Yapma ( Toplam 5 puan)

100"den geriye dogru 7 gkantarak gidiniz. Dur deyinceye kadar devam ediniz.
100,93, 86, 79, 72,65.  Her dofru iglem 1 puan.

Hatwrlama ( Toplam 3 puan )
Biraz ance tekrar ettiginiz isimleri saylevin.
Masa, bayrak, elbise. Her dogru sim 1 puan.
Lisan ( Toplam 9 puan )

*  Bu girdafioniz nesneleri isimleri nedir?
Kol saati, kalem. (20 sn siire tammir.) Her yanit | puan, toplam 2 puan.
*  Simdi size soylevecsgim comleyi dikkatle dinleyin. Ben bitirdikten sonra tekrar edin.
Eger ve fakat istemiyorum. (10 sn sire tammr.) Dogru yamit 1 puan
*  Simdi sizden bir gy yapmanzi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve soyledigimi yapsn.
"Masxda duran kifich elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakan Hitfen"
(20 sn stare tananer.) Her iglem 1 puan, toplam 3 puan.

*  Simdi size bir cimle gosterecegim. Okuyun ve yazida soylenen geyi yapsn.
Bir kifsda "GOZLERINIZI KAPATIN" yazmp hastaya gésterin. Dogru yamt | puan

*  Simdi verece@m kiguda aklinza gelen anlamb bir comleyi yazin. Dogiru vanst | puan

*  Size gt efim yeklin ay qizing
( Asa@idaki gekil arka sayfaya gizibecek.) Dofiru yanst 1 puan

Toplam Puan:

Sekil 1. Mini Mental Durum Testi (5 y1l ve lizeri egitim alanlar i¢in)
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Egitimsizler icin Mini Mental Test (umse-e)

Hastamim b Sovads Tarihc | ,"I .I"l_______
ORYANTASYOMN [Her bir zaman igin 10 soniye sure tanyin, ber dofru kgin 1 pean, toplom 10 puan]
A. Laman Puan B. Mekan [Sad am Sirsy I an swrmn| Puan
L Hangipldaps? & Hangi albedé yagrpeet® 00
2. Hardgi minciseding 17 e T Wangi kenmes? e
I Bginagnkag? 000 _____ B. Bulurehsjusuz semtn ad red® 0
& Hargi giasdiyiz? e O Bulurehsjunuz Bina eresilic? e

5. S @i sabaly i, G5l mi, akgam me? 10 B Binada kagn kamaye?

KAYIT HAFIZAS] {roplom 3 puan]
Hastaya G kelime shylemceliniai ve 5 bitindikeen sones buslan Tokraramas st Jins soyleyin (30
Saniye SOPE CANn, hey Sogn im igin 1 puan werin, optam 3 puan)
Masa Bayrak Elbiz=

DIKKAT we HESAF ffoplam 5 pean)
Haazadan haftanin glnlerisd geriye dodne sanimasme [Sneyin
[Oreadin “Garpambaidan Gnoe sali gelir, ondan &nce me gelir™ gibi sonslara kartay destekleyin )
[Hasranin togplam 5 Qond srasiyla Sodru symasi genskir, har Jodpu gonalm L peam iy oo

HATIRLAMA (toplam 3 pean)
Hastaya, birae dnice sonduljenu? Gf keEmenin reler obdljun Sor
S Bnemli cimaks o hiv dod i oap igin 1 puan wirin Cevap igin 10 sanige siee anng = -
Li%AN (Poplam 5 pwan)

A Bu gEndGanie resnelerin simlen nelendin? Hasaya etrafmdakd resnelen gistenses re olduklanni
sorun. (20 sanipe sdne tanman, hisr dedru isem igin 1 puan werin, oplam I puan}

Kol saati e Kalem
B. Sayleryeoedinia fs cOmbey Si208n SonTa Teerar ETmesing isteyin: EQer v kat istamiyenam.”
[Carwa igin 10 saniye Beklyin Tamamine dodru srkeerlans puan vern Tam olamk iekraliyors 1 puan
C. Sizi dilhanle dinlemesing v soyledainizi yapmasin isteyin.
Manada duran kadidi sadisol elinizle abe, &i elinizie ke kerlae v yoee bimkn B
(50 wan ipie S0NE Tamiyin, Per dogna ighm igiem 1 puan wivie, oplam Spuay) 0000
[ Hastan i yEaiinize hakomasei vt yaptd N Synesni yapmasin sieyin.
[Dogns ighem igin 1 puan vesin) _—
E. §imsfi, Pasanin eviyle ilga bir jeyler sosbemesing isuyin.

(%0 san rpie sOne L2 san, ankamli Bir odmbe igin 1 puan veving

F. Hastadan glsteneadiniz pekdm anymeuni ¢ mmesing steyin.
(1 dakika 5P Lanmyn, kenar saye @m pekil igin 1 puan veving

vt T s K g L o il (V) i, . i oy s, ol B il
Toplam Puan {0-30):
(KesmeDefer 24)
W
i FUTE R HE ST Linaers o i derr (3 Benker i, 3028

Sekil 2. Mini Mental Durum Testi (5 yildan az egitimi olanlar igin)

As1 boliimiinde, hastanin hangi Covid-19 asisindan kag¢ doz as1 oldugu bilgisi
bulunmaktadir.

Aligkanliklar boliimiinde hastanin sigara, alkol, uyusturucu madde kullanimlari

Ve egzersiz yapma durumu sorgulanmistir.
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Fizik muayene bolimiinde hastalarm vital bulgulari, antropometrik 6l¢iim
verileri ve tim fizik muayene bulgular1 kaydedilmistir.

Kronik hastaliklar1 boliimiinde hastalarin Covid 19 enfeksiyonu gegirmeden
once ve sonrasindaki kronik hastaliklar1, kullandigi ilaglar ve gecirdikleri ameliyatlari
sorguladik ve cevaplar1 kaydettik.

Metabolik sendromun tanisi igin ¢esitli kilavuzlar yaymlanmstir. DSO
kilavuzu, NCEP-ATP Ill klavuzu, Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
kilavuzu ve Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) kilavuzlar1 metabolik sendromun
tanist i¢in kullanilabilen kilavuzlardir.

IDF kilavuzunda DSO ve NCEP-ATP III kilavuzlarindan farkli sekilde santral
obezite igin farkli irklar i¢in farkli esik degerler kabul edilmistir (Tablo 1). Ulkemize
de uygunlugu agisindan arastirmamizda metabolik semdrom tanisi i¢in Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF) kilavuzunu kullandik.

Hastalarin metabolik sendromunu degerlendirmede kullanilan HDL, aclik kan
glukozu ve trigliserid parametrelerini COVID-19 Takip Poliklinigi bagvurularindaki
tetkiklerinden elde ettik.

Katilimcilarin antropometrik dl¢timleri ve kan basinci dlglimlerine ait veriler
poliklinik ziyaretinde arastirmaci ve Covid-19 Takip polikliniginde goérevli hemsire
tarafindan 6l¢lilmistiir. Antropometrik élgtimler;

* Boy (cm)

* Kilo (kg)

* Kan basinci (mmhg)

* Bel ¢evresi (cm)

« VKI (kg/m2) 6lciilen boy ve kilo degerleri kullanilarak hesaplanmustir.

Boy olgiimii: Ayakkab1 olmadan, ayaklar bitisik ve viicut duvara yaslanir
sekilde, mimkin olan en dik konumda, hasta karsiya dogru bakarken, esnemeyen
mezura ile ol¢iilmiistiir.

Kilo 6lglimi: Mimkin olan en az kiyafetle, ayakkabi olmadan, diizenli olarak
kalibrasyonu yapilan baskiil ile 6l¢tilmiistiir.

Bel ¢evresi: Katilimcilar 6l¢giim esnasinda dik pozisyonda, kollar yanda rahat

ve ayaklar ayni hizada iken DSO kriterlerine gore en alt kaburga kemigi ile crista
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iliaca arasi bulunarak arta noktadan gecen cevre esnemeyen mezura ile yere
paralel olacak sekilde dl¢iilmiistiir. (Pekcan Giilden, 2012)

Kan basinct dl¢limii: Katilimeilarin tansiyonlari, uygun manson ile otomatik
(dijital gostergeli) tansiyon 6lglim aleti kullanilarak her iki koldan 6l¢iilmiis ve d6lgiim
ortalamasi1 kaydedilmistir. Olciim sirasinda hastanin konusmuyor olmasma dikkat
edilmis, sirt1 desteklenmis, sandalyeye oturmus, ayaklari yere deger durumda, kol kalp
hizasinda desteklenecek sekilde ve en az 5 dakika sakin bir sekilde dinlendikten sonra
Olciilmiistiir. (Aydogdu ve digerleri, 2019)

3.4. Istatistiksel Yontem

[statistiksel analizler igin SPSS 25.0 programi kullanilmistir. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayic1 istatistikler (ortalama, standart sapma, ortanca,
minimum, maksimum, degerler arasi fark, siklik, orant:) yami sira yas, BKI, mini
mental durum testi gibi surekli ve kesikli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
icin Kolmogorov Simirnov testi kullanilmistir. Normal dagilima uyan degiskenler
ortalama ve standart sapma ile sunulmustur. Normal dagilim gosteren degiskenlerin
Uc grup ve lzeri karsilastirmalarinda Oneway Anova test ve farkliliga neden olan
grubun tespitinde Bonferroni test; iki gruba gore degerlendirmelerde Student t test
kullanilmig. Normal dagilima uymayan degiskenler median, standart sapma ile
sunulmugtur.  Normal dagilm gostermeyen degiskenlerin  gruplar  arasi
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis test ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
Dunn test, iki gruba gore degerlendirmelerde Mann Whitney U test kullanilmistir.
Degiskenler arasindaki iliskilerin degerlendirmelerinde niteliksel  verilerin
karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare testi kullanilmistir. Ki-kare analizlerinde
hiicrelerde beklenen deger 5 in altinda saptandiginda gruplar birlestirilmistir (Demans
seviyesi hafif/ciddi demans ve normal gibi, alkol kullanma kullanmiyor,
kullantyor/birakmis gibi). Birden fazla grubun karsilastirildig1 analizlerde fark: ortaya
¢ikaran grup icin Post-Hoc analizler uygulanmistir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak
belirlenmistir.

Demans Uzerine etki eden primer degikenler Logistik Regresyon ile
belirlenmistir. Tek yonlii analizlerde demans ile p< 0,20 diizeyinde iliskili bulunan;
cinsiyet, egitim diizeyi, ¢alisma durumu, alkol gr, yas, metabolik sendrom Logistik

Regresyon uygulanarak demans ile ilgili primer degiskenler belirlenmistir.
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Yas gruplamasi; 30 yas alti, 30-49 yas, 50-64 yas, , 65 yas ve lizeri olacak
sekilde yapilmistir.

3.5. Etik Kurul, 11 Saghk Miidiirliigii ve Saghk Bakanlig Onaylari

Calisma plan1 "Bilimsel Arastirma Basvuru Inceleme Komisyonu" tarafindan
incelenmis olup, ¢alisma siiresince degisiklige gidilmeden; sunulan hizmeti
aksatmayacak sekilde, hasta mahremiyeti ve bilgi giivenligi hususlarinda giivenlik
tedbirleri alinarak ¢alismanin yiiriitilmesi, yapilacak ¢calisma sonucunun Bakanligimiz
bilgisi disinda ilan edilmemesi ve ¢alisma sonucu ile ilgili tarafimiza bilgi verilmesi
kaydiyla kurumumuza bagh ilgili saglik tesisinde 01/08/2022-01/05/2023 tarihleri
arasinda yapilmasi uygun goriilmiistiir. (Ek-1)

Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kuruluna yapmis
oldugunuz “COVID-19 Gegiren Hastalarda Metabolik Sendromla Demans Arasindaki
[ligki isimli bagvurunuz etik kurulumuz ydénergesine gére 27.10.2022 tarihinde
yapmis oldugu toplantida incelenmis olup, 2022/189 karar numarasi ile bilimsel ve
etik yonden uygun bulunmustur. (EK-2)

Bilimsel Arastirma Platformuna yapmis oldugunuz basvuru incelenmistir. Bu
calismay1 yapmaniz Bakanligimizca uygun olarak degerlendirilmistir. Aragtirmanizin
gerektirdigi diger tiim siireglerin (etik kurul, etik komisyon, faz ¢alismasi, diger izinler

vb.) tamamlanmasi konusunda arastirmaci/lar sorumludur. (Ek-3)
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4. BULGULAR
Arastirmaya dahil edilen katilimeilarin %46,9’un (n=176)da metabolik

sendrom bulunmaktadir (Tablo 2).

Tablo 2: Metabolik sendrom durumuna gore dagilim

Metabolik Sendromu Say1 (n) Y izde(%)
Olan 176 46,9
Olmayan 199 53,1
Toplam 375 100,0

Kadinlarda metabolik sendrom goriilme sikligi %42,6 (n=104), erkeklerde
metabolik sendrom goriilme sikligi %55,0 (n=72) bulunmustur. Erkeklerde goriilen
metabolik sendrom sikligi anlamli olarak farkli bulunmustur (X2:5,210, df=1,
p=0,022).

Medeni duruma metabolik sendrom siklig1 bekarlarda %27,4 (n=17), evlilerde
%50,2 (n=150), bosanmislarda %64,3 (n=9) bulunmustur. Gruplar arasindaki tiim
farklar istatistiksel olarak anlamlidir (Pearson Ki-kare, X2=12,427, df=2, p=0,002)

Yas gruplarma gore metabolik sendrom sikligi; 30 yas altinda %15,2, 30-49
yas araligindaki grupta %35,5, 50-64 yas araligindaki grupta %68.9, 65 yas ve iizeri
grupta %57,7 bulunmustur. Gruplar arasindaki tiim farklar istatistiksel olarak
anlamlidir (X?=52,688, df=3, p=0,0001) (Tablo 3).

Metabolik sendromu olanlarda yas ortalamasi 53,40+11,87 iken metabolik
sendromu olmayanlarda 43,55+14,27 dir (T testi, t=7,205, df=373, p=0,0001).

Tablo 3: Metabolik sendrom sikliginin sosyodemografik 6zelliklere gore dagilimi

Metabolik Sendromu Metabolik Sendromu Toplam p
Olan Olmayan
Cinsiyet Sayi (n) Ylzde (%) Say1 (n) Yizde (%) Say1 (n) Ylzde (%)
Kadin 104 42,6 140 57,4 244 100,0 0,022
Erkek 72 55,0 59 45,0 131 100,0
Medeni Durum
Bekar 17 27,4 45 72,6 62 100,0
Evli 150 50,2 149 49,8 299 100,0 0,002
Bosanmis 9 64,3 5 35,7 14 100,0
Yas grubu
30 yas alti 7 15,2 39 84,8 46 100,0
30-49 yas 55 35,5 100 64,5 155 100,0
50-64 yas 84 68,9 38 311 122 100,0 0,0001
65 yas ve lizeri 30 57,7 22 42,3 52 100,0
Toplam 176 46,9 199 53,1 375 100,0
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Sekill 3’te katilimcilarda metabolik sendromu varligiin yas gruplarina gore

dagilimi gosterilmistir.

Metabolik sendromu olanlar

4.0%

m30vyasaltt ®30-49yas = 50-64yas m 65 yasve lzeri

Sekil 3. Metabolik sendromu olanlarin yas gruplarina gore dagilimi

Sekil 4”te katilimcilarda metabolik sendromu varliginin cinsiyete gore dagilimi
gosterilmistir. Kadinlarin %42,6’sinda, erkeklerin yiizde 55’inde metabolik sendrom

vardir.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Sikhik

Kadin Erkek
Cinsiyet

B Metabolik sendrom yok B Metabolik sendrom var

Sekil 4. Cinsiyete gore metabolik sendrom varligi
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Sekil 5’te katilimcilarda metabolik sendrom varliginin egitim diizeylerine gore

dagilimi verilmistir.

ilk/ortaokul mezunu olanlarda %57,3,

iizeri egitimi olanlarda %34,3 bulunmustur.

Sikhk

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Metabolik sendrom sikligi,

egitimi olmayanlarda %69,2,

lise mezunu olanlarda %36,7, Universite ve

UNIVERSITE/YUKSEK

B METABOLIK SENDROM YOK

iLKOKUL/ORTAOKUL

Egitim duzeyi

LiSE

B METABOLIK SENDROM VAR

Sekil 5. Egitim diizeylerine gére metabolik sendrom varligi

LISANS

Cinsiyete gore demans seviyesi dagilimi Tablo 4 deki gibidir. Kadinlarda ciddi
demans siklig1 %5,0 iken erkeklerde %0,0 dir. Kadinlarda hafif demans siklig1 %24,5
iken erkeklerde %22,5 bulunmustur (X?= 7,126, df=2, p=0,028). 50 yas ve iizeri grupta

ciddi demans gériilmeye baslamistir. Her yas grubunda hafif demans goriilmiistiir (X2

=39,509, df=6, p=0,001) (Tablo 4).

Tablo 4: Sosyodemografik 6zelliklere gore demans seviyesi siklik dagilimi

Ciddi Demans Hafif Demans Normal Toplam p

Cinsiyet Sayim) % Sayim) % Sayi(n) %  Sayi(n) %

Kadin 12 5,0 59 245 170 70,5 241 100,0 0.028

Erkek 0 0,0 29 225 100 77,5 129 100,0 '
Yas gruplan
30 yas alt1 0 0,0 7 156 38 844 45 100,0
30-49 yas 0 0,0 30 195 124 80,5 154 100,0 0.001
50-64 yas 6 5 28 233 86 71,7 120 100,0 '
65 yas ve lizeri 6 11,8 23 451 22 431 51 100,0
Toplam 12 3,2 88 238 270 73,0 370 100,0
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Tum grupta (N=370) mini mental test ortalamas1 24,96, standart sapmasi 3,25,
ortanca degeri 25,00 bulunmustur. Kadinlarda ortanca 25,00, standart sapma 3,53,
ortalama 24,75 iken; erkeklerde ortanca 26,00, standart sapma 2,59, ortalama 25,36
bulunmustur. Kadin ve erkekler arasinda mini mental test degerleri istatistiksel
farklilik gostermemektedir (Mann-Whitney U, U= 14504,50, Z=-1,068, p=0,286).

Yas gruplarinin mini mental test puanlar1 Tablo 5 te sunulmustur (Kruskal-

Wallis H= 41,633, df=3, p=0,001)

Tablo 5: Mini mental test puan merkezi ve yayginlik 6lgltlerinin sosyodemografik

Ozelliklere gore degisimi

N Ortalama Ortanca Standart Minimum Maksimum Degerler p
Sapma arasi genislik

Cinsiyet

Kadm 244 24,75 25,00 3,53 9,0 30,0 21,0

Erkek 131 25,36 26,00 2,59 18,0 30,0 120 0286
Yas grubu
30 yas alt1 45 26,38 27,00 2,774 19,0 30,0 11,0
30-49 yas 154 25,75 26,00 2,236 21,0 30,0 9,0
50-64 yas 120 24,54 25,00 3,340 13,0 30,0 170 0001
65 yas ve iizeri 51 22,31 22,00 4,231 9,0 29,0 20,0
Toplam 370 24,96 25,00 3,247 9,0 30,0 21,0

Metabolik sendromu olan grupta mini mental test ortancasi 25,00, standart
sapmasi 3,52, ortalamasi 24,60 iken; metabolik sendromu olmayan grupta mini mental
test ortancasi 26,00, standart sapmasi 3,00, ortalamasi 25,28 dir (Mann-Whitney
U=15401,00, Z=-1,618, p=0,106) (Tablo 6).

Tablo 6: Mini mental test puan merkezi ve yayginlik Ol¢ttlerinin metabolik sendrom

varligina gore degisimi

N Ortalama Ortanca Standart ~ Minimum  Maksimum Degerler p
Sapma arasi genislik
Metabolik
sendrom
Olan 174 24,60 25,00 3,52 9,0 30,0 21,0 0,106
Olmayan 196 25,28 26,00 3,00 13,0 30,0 17,0
Toplam 370 26,42 25,00 3,25 9,0 30,0 21,0
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Metabolik sendromu olanlar arasinda demans sikligi %28,7 metabolik
sendromu olmayanlara gore daha siktir, fakat fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(X?=0,486, df=1, p=0,486).

Kronik hastalig1 olanlarda demans siklig1 %27,8 bulunmustur. Kronik hastaligi
olan/olmayan grupta demans sikl1g1 agisindan anlamli fark bulunmamistir (X2=0,210,
df=1, p=0,647).

Hipertansiyon hastaligi olanlarda demans sikligt 9%30,7 bulunmustur.
Hipertansiyon hastalig1 olan/olmayan grupta demans siklig1 acisindan anlamli fark
bulunmamustir (X?=1,128, df=1, p=0,288).

Diyabet hastalig1 olanlarda demans siklig1 %30,2 bulunmustur. Diyabet
hastalig1 olan/olmayan grupta demans siklig1 agisindan anlamli fark bulunmamigtir
(X?=0,314, df=1, p=0,576).

Kalp damar hastalig1 olanlarda demans siklig1 %29,4 bulunmustur. Kalp damar
hastalig1 olan/olmayan grupta demans siklig1 agisindan anlamli fark bulunmamistir
(X?=0,314, df=1, p=0,576).

Kadin katilimeilar arasinda metabolik sendrom ve demans seviyesi arasinda
anlamli fark bulunmamistir (X2=0,575, df=1, p=0,448) (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalik durumlarina gére demans sikligi

Demans Normal Toplam p
Say1 (n) % Say1 (n) % Say1 (n) %
Metabolik sendrom
Olmayan 50 255 146 74,5 196 100,0 0,486
Olan 50 28,7 124 71,3 174 100,0
Kronik hastahk
Yok 33 25,6 96 74,4 129 100,0 0,647
Var 67 27,8 174 72,2 241 100,0
Hipertansiyon tanisi
Yok 65 25,4 191 74,6 256 100,0 0,288
Var 35 30,7 79 69,3 114 100,0
Diyabet tanisi
Yok 84 26,4 233 73,5 317 100,0 0,576
Var 16 30,2 37 69,8 53 100,0
Kalp damar hastalhigi tanisi
Yok 95 26,9 258 73,1 353 100,0 0,576
Var 5 29,4 12 70,6 17 100,0
Toplam 100 27,0 270 73,0 370 100,0
Kadinlar
Metabolik sendromu olmayan 38 27,5 100 72,5 138 100,0 0,448
Metabolik sendromu olan 33 32,0 70 68,0 103 100,0
Toplam 71 29,5 170 70,5 241 100,0

25



Metabolik sendrom siklig1 kronik hastaligi olanlarda %56,0, kronik hastalig
olmayanlarda %30,3 saptanmistir. Fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(X?=22,620, df=1, p=0,0001).

Katilimcilarin %30,9°u hipertansiyon hastasidir. Hipertansiyonu olan bireyler
arasinda metabolik sendrom sikligi %68,1, hipertansiyon tanist olmayanlarda
metabolik sendrom sikligi %37,5°tir. Sikliklar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (X?=30,223, df=1, p=0,0001).

Katilimcilarin %14,4’linde diyabet tanis1 bulunmaktadir. Metabolik sendrom
siklig1; diyabet tanisi olanlar arasinda %88,9, diyabet tanis1 olmayanlar arasinda %39,9
bulunmustur, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (X? = 44,586, df=1,
p=0,0001).

Katilimcilar1 %4,8’inde kalp damar hastaligi tanis1 bulunmaktadir. Kalp damar
hastalig1 tanis1 olanlar arasinda metabolik sendrom sikligi (%83,3) kalp damar
hastalig1 olmayanlar arasindaki metabolik sendrom sikligindan (%45,1) anlaml1 olarak
daha yuksektir (X2 = 10,059, df=1, p=0,002).

Katilimcilarin %27’sinde demans bulunmustur. Metabolik sendrom siklig1
demans olanlar arasinda %50, demans olmayanlar arasinda %45,9 bulunmustur ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (X?=0,486, df=1, p=0,486) (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalik durumuna gore metabolik sendrom sikligi

Metabolik Sendromu Metabolik Sendromu

Olan Olmayan Toplam P
Say1 (n)  Yuzde (%) Say1(n)  Yuzde (%) Say1 (n) Yuzde (%)
Kronik hastalik
Yok 40 30,3 92 69,7 132 100,00 0,0001
Var 136 56,0 107 44,0 243 100,00
Hipertansiyon
tamsi
Yok 97 37,5 162 62,5 259 100,00 0,0001
Var 79 68,1 37 31,9 116 100,00
Diyabet tanisi
Yok 128 39,9 193 60,1 321 100,00 0,0001
Var 48 88,9 6 111 54 100,00
Kalp damar
hastalig1 tanisi
Yok 161 451 196 54,9 357 100,00 0.002
Var 15 83,3 3 16,7 18 100,00
Demans
Yok 124 45,9 146 54,1 270 100,00 0,486
Var 50 50 50 50 100 100,00
Toplam 176 46,9 199 53,1 375 100,00
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Kadinlar arasinda metabolik sendrom sikligi %42,6, erkekler arasinda
metabolik sendrom siklig1 %55,0 bulunmustur, fark istatistiksel olarak anlamlidr (X2
=5,210, df=1, p=0,022).

Medeni duruma gore metabolik sendrom siklig1 bosanmis olanlarda %64,3,
evlilerde %50,2, bekarlarda %27,4 bulunmustur, tiim gruplarin karsilastirmasinda fark
elde edilmistir (X? = 12,427, df=2, p=0,002).

Egitim diizeyine gore metabolik sendrom siklig1 incelendiginde; egitimi
olmayanlarda metabolik sendrom siklig1 %69,2, ilk/ortaokul mezunu olanlarda %57,3,
lise mezunu olanlarda %36,7, {niversite ve Tlzeri egitimi olanlarda %34,3
bulunmustur. Egitim diizeyi gruplar1 arasinda yapilan karsilastirmalar incelendiginde
her grubun istatistiksel farklihga katkis1 oldugu gériilmiistiir (X2 = 22,328, df=3,
p=0,0001).

Calismayanlarda metabolik sendrom siklig1 (%51,5, n=103) ¢alisanlarda daha
siktir ancak istatistiksel olarak fark bulunmamustir (X? = 3,589, df=1, p=0,058) (Tablo
9).

Tablo 9: Metabolik sendrom sikligimin sosyodemografik dzelliklere gore dagilimi

Metabolik Sendromu Metabolik Sendromu Toolam
Olan Olmayan P P
Say1 (n)  Yuzde(%) Say1 (n)  Yizde(%) Say1(n)  Yizde(%)
Cinsiyet
Kadin 104 42,6 140 57,4 244 100,0 0,022
Erkek 72 55,0 59 45,0 131 100,0
Medeni durum
Bekar 17 27,4 45 72,6 62 100,0
Evli 150 50,2 149 49,8 299 1000 0002
Bosanmig 9 64,3 5 35,7 14 100,0
Egitim durumu
Egitimi yok 18 69,2 8 30,8 26 100,0
ilk/ortaokul 90 57,3 67 42,7 157 100,0
ortaokd 0,0001
Lise 33 36,7 57 63,3 90 100,0
Universite/
Yiksek lisans 35 34,3 67 65,7 102 100,0
Cahsma durumu
Calistyor 73 41,7 102 58,3 175 100,0 0,058
Caligmriyor 103 51,5 97 48,5 200 100,0
Toplam 176 46,9 199 53,1 375 100,0
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Metabolik sendrom siklig1 sigara igmeyenlerde %44,3, sigara icenlerde %42,0,
birakmis olanlarda %71,4 bulunmustur, fark sigarayr birakmis olan gruptan
kaynaklanmustir (X? = 11,510, df=2, p=0,003).

Metabolik sendrom sikligi alkol kullanmayanlarda %46,9, alkol kullananlarda
%27,3, birakmislarda %100,0 saptanmstir (X2 = 0,667, df=1, p=0,414) (Tablo 10).

Tablo 10: Metabolik sendrom sikliginin sigara ve alkol kullanimima gore dagilimi

MetabolgI Sendromu Metabolik Sendromu Toplam D
an Olmayan
Say1 (n)  Yuzde (%) Say1 (n)  Yuzde (%) Say1 (n)  Yuzde (%)
Sigara
I¢miyor 117 44,3 147 55,7 264 100,0
Iciyor 29 42,0 40 58,0 69 100,0 0,003
Birakmis 30 71,4 12 28,6 42 100,0
Alkol
Kullanmiyor 169 46,9 191 53,1 360 100,0
Kullantyor 3 27,3 8 72,7 11 100,0 0,414
Birakmis 4 100,0 0 0,0 4 100,0
Toplam 176 46,9 199 53,1 375 100,0

Demans sikligi bekarlarda %24,2 (n=15), evlilerde %27,2 (n=80),
dul/bosanmislarda %35,7 (n=5) bulunmustur, fark anlaml1 degildir (X? = 0,793, df=2,
p=0,673).

Egitim diizeyi yiikseldik¢e demans siklig1 azalmistir. Egitimi bulunmayanlarda
siklik %68,0 (n=17), liniversite ve lizeri diizeyde egitimi olanlarda demans siklig1
%9,9 bulunmustur. Tiim gruplarda fark vardir (X? = 38,355, df=3, p=0,0001).

Calisanlarda demans sikligi %18,6 (n=32) iken c¢alismayanlarda bu oranti
%34,3 (n=68) bulunmustur, fark istatistiksel olarak anlamhdir (X? = 11,560, df=1,
p=0,001) (Tablo 11).
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Tablo 11: Soyodemografik 6zelliklere gore demans sikligi

Demans Normal Toplam p
Say1 (n) Yuzde Say1 (n) Yizde Say1 (n) Yizde
(%) (%) (%)
Medeni durum
Bekar 15 24,2 47 75,8 62 100,0
Evli 80 27,2 214 72,8 294 100,0 0,673
Dul/Bosanmis 5 35,7 9 64,3 14 100,0
Egitim durumu
Yok 17 68,0 8 32,0 25 100,0
ilk/ortaokul 43 21,7 112 72,3 155 100,0 0.0001
Lise 30 33,7 59 66,3 89 100,0 '
Universite ve lizeri 10 9,9 91 90,1 101 100,0
Calisma durumu
Calismiyor 68 34,3 130 65,7 198 100,0 0.001
Calistyor 32 18,6 140 81,4 172 100,0 !
Toplam 100 23,8 270 73,0 370 100,0

Demans siklig1 sigara kullanmayanlarda %28,6 (n=75), sigara kullananlarda
%22,4 (n=15), sigaray1 birakan %24,4 (n=10) bulunmustur, fark istatistiksel olarak
anlamli degildir. (X2 =1,215, df=2, p=0,545).

Demans sikligi alkol kullanmamiglar arasinda %26,1(n=93), halen alkol
kullanan/birakmig olanlarda %50,0 (n=7) bulunmustur ve fark istatistiksel olarak
anlamhidir (X2 = 3,894, df=1, p=0,048) (Tablo 12).

Tablo 12: Sigara ve alkol kullanimina gore demans sikligi

Demans Normal Toplam p

Say1 (n) YUzde (%) Sayi(n) YUzde (%) Sayi(n) Yuzde (%)

Sigara kullanma

Kullanmiyor 75 28,6 187 71,4 262 100,0
Kullantyor 15 22,4 52 77,6 67 100,0 0,545
Birakmis 10 24,4 31 75,6 41 100,0
Alkol kullanma
Kullanmiyor 93 26,1 263 73,9 356 100,0 0.048
Kullantyor/Birakmig 7 50,0 7 50,0 14 100,0 '
Toplam 100 23,8 270 73,0 370 100,0

Yapilan logistik regresyon analizinde tiniversite mezunu olmayanlarda demans
siklig1 2,9 kat fazla saptanmustir ve fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,004).

Kadmlarda demans 1,8 kat yiiksektir ve fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,038).
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Yasta gerceklesen her bir birimlik artis demans riskini 1,039 kat arttirmaktadir
ve istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001).

Metabolik sendrom varligmin demans riskine olan etkisi anlamli degildir
(p=0,266) (Tablo 13).

Tablo 13: Demans varligi ile iliskili primer degiskenler (Logistik regresyon)

B SE p OR %95 Giiven arahigi
Yas 0,038 0,010 0,001 1,039 1,019-1,060
Universite mezunu olmama 1,094 0,377 0,004 2,937 1,427-6,252
Kadin olma 0,584 0,281 0,038 1,793 1,033-3,112
Metabolik sendromu olma 0,298 0,267 0,266 1,347 0,797-2,275
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5. TARTISMA

Arastirmamizda Covid-19 takip poliklinigimize basvuran 18 yas ve tiizeri
bireylerde yas, egitim diizeyi ve kadin cinsiyet ile demans siklig1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli derecede bir iligski saptadik (%95 CI, sirasiyla OR:1,039; p=0,001,
OR=2,937; p=0,004, OR=1,793; p=0,038). Metabolik sendromu olan bireylerde ise
demans siklig1 daha fazla olsa da, aradaki iligki, istatistiksel olarak anlamli degildi
(OR=1,347; p=0,266).

Calismamizda kadinlarda ciddi ve hafif demans siklig1 erkeklere gore anlaml
derecede yuksekti (p=0,028). Yapilan logistik regresyon analizine gére de kadin
cinsiyet demans sikligmin artisinda etkiliydi (%95 CIl, OR=1,793, p=0,038).
Hollanda’da yapilan bir takip ¢alismasinda Alzheimer hastaliginin 85 yasindan sonra
kadinlarda goriilme sikliginin erkeklerden yuksek oldugu bulunmustur. (Andersen ve
digerleri, 1999). Cin’de yapilan 9004 kisinin verilerinin retrospektif olarak tarandigi
bir ¢alismada da kadinlarda demans sikligi %61,87 orani ile erkeklerden yuksek
saptanmustir. (Zhou ve digerleri, 2022) Kadinlarda demans sikligimin daha yiiksek
olmasinin nedeni yasla birlikte demansin artmasi ve kadinlarin ortalama dmriiniin daha
uzun olmasi olabilir. (Michelle M. Mielke, Vemuri ve Rocca, 2014) Apolipoprotein
E4 geninin E4 aleli spesifik olarak Alzheimer’in daha erken baslama yasi ile
iliskilidir. (Meyer ve digerleri, 1998) Aralarinda 8.607 kontrol ve 5.930 Alzheimer
vakasini iceren biiyiikk bir meta-analizin de bulundugu calismalarin ¢cogunlugu, &4
genotipinin etkilerinin kadinlarda erkeklerden daha belirgin oldugunu bildirmistir.
(Farrer ve digerleri, 1997) Kadinlarda demans sikligmin daha fazla olmasi genetik
acidan bu sekilde agiklanabilir. Hayvan deneyleri ve hicresel modellemelerde
ostrojenin noroprotektif etkileri gosterilmistir. (Aenlle, Kumar, Cui, Jackson ve Foster,
2009) Mayo Clinic tarafindan menopozdan 6nce bilateral ooferektomi geciren 2961
kadin hasta {izerinde yapilan bir kohort ¢alismasinda demans riskinin neredeyse iki kat
daha fazla oldugu gosterilmistir. Bununla beraber, bilateral ooferektomiden sonra
hormon replasman tedavisi baslanan ve en az dogal menopoz yasina dek (yaklasik 51
yil) hormon replasman tedavisi kKullanmaya devam eden kadinlarda Alzheimer
riskinde artis olmadig1 gozlenmistir. (W. A. Rocca ve digerleri, 2007) Dolayisiyla
kadinlarda demansin daha sik goriilmesi, hormonal olarak menapoz sonrasi dstrojenin

azalmasiyla iliskili olabilir.
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Orta gelir duizeyine sahip Ulkelerde 12877 katilimei ile yapilan niifus temelli
bir kohort calismasinda demans sikliginin diisiik egitim diizeyi ile iliskili oldugu
bulunmustur. Diisiik egitim seviyesinin, bilissel rezerv eksikligi yoluyla bilissel
gerilemeye kars1 kirilganligr artirdign diistiniilmektedir. (Prince ve digerleri, 2012)
2017 yilinda yapilan, gozlemsel ¢aligmalarin sistematik bir incelemesi ve mata-
analizinde de diisiik egitim diizeyinin demansin rolatif riskinde 1,6 kat artisla iliskili
oldugu bulunmustur. (Livingston ve digerleri, 2017) Biz de, egitim diizeyi yilikseldikge
demans sikligmin anlamh diizeyde azaldigimi tespit ettik (p=0,0001). Bu yoniyle
calismamiz literatiirle uyumludur. Toronto Universitesi’nde yapilan bir inceleme,
yiksek egitim diizeyinin, insanlar1 yaslandikca bilissel gerilemeden nasil koruduguna
151k tutmaktadir. 65 yas ve lizeri yaslilarla, 18 ila 30 yas aras1 genglerin karsilastirildigi
bu incelemede her katilimer ¢esitli hafiza testlerinden gegirilmis ve manyetik rezonans
goruntileme (MRG) ile beyin taramalar1 yapilmistir. Sonucunda, Ozellikle ylksek
egitim diizeyine sahip yaslilarin bilise yardimci olmak igin, alternatif bir yol olarak
frontal korteksi kullandig1, egitim diizeyi ne kadar yuksekse frontal korteks kullanma
olasiliginin o kadar arttig1 ve bunun da daha 1y1 bir hafiza performansi sagladigi
gosterilmistir. (Springer, Mclntosh, Winocur ve Grady, 2005)

Avrupa’da niifusa dayali yapilan bir kohort calismasinda yasla birlikte
Alzheimer insidansinin arttig1 gosterilmistir. (Launer ve digerleri, 1999) Amerika’da
1298 kisi Uzerinde 10 yillik bir takiple yapilan prospektif bir kohort ¢alismasinda ve
Ispanya’da kirsal bir bdlgede 1260 kisi iizerinde 5 yillik bir takiple yapilan prospektif
bir kohort ¢alismasinda da yasla birlikte tim demans alt tiplernde artig goriildiigii
gozlenmistir. (Ganguli, Dodge, Chen, Belle ve DeKosky, 2000; Lépez-Pousa, Vilalta-
Franch, Llinas-Regla, Garre-Olmo ve Roman, 2004) Biz de, yasla birlikte demans
sikliginda bir artis saptadik ve yaptigimiz logistik regresyon analizi sonucunda yastaki
her bir birimlik artis ile demans riskinin 1,039 kat arttigin1 ve bunun istatistiksel olarak
da anlamli oldugunu bulduk (p=0,001). Yas demans i¢in en énemli risk faktéridur.
Demans, Alzheimer hastaligi veya damar hastaliklar1 gibi beyne zarar veren
hastaliklardan kaynaklandig1 i¢in demansin gelismesi uzun zaman alabilir ve bu
nedenle yaslanma demans i¢in bir risk faktori haline gelir. Ayrica yaslilarin, ylksek
kan basinci, hasar gormiis, biikiilmiis veya tikanmis beyin damarlari, artmis inme riski,

daha zayif bir immiin sistem, daha yavas bir iyilesme yetenegi ve gengler kadar aktif
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olmayan beyin hicreleri gibi durumlara sahip olma olasilig1 daha yiiksek oldugundan
yas demans i¢in bir risk olusturur. (Cooper, Llewellyn ve Ranson, 2021)

Bir iste calismayan bireylerde demans sikliginin ¢alisanlara gére anlamli
derecede daha yiiksek oldugunu saptadik (p=0,001). Fransa’da 3675 kisi lizerinde
yapilan bir kohort ¢caligmasinda zanaatkar veya diikkan sahibi olmanin kadinlar igin
Alzheimer’dan koruyucu bir faktér oldugu bulunmustur )RR: 0.44; 95% CI: 0.23—
0.87). (Helmer ve digerleri, 2001) Issizlik ve bilissel yetenekler arasindaki iliskiyi daha
once yapilan ¢alismalar iizerinden inceleyen sistematik bir analiz ¢alismasinda da
issizligin orta yash kadimnlar arasinda olumsuz biligsel etkileri oldugunu gosteren
kanitlar elde edilmistir. (Madhavan, Bajaj, Dasson Bajaj ve D’Souza, 2022) Orta yash
yetigkinlerde biligsel potansiyel, meslege 6zgii becerilerin gelistirilmesiyle yakindan
iliskilidir. (Moen ve Wethington, 1999) Herhangi bir iste ¢alismayanlarin bilissel
yeteneklerinin gelismesi geri kalabileceginden demans riskleri artmis olabilir.

Arastirmamizda metabolik sendromu olanlarda olmayanlara gére demans
sikligimin daha yiiksek oldugunu bulsak da aradaki iligki istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0,486). Metabolik sendrom ve demans arasindaki iligkiyi arastiran 6nceki
calismalarda tutarsiz sonuglar bildirilmistir. Metabolik sendrom ile kognitif bozukluk
arasindaki iliskiler, calisma popiilasyonunun o6zelliklerine, metabolik sendromu
tanimlamak icin kullanilan cesitli kriterlere, kognitif islevi degerlendirmek icin
kullanilan farkli yaklasimlara ve farkli takip siirelerine gore degisiklik gostermistir.
Giliney Kore’de 84144 kisi lizerinde 8 yillik takip ile yapilan bir calismada metabolik
sendrom Alzheimer ile iliskili bulunurken (OR 11.48, %95 GA 9.03, 14.59, p<0.0001),
vaskiiler demans ile iliski bulunmamustir (OR 1.17, %95 GA 0.94, 1.47, p=0.158). (Y.
J. Kim ve digerleri, 2021) Vanhanen ve arkadaslarinin 980 kisi iizerinde yaptigi bir
calismada da metabolik sendrom ile Alzheimer arasinda anlamli bir iliski saptanmistir
(p <0,001). (Vanhanen ve digerleri, 2006) 7807 kisi iizerinde yapilan Fransiz U¢ Sehir
kohort calismasinda ise metabolik sendromun vaskiiler demans riskini arttirdig
(p=0,01) ancak Alzheimer riskini arttirmadigi (p=0,39) bulunmustur. (Christelle
Raffaitin ve digerleri, 2009) Yaslanma iizerine 5632 kisi iizerinde yapilan Italyan
longitudinal ¢aligmasinda da benzer sekilde metabolik sendromu olanlarda vaskuler
demans riski artmigken (HR 3.71, 95% CI 1.40 - 9.83), Alzheimer ile iliski

saptanmamustir. (Solfrizzi ve digerleri, 2010)
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Metabolik sendroma bagli kronik inflamatuvar duruma ek olarak, amiloid
tarafindan indiiklenen bagisiklik cevabi, Alzheimer hastaligina ilerlemeye yol acan
patojenik siireci siddetlendirir. Metabolik sendrom ayrica oksidatif stresi indiikler ve
serbest radikal tiretimini artirir. (Nasoohi, Parveen ve Ishrat, 2018) Dolasimdaki lipid
ve glikoz dengesizligi, serbest radikaller ile gili¢lendirilmis lipoperoksidasyon ile
birlestiginde, antioksidan sistemin islev bozukluguna yol agar. Bu durum genellikle
vaskiler hasara ve kan-beyin bariyeri disfonksiyonuna neden olarak amiloid ve tau
birikimini ve noronal hasara yol acan kronik hipoperfizyonu etkiler. (Luque-
Contreras, Carvajal, Toral-Rios, Franco-Bocanegra ve Campos-Pefia, 2014) Metabolik
sendrom ve demans arasindaki iliski yasa, takip siiresine ve genetik duyarliliga bagl
olarak degisebilir. (Bangen, Armstrong, Au ve Gross, 2019) Ozellikle gec baslangigh
Alzheimer igin en gugcli genetik risk faktori olan apolipoprotein E4 (APOE4),
metabolik sendromla da iliskilendirilmistir. (Pendse, Arbones-Mainar, Johnson,
Altenburg ve Maeda, 2009) Apolipoprotein, amiloid beta ile etkilesime giren, lipid
tastyan bir lipoproteindir. (Sanan ve digerleri, 1994) APOE4'Un serebral korteksteki
etkisi yasa gore degisiklik gostermistir ve bu, metabolik sendrom ile demans riski
arasindaki iliski iizerine daha 6nce yapilmis olan tutarsiz arastirma sonuglariyla iliskili
olabilir. (Brandon, Farmer, Williams ve Johnson, 2018; Y. J. Kim ve digerleri, 2021)
Bizim calismamizda da metabolik sendromla demans arasinda anlamli iliski
bulamamamizin sebebi, hasta popiilasyonumuzun daha dnceki ¢calismalar kadar genis
olamamasi, diger ¢alismalardaki kadar uzun takip siliresi imkanimizin olmamasi,
bulundugumuz bolge ve tilkedeki arastirma popiilasyonumuza uygun veri havuzuna
ulagsmaktaki zorluk ve APOE4’lin serebral korteksteki etkisinin yasa gore
degismesinden kaynakli olabilir.

Calismamizda halen alkol kullanan ve birakmis olanlarda demans sikligi
(%50), alkol kullanmamis olanlardan (%26) daha yiksektir ve fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0,048). Giiney Kore’de 3.933.382 kisi lizerinde ulusal ¢apta yapilan bir
kohort calismasinda siirekli yogun alkol tiikketimi demans riskinde artis ile
iliskilendirilmistir (aHR, 1.08; 95% CI, 1.03-1.12). Daha az alkol tlketenlerde ise
yogun miktarda tiiketenlere kiyasla demans riskinin azaldigi sonucuna varilmistir.
(Jeon ve digerleri, 2023) Almanya’da 3202 kisi lizerinde 3 yillik takip ile yapilan bir
caligmada da alkol tiiketimi ile genel demans riskinde artis (HR) 0.71, 95% CI 0.53-
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0.96) ve de Alzheimer riskinde artis (adjusted HR 0.58, 95%CI 0.38-0.89) arasinda
anlaml iligkiler bulunmustur. (Weyerer ve digerleri, 2011) Calismamiz bu agidan
literatir ile uyumludur. Alkol tiiketimi, alkolin kanitlanmis ndrotoksik etkisi ve
beslenme yetersizligi gibi dogrudan mekanizmalar yoluyla cesitli zararli etkilere
sahiptir. (Zahr, Kaufman ve Harper, 2011) Kronik alkol tiiketimi beyinde patolojik
degisikliklere ve noronal kayba neden olur. Etanol toksisitesi kismen tau gibi
mikrotiibiille iliskili proteinlerin bozulmasindan kaynaklanabilir. Tau proteini
disfonksiyonunun Alzheimer gelisimindeki rolii bilinmektedir. (Zahr ve digerleri,
2011) Alkollin demans riskini arttirmasi bu sebeplerden kaynaklaniyor olabilir.

Yasa gore metabolik sendrom siklhigini, 30 yas altinda %15,2, 30-49 yas
araliginda %35,5, 50-64 yas araliginda %68,9, 65 yas ve iizerinde ise %57,7 bulduk
ve aradaki tiim farklar istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,0001). 480 aileyi yaklasik
7.4 y1l boyunca takip eden bir ¢alismada metabolik sendromun prevalansi, 50 yas ve
uzerindekilerde daha geng olanlara kiyasla yaklasik iki ila ti¢ kat daha yiiksekti. (Kraja
ve digerleri, 2006) NHANES [11 arastirmasinin incelendigi bir ¢aligmada, metabolik
sendrom prevalansi dekadlara gore karsilatirilmistir. Erkeklerde 20 yastan 60 yasina
kadar ve kadinlarda da 20 yastan 70 yasa kadar dekadlar arasinda metabolik sendrom
sikliginda belirgin bir artis oldugu gozlenmistir. Bununla birlikte yasamm 8.
dekadinda prevalansta bir azalma olmustur. (Park ve digerleri, 2003) Turkiye'de 2000-
2002 yillar1 arasinda 30 yas ve iizeri 15468 kisi {izerinde yiiriitiilen "Saglikli Kalp igin
Saglikli Beslenme Calismasi "nda da benzer bir durum gozlenmistir. Bu ¢alismada,
metabolik sendrom prevalansi 30 ila 39, 40 ila 49, 50 ila 59, 60 ila 69, 70 ila 79 ve 80
yas ve lizerindeki katilimcilar arasinda sirasiyla %15,3, %23,1, %28,0, %26,0 ve
%20,5 bulunmustur. (Sanisoglu, Oktenli, Hasimi, Yokusoglu ve Ugurlu, 2006)
Norveg’te 10206 kisi iizerinde yapilan bir ¢alismada ise metabolik sendrom siklig
yasamin 9. dekadina kadar yasla dogrusal bir artis gdstermistir. (Hildrum, Mykletun,
Hole, Midthjell ve Dahl, 2007) Abdominal obezite, yiiksek kan basinci, bozulmus
aclik glukozu ve dislipidemi gibi metabolik sendrom bilesenlerinin prevalans: yasla
birlikte artar. Bu nedenle, metabolik sendromun prevalansinin ileri yaslarda daha
yiiksek olmasi dogaldir. (Razzouk ve Muntner, 2009)

Egitim diizeyine gore metabolik sendrom sikligini inceledigimizde, egitimi

olmayanlarda metabolik sendrom sikligim1 %69,2, ilk/ortaokul mezunu olanlarda
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%357,3, lise mezunu olanlarda %36,7, tniversite ve lizeri egitimi olanlarda %34,3
olarak bulduk ve gruplar arasindaki fark da istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,0001).
Finlandiya’da 864 erkek ve 1045 kadin katilimcr iizerinde yapilan bir ¢alismada hem
erkeklerde hem de kadinlarda metabolik sendromun egitim diizeyi yukseldikce
anlamli derecede azaldig1 gosterilmistir (erkekler i¢in p= 0,001, kadinlar i¢in p=0,003)
(Silventoinen, Pankow, Jousilahti, Hu ve Toumilehto, 2005) 2017 yilinda Tayvan’da
1181 katilimer lizerinde yapilan bir arastirmada da ytiksek egitim diizeyi metabolik
sendromu sikligiin azalmasiyla iliskilendirilmistir (OR= 0.50, 95% CI, 0.28-0.88;
college: OR= 0.45, 95% ClI, 0.25-0.85). (Tsou, 2017) Metabolik sendrom prevalansini
da etkileyen, egitim diizeyi, sosyo-ekonomik durumun en énemli gostergesidir. (Seo
ve digerleri, 2014) Fakat egitimin metabolik sendrom prevalansina etkisinin spesifik
mekanizmasi belli degildir. Egitimin insanlarin yasam tarzlarini1 ve sagliga yonelik
olumlu tutumlarmi etkiledigi ve Onleyici saglik hizmetlerine erisimlerini artirdig:
diistintilmektedir. (Winkleby, Jatulis, Frank ve Fortmann, 1992)

Metabolik sendrom sikligim1 cinsiyetlere gore degerlendirdigimizde,
erkeklerde metabolik sendrom sikliginin, kadinlardan anlamli derecede daha yiiksek
oldugunu bulduk (p=0,022). Literatiirde metabolik sendrom sikligini cinsiyetlere gore
degerlendiren calismalarda farkli sonuglar ortaya konmustur. Hindistan’da toplum
poplilasyonuna uygun 500 kisi iizerinde yapilan karsilagtirmali bir c¢aligmada
kadinlarda metabolik sendrom siklig1 (%29,3), erkeklerden (%23,13) anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. (Beigh ve Jain, 2012) Cin’de 15477 kisi lizerinde yapilan bir
incelemede de erkeklerde metabolik sendrom siklig1 (%27,9), kadinlardan (%26,8)
daha yiiksek bulunmustur fakat sonug istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,14)
(Song ve digerleri, 2015) Avrupa populasyonunda cinsiyetlere gére metabolik
sendrom sikhigini inceleyen, 8200 erkek ve 9363 kadin {lizerinde yapilan bir
arastirmada da erkeklerde metabolik sendrom sikligi, kadinlardan daha yiiksektir ve
yas gruplarina gore inceleme yapildiginda da hemen hemen her yas grubunda
erkeklerde metabolik sendrom siklig1 daha yiiksek bulunmustur. (Balkau ve digerleri,
2002) Son yillarda metabolik sendrom erkeklerde kadinlardan daha sik
gorilmektedir. Diinya genelinde, bozulmus aclik glukozu erkeklerde daha sik
goriliirken, bozulmus glukoz toleranst kadinlarda nispeten daha sik goriiliir. Yag

birikim paternleri de kadinlar ve erkekler arasinda farklilik gésterir. Menopoz dncesi
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kadinlar daha sik olarak deri alt1 yag birikimi ile periferik obezite gelistirirken,
erkekler ve menopoz sonrasi kadmlar santral obeziteye daha yatkindir. (Regitz-
Zagrosek, Lenmkuhl ve Weickert, 2006) Tiim bu farkliliklarla beraber literatiirdeki
calisgmalarda metabolik sendrom sikliginin cinsiyetlere gore farkli sonuclar
gostermesinin sebebi, c¢aligmalarda metabolik sendromu tanimlarken kullanilan
kriterlerden de kaynaklaniyor olabilir. (Balkau ve digerleri, 2002)

Medeni duruma goére metabolik sendrom sikligini degerlendirdigimizde,
bosanmiglarda %064,3, evlilerde %50,2 ve bekarlarda %26,4 oraninda metabolik
sendrom oldugunu ve farklarin istatistiksel olarak da anlamli oldugunu bulduk
(p=0,002). Portekiz’de 2015 yilinda 4797 kisi tizerinde yapilan bir ¢alismada da
medeni duruma gore metabolik sendrom cinsiyetlere gore ayr1 ayr1 degerlendirilmis
ve siklik hem erkek hem kadinlarda, bosanmis/dul olan grupta en c¢ok, daha sonra
evlilerde ve en az da bekar olanlar arasinda bulunmus ve fark da istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). (Alves, Santos, Kislaya, Nunes ve Freire, 2022)
Kore’de 3225 kadin {izerinde yapilan bir arastirmada, dul kadinlar arasinda metabolik
sendrom riski, evli olanlara gore 2,141 kat daha yiiksek bulunmustur. (%95 CI, 1.432—
3.199; p<0.001). (Jung ve digerleri, 2018) Pittsburgh’da 413 orta yash kadin arasinda
yapilan bir arastirmada da, evliliginde mutlu olan kadinlara gore, evliliginden mutlu
olmayan (OR, 3.02; %95 Cl, 1.46-6.24), bosanmis (OR, 2.47; %95 CI, 1.02-5.97) ve
dul (OR, 5.82; %95 ClI, 1.88-18.03) kadinlar arasinda metabolik sendrom riski daha
yuksek saptanmustir. (Troxel, Matthews, Gallo ve Kuller, 2005) Genel olarak evli
bireyler, hi¢ evlenmemis, bosanmis veya dul kalmis kisilere gore daha saglikli ve daha
uzun yagamaktadir. Ancak mutsuz evlilikler veya iliskilerde bu durum degisebilir ve
saglik sorunlarina yol agabilir. (Lawrence, Rogers, Zajacova ve Wadsworth, 2019)
Evliliklerdeki mutluluk ve pozitif iliskiler, insanlara hem maddi hem manevi destek
saglayarak strese kars1 bir tampon gorevi gorlip, insanlarin daha saglikli bir yasama
sahip olmalarini saglayabilir ve tam tersi bir durum da saglik sorunlarini tetikleyebilir.
(Troxel ve digerleri, 2005) Ayrica bekarlarda daha az metabolik sendrom siklig1
olmasinin sebebi de, bekar insanlarin genelde daha geng yasta olmasi ve metabolik
sendrom sikliginmn ileri yaslarda daha yiiksek olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

(Razzouk ve Muntner, 2009)
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Metabolik sendromun kronik hastaliklarla iligkisini inceledigimizde, metabolik
sendrom sikligini kronik hastalig1 olanlarda, kronik hastalig1 olmayanlara gére anlamli
derecede yiiksek bulduk (p=0,0001). Kanada Istatistik Kurumu tarafindan metabolik
sendrom ve kronik hastaliklar arasindaki iliskiyi arastirmak amaciyla, Kanada
niifusunun yaklasik %96,3’iinli kapsayan 5600 kisiden olusan temsili bir 6rneklem
uzerinde, 2007-2009 yillar1 arasindaki Kanada Saglik Onlemleri Arastirmasi verileri
kullanilarak yapilan kesitsel bir calismada, metabolik sendrom olanlarda kronik
hastalik sikligt metabolik sendrom olmayanlara gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Bu arastirmada ayrica hipertansiyon ve diyabet ile de metabolik sendrom
iligkisi incelenmistir: Metabolik sendromu olanlarda hipertansiyon (p<0,001) ve
diyabet (p=0,003), metabolik sendromu olmayanlara gére anlaml derecede yiiksek
bulunmustur. Biz de metabolik sendromu olanlarda hipertansiyon ve diyabetin,
metabolik sendromu olmayanlara gore anlamli derecede daha yiiksek oldugunu
saptadik (p=0,0001). Ayrica arastirmamizi literatiirden farkli kilan bir sekilde,
hipertansiyonu olan hastalarda ve diyabeti olan hastalarda metabolik sendrom sikligin
da inceledik; Hipertansiyonu olan hastalarda metabolik sendrom sikligi,
hipertansiyonu olmayan hastalara gore anlamli derecede daha yiiksekti (p=0,0001).
Benzer sekilde diyabeti olan hastalarda da metabolik sendrom sikligi, diyabeti
olmayan hastalara gére anlamli derecede daha yiksekti (p=0,0001). (Rao, Dai, Lagacé
ve Krewski, 2014) 16 kohort ¢aligmasinin bir meta-analizinde de metabolik sendromu
olanlarda diyabet gelisme rolatif riskinin, metabolik sendromun tanimina ve c¢alisilan
popiilasyona bagli olarak 3,53 ila 5,17 kat arasinda arttig1 bulunmustur. (Ford, Li ve
Sattar, 2008) Metabolik sendrom ile diyabet arasindaki iligki sistemik inflamasyonun
yani stra, bu kisilerin uzun siire yliksek plazma glukoz seviyelerine maruz kalmalari
nedeniyle agiklanabilir. (Grundy ve digerleri, 2005b) Ayrica metabolik sendrom hem
obezitedeki artis, hem de hareketsiz yasam tarzi ile iliskili oldugundan, diyabet ile
iliskilendirilmistir. (Regufe, Pinto ve Perez, 2020)

Hong Kong’da metabolik sendrom ve hipertansiyon iligkisinin arastirildigi,
1944 kisi tizerinde yapilan bir incelemede de, metabolik sendromlularda hipertansiyon
gelisimi riski, bizim sonuglarimizla uyumlu olarak, NCEP ve IDF tani kriterlerine gore
sirastyla 1.89 (95% CI: 1.41-2.54) kat ve 1.72 (95% CI: 1.24-2.39) kat olarak

bulunmustur. (Cheung ve digerleri, 2008) Hipertansiyon ve metabolik sendrom
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arasinda var olan baglantilar arasinda insiilin direnci, santral obezite, sempatik asir1
aktivite, renin-anjiyotensin sistem aktivasyonu, oksidatif stres, artmis inflamatuar
mediyatdrler ve obstriiktif uyku apnesi yer alir. Insiilin direnci metabolik sendromun
ana bilesenlerindendir. Arastirmalar instilinin, sodyum geri emilimini uyararak anti-
natriiretik bir etkisinin oldugunu gostermistir. Bu etki insiilin direncinde sadece
korunmakla kalmayip, artabilen bir etkidir. (Yanai ve digerleri, 2008) Bu nedenle, bu
durum metabolik sendromu olanlarda hipertansiyona yol agabilir. Benzer sekilde,
insiilin direncinin metabolik sendromda yiiksek kan basincinin ortaya g¢ikmasina
katkida bulundugu diger mekanizmalar, insUlinin vazodilatator etkisinin kaybi, serbest
yag asitlerinin sebep oldugu vazokonstriksiyon ve sempatik hiperaktivasyondur.
(Manrique, Lastra ve Sowers, 2014)

Insiilin direnci ile hipertansiyon arasindaki baglanti hakkinda baska bir sey de,
insiilin direncini iyilestiren ve hiperinsiilinemiyi azaltan ilaglarin (metformin ve
glitazonlar1 gibi) hipertansiyonu da ¢ok iyi kontrol ettigi gézlemidir. Ayn1 zamanda,
anjiyotensin Il doniistiiriicii enzim inhibitdrleri veya anjiyotensin II reseptor
antagonistleri gibi bazi antihipertansifler de insiilin duyarliligini artirir. (Mendizébal,
Llorens ve Nava, 2013)

Diger bir baglant1 santral obezitedir. Arastirmalar, yag dokusunun leptin, timor
nekroz faktor-a, interlokin-6, anjiyotensinojen ve serbest yag asitleri gibi viicutta
birden fazla rolii olan biyoaktif adipositokinleri salgilayan endokrin bir organ
oldugunu gostermistir. maddeler. Adipositokinlerin  6nemli bir etkisi arteriyel
hipertansiyon olusumudur. EK olarak, santral obezite metabolik sendromun 6nde gelen
nedenidir, bu nedenle santral obezite ile hipertansiyon arasinda bir baglant1 kurabiliriz.
(Yanai ve digerleri, 2008)

Sempatik asir1 aktivite ile hipertansiyon iliskisini de s0yle acgiklayabiliriz; Obez
hastalarda, 6zellikle santral obezitesi olanlarda, serum katekolaminlerin seviyesi ve
sempatik sinir sisteminin aktivitesi artar. Obez kisilerde aktif bir renin-anjiyotensin
sistemi ve sempatik sinir sistemi ile yiiksek kan basincina katkida bulunan pozitif bir
iliski vardir. (Lent-Schochet, McLaughlin, Ramakrishnan ve Jialal, 2019) Leptinin
plazma seviyesi, insiilin direnci ile artar ve leptin sinir sisteminin aktivitesini arttirir,
bu da bize obezite ile iliskili hipertansiyonu diistiindiiriir. (Alvarez, Beske, Ballard ve
Davy, 2002)
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Hipertansiyonun ortaya ¢ikmasina katkida bulunan endotel disfonksiyonu ile
inslin direnci arasinda da bir baglant1 vardir. (Lent-Schochet ve digerleri, 2019)
Prospektif bir kohort ¢alismasi, endotelyal vazomotor disfonksiyonun hipertansiyon
gelisiminden 6nce meydana geldigini ve hipertansiyon gelisiminin habercisi oldugunu
gostermistir. (De Jongh, Serné, ljzerman, De Vries ve Stehouwer, 2004) Metabolik
sendrom ve hipertansiyon iliskisini bu mekanizmalar ile agiklayabiliriz.

Kalp damar hastaligi olanlarda metabolik sendrom sikligini, kalp damar
hastalig1 olmayanlara gére anlamli derecede yiiksek bulduk. (p=0,002) ispanya’da
kalp damar hastalar1 iizerinde yapilan bir ¢calismada, kalp damar hastalig1 olanlarda
metabolik sendrom sikhiginin (%43,78), genel Ispanyol popiilasyona gore (%15,5)
anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir. (Herndndez Mijares ve digerleri, 2004)
Gana’da yapilan bir vaka-kontrol ¢aligmasinda da kalp damar hastaligi olanlarda
metabolik sendrom sikligmnin anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur. Kalp
damar hastalig1 olanlarda metabolik sendrom sikliginin daha yiiksek olmasinin sebebi,
kalp damar hastalarinda 6zellikle hipertansiyon ve santral obezitenin prevalansinin
daha yiiksek olmas1 ve bu hastalarin fiziksel aktivite seviyelerinin diisiik olmasindan
kaynakl olabilir. (Akpalu, Akpalu ve Ofei, 2012)

Sigara icmeyenlerin %44,3, sigara igenlerin %42 ve sigaray1 birakmis olanlarin
%71,4’inde metabolik sendrom bulduk ve aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydr (p=0,003). Sigara ile metabolik sendrom arasindaki iliskiyi degerlendiren,
56691 katilimeiyi igeren 13 farkli galismanin bir meta-analizinde aktif sigara igiciligi
ile metabolik sendrom arasinda anlamli bir iligski saptanmistir (pooled RR 1.26, 95%
Cl: 1.10-1.44) Bu analizde ayrica aktif sigara i¢en erkekler i¢cin metabolik sendrom
riski (pooled RR 1.34, %95 GA: 1.20-1.50), sigaray1 birakmis erkeklere gore (pooled
RR 1.19, 95% CI: 1.00-1.42) daha yiiksek bulunmustur. (Sun, Liu ve Ning, 2012)
2017-2019 yillar1 arasinda Seul’de 808 kisi iizerinde yapilan bir arastirmada da, sigara
icenlerin metabolik sendrom riski, sigara icmeyenlere gore 2,4 kat daha ylksek
bulunmustur (%95 CI, 1,43-3,96). Ayrica sigara i¢cenlerim 2,6 kat (%95 Cl, 1,44-4,55)
daha fazla hipertrigliseridemi riskine ve 3 kat (%95 ClI, 1,45-6,35) daha fazla diisiik
HDL riskine sahip olduklart saptanmistir. (S. W. Kim ve digerleri, 2021) Literattirden
farkli olarak sigara icmeyenlerde metabolik sendrom sikligini, sigara igenlere gore

fazla bulmamizin sebebi, inceledigimiz 6rneklemden kaynakli olabilir. Sigara igmenin

40



metabolik sendrom riskini artirabilecegi biyolojik olarak makuldiir. Ttlne maruz
kalmanin birgok metabolik bozuklugun ortaya ¢ikmasinda temel bir rol oynadigi
bulunmustur. Sigara igmenin kan basmcini, bel ¢evresini, trigliseridleri
artirabilecegine ve yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterolii azaltabilecegine dair
kesin kanitlar mevcuttur. Ayrica, sigara igmeyenlerle karsilastirildiginda, aktif sigara
icenler genellikle daha ciddi insilin direncine ve hiperinsilinemiye sahiptir, bu da tip
2 diyabet riskini artirabilir. (Willi, Bodenmann, Ghali, Faris ve Cornuz, 2007) Sigara
icmenin glikoz ve lipid metabolizmasi {lizerindeki etkisi kismen sempatik sinir
sisteminin uyarilmasina ve kortizol ve biliylime hormonu gibi dolasimdaki insiilin-
antagonistik hormon diizeylerinin artmasina baglanabilir. (Wilkins ve digerleri, 1982;
Williamson ve digerleri, 1991) Yiksek plazma kortizol konsantrasyonu ve insilin
direnci, visseral yag Kkiitlesinin lokalizasyonuna ve bel g¢evresi artisina neden
olabilir. Hormon bozukluguna ek olarak, ¢esitli kanitlar, endotel disfonksiyonunun ve
buna bagli arteriyel komplians azalmasinin sigara igenlerde daha ciddi oldugunu
gostermistir; bu, insiilin direnci ve kompansatuvar hiperinsiilinemi iizerinde énemli
etkiye sahip olabilir ve dolayisiyla metabolik sendromun gelismesine ve
kotlilesmesine katkida bulunabilir. (Bigazzi ve Bianchi, 2007; Winkelmann ve
digerleri, 2008) Ayrica sigara igenlerin, sigara igmeyenlere gore abdominal yag
birikimi riski daha fazla olmasi sebebiyle de metabolik sendrom riski daha yiiksek

olabilir. (Shimokata, Muller ve Andres, 1989)
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Arastirmamzin gucli yonleri:

Tiim hasta verileri yiiz ylize hasta ile goriiserek elde edilmistir.
Literatiirde Rize ilinde daha 6nce benzer bir ¢alisma olmadigi
goriilmektedir. Ayrica iilkemizde de benzer calismalar olsa da
metabolik sendromla demans arasindaki iliskiyi direkt olarak
inceleyen cok az ¢aligma vardir.

Metabolik sendrom ve demansin yaygimligini ve risk faktorleri ile
iliskisini detayl sekilde inceledik.

Covid-19 gegiren hastalarin taburculuk sonrasi takibinin yapildigi,
T.C. Saglik Bakanligi’nin izni ve destegi ile agilan Covid-19 Takip
polikliniginde, Covid-19 geciren hasta populasyonunda yapilmasi
ile de diger calismalardan ayrilmaktadir.

Metabolik sendromu veya alt komponentlerini veya demans

saptadigimiz hastalara kilavuzlar esliginde gerekli miidahalelerde
bulunduk.

Arastirmamizin Simirhliklari:

Calismamiz tek merkezli bir ¢alismadir. Sonuglarin genellenebilir
olmasi acisindan ¢ok merkezli arastirmalara ihtiya¢ vardir.
Katilimcilar: uzun stire takip edemememiz ¢alismamizin bir diger

sinirliligidir.
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6. SONUCLAR

Kiresel dizeyde bir salgina doniisen metabolik sendrom, iilkemizde de giderek
artmakta ve giin gectikce daha dnemli bir saglik sorunu haline gelmektedir. Metabolik
sendrom, bir ¢ok sistemi etkileyip, ¢esitli problemlere yol agmaktayken, demans
sikligin1  arttirabilecegini  de unutmamak gerekir. Biz de Covid-19 Takip
poliklinigimize basvuran 18 yas ve ilizeri hastalarda metabolik sendromun Tiirkiye
ortalamasindan ¢ok daha yiiksek oldugunu ortaya koyduk. Bireylerin giinliik
yasantisinda normal goriinse dahi, demans riski altinda olabilecegini de gozlemledik.
Toplumda ¢ok yaygin ve giderek artmakta olan bu iki 6nemli saglik sorununun, aile
hekimliginin toplum i¢in yiikiimliilik istlenme ve sorunlarin erken/ayrismamis
evrelerde gorilmesi ilkelerine gore de, poliklinige basvuran her hastada dikkatle
incelenmesi, gerekli 6l¢iim ve mini mental durum testi gibi kisa siirede yapilabilecek
ama hastalik riskini de Onemli Ol¢iide ortaya koyabilecek testlerin hastalara
uygulanmasini, toplumun saghigmin gelistirilmesi ve kamu yararina olusabilecek
maddi ve manevi faydalarin saglanmasi agisindan ¢ok Onemli goriiyor ve tavsiye
ediyoruz.

Ayrica egitim diizeyi dikkat ¢ekmek istedigimiz bir diger 6nemli unsurdur.
Egitim diizeyi arttikca, hem metabolik sendrom hem de demans diizeyinde azalma
oldugunu saptadik. Bu da bize egitimli bir toplum yetistirmenin, saglik sistemi
iizerindeki kiilfeti de 6nemli 6l¢iide azaltabilecegini gostermektedir. Bireylerin, egitim
diizeylerinin gelismesiyle birlikte, kendi saglik sorunlari tizerindeki biling diizeyi
artmakta, ayrica saglik hizmetine ulasimlar1 da kolaylagmaktadir. Bu konuda 6zellikle
topluma, en azindan bireysel bir saglik ve farkindalik egitimi verilmesinin ve genel
egitim diizeyinin arttirilmasina yonelik uygulamalarin 6nemi agik¢a hissedilmektedir.

Literatlirde metabolik sendrom ile demans arasindaki iligskiyi degerlendiren ¢ok
fazla caligma bulunmamaktadir. Siklig1 ve onemi giderek artan bu iki saglik osrununun
iliskisinin ve alinabilecek onlemlerin ortaya konmasi agisindan bu alanda daha fazla

calismanin yapilmasi uygun olacaktir.
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