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1.AMAC VE KAPSAM

Beslenme aligkanliklarinin degismesi ve fiziksel aktivitenin azalmasi sonucu,
giiniimiizde hizli bir sekilde artis gosteren metabolik sendromun, Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) eriskin niifusun yaklasik dortte birini (1), iilkemizde ise 20 yas
ve lizeri niifusun yaklasik {icte birini etkiledigi tespit edilmistir (2).

Metabolik Sendrom (MS) ilk olarak 1920’lerin basinda Kylin tarafindan
hipertansiyon, hiperglisemi ve gut birlikteligi seklinde tanimlanmigtir (3). Sonraki
donemlerde farkli tanimlamalar olusturulmasina ihtiya¢ duyulmus ve yaygin bir
sekilde kabul edilen ilk tanimlama kriterleri 1998 yilinda WHO (Diinya Saglik
Orgiitii) tarafindan yaymlanmistir (4). WHO insiilin direnci ile birlikte; santral
obezite (viicut kiitle indeksi ve bel cevresi/kalca ¢evresi oranina gore), trigliserid
yuksekligi, HDL diisiikliigii, hipertansiyon ve iriner albumin atiliminin artisi
kriterlerinden 2 veya daha fazlasinin bulunmasi halinde MS tanis1 konulabilecegini
belirtmistir (4,5). 2001 yilinda Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) Yetiskin
Tedavi Paneli (ATPIII) tarafindan yeni bir tanimlama olusturulmustur. Bu
tanimlamada ise; santral obezite (bel ¢evresine gore), HDL kolesterol diisiikliigii,
trigliserid yiiksekligi, aglik kan sekeri ytliksekligi, hipertansiyon kriterlerinden 3 veya
daha fazlasinin varliginin MS tanisi i¢in yeterli oldugu, insiilin direncinin gerekli
olmadig1 belirtilmistir (6). NCEP ATP III tanimlamasi, bugiine kadar yapilan tiim
tanimlamalar i¢inde klinik ve epidemiyolojik ¢alismalarda en ¢ok kullanilan MS tani
yontemi olmustur (7, 8, 9).

Cesitli aterosklerotik risk faktorlerinin bir arada olmasiyla karekterize MS’un,
yasam sliresi ve kalitesini olumsuz yonde etkileyen bir¢ok komplikasyonu
bulunmaktadir (10). Kardiyovaskiiler sistem gibi Merkezi Sinir Sistemi’de MS’dan
etkilenmekte ve iskemik, hemorajik inme gelisim riskinde artisla birlikte (11,12),
Alzheimer hastaligi ve vaskiiler demansa kadar ilerleyebilen biligsel fonksiyon
bozukluklarmin gelisimine de neden olabilmektedir (13). Ozellikle yaslilarda yapilan
calismalarda demans gibi bilissel islev bozukluklarinin MS ile iliskili oldugu
gosterilmistir (14).



Biligsel fonksiyon bozukluklari; sosyal ve kisiler arasi iliskiler, calisma
hayati, kendi kendine bakim agisindan giinliik yasantiy1 etkiledigi gibi, hastaliga,
tedaviye ve diyete uyumu bozarak, yasam siiresini de etkileyebilmektedir. Her
yonden saglikli bir toplum igin; biligsel islevlerde uzun donemde meydana gelen
bozukluklarin tespit edilmesinin yaninda, erken donemlerde meydana gelebilen
degisikliklerin de belirlenmesi gerekmektedir. Erken yaslarda biligsel fonksiyonlarda
meydana gelen degisiklikler, ileriki donemlerde gelisebilecek agir biligsel
bozukluklarin habercisi olabileceginden, belirlendikten sonra takip ve tedavilerinin
yapilmasi ¢ok dnemlidir.

Bu yiizden calismamizda; 30-55 yas arast MS’lu geng eriskinlerin biligsel
islevlerinin degerlendirilmesi ve 2 degisik MS tanimlama sekli olan WHO ve ATP
III kriterlerinin, MS ile biligsel islevler arasindaki iligskisinde, farkliliklar1 olup

olmadiginin tespit edilmesi amaglanmastir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. METABOLIK SENDROM

2.1.1. Tanim ve Tarihce

Metabolik sendrom (MS), ortak genetik ve c¢evresel ortamlarda gelisen
aterosklerotik risk faktorlerinin bir arada bulunmasiyla karakterize bir hastaliktir
(10). Uzun yillar boyunca Sendrom X, Reaven’s sendrom, Insiilin Rezistans
sendrom, oliimciil dortlii, dismetabolik sendrom ve sendrom X plus gibi isimlerle
adlandirlmistir. Giiniimiizde Metabolik Sendrom ve Insiilin Rezistans Sendrom ¢ok
yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (7,8).

[lk olarak 1920’lerin basinda Isve¢’li bilim adami1 Kylin tarafindan
hipertansiyon, hiperglisemi ve gut birlikteligi seklinde tanimlanmistir (3). Fransa’da
Jean Vague, 1940’larin sonunda, santral obezite, diyabet, ateroskleroz ve gut
arasinda iliski oldugunu belirtmistir (15,16). Bundan yaklasik 40 yil sonra 1988
yilinda Reaven, Sendrom X’in klinik 6nemini tanimlamistir. Reaven bu sendromu
insiilin direnci, hiperglisemi, hipertansiyon, HDL kolesterol diisiikligii, VLDL ve
trigliserid seviyelerinde yiikseklik seklinde tanimlamistir (17).

Yillar boyunca farkli kriterler kullamliyorken, WHO (Diinya Saghk Orgiitii)
1998 yilinda yaygin bir sekilde kabul edilen tanimlama kriterleri olusturmustur (4).
Daha sonra birka¢ uzman grup tarafindan (Avrupa Insiilin Direnci Grubu (EGIR),
Ulusal Kolesterol Egitim Programi Yetiskin Tedavi Paneli (NCEP-ATP III),
Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi (AACE) ) MS tanimlama sekilleri
olusturulmustur (6, 18,19). En son 2005 yilinda Ulusal Diyabet Federasyonu (IDF)
ve Amerika Kalp Cemiyeti/Ulusal Kalp Akciger ve Kan Enstitiisii (AHA/NHLBI)

tarafindan tanimlama yapilmistir (20,21).

2.1.2. Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

WHO 1998 yilinda MS tanimlamasi i¢in uluslararasi kabul edilen ilk Oneriyi
sunmustur (4). Insiilin direnci tan1 icin esas almmus risk faktdrii olup, obezite,
trigliserid (TG) yiiksekligi, HDL kolesterol (HDL K) diisiikliigii, hipertansiyon (HT)

ve mikroalbuminiiri (MA) varlig1 kriterler arasina alinmistir. Tip2 Diabetes Mellitus



(Tip2 DM), bozulmus aglik glukozu, bozulmus glukoz toleransi, hiperinsiilinemik/
oglisemik kosullarda bozulmus glukoz kullanimi insiilin direncinin dolayli kanitlar
olarak kabul edilmektedir. Tani, insiilin direncine ek olarak iki risk faktorii mevcutsa
konulabilmektedir (4,5).

WHO’ya gore hiperiirisemi, koagiilasyon bozukluklar1 ve Plazminojen
Aktivator Inhibitér 1 (PAI-1) diizeyinde artis olmas1 gibi diger komponentler MS

diisiindiirmesine ragmen tani i¢in gerekli goriilmemistir (4).

Tablo 1: Diinya Saghk Orgiitii (WHO) Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

I) Asagidakilerden biri ile insiilin direnci tanisi
1-Tip 2 Diabetes Mellitus (Tip2 DM)
2-Bozulmus aglik glukozu
3-Bozulmus glukoz toleransi
4-Hiperinsiilinemik 6glisemik klemp ile 6l¢timde insiilin direnci
(Glukoz kullanim1 normalden %25 diisiik)

I)Asagidaki bulgulardan en az ikisinin insiilin direncine eslik etmesi
1-Antihipertansif tedavi veya kan basincinin > 140/90 mm/Hg
2-Trigliserid diizeyi > 150 mg/dl (1.7 mmol/l),
3-HDL kolesterol diizeyi erkekte < 35 mg/dl (0.9 mmol/l),

kadinda < 39 mg/dl (1.0 mmol/l).
4-Viicut kiitle indeksi (VKI) > 30 kg/m? veya
Bel ¢evresi/kalga ¢evresi orani erkekte > 0.9, kadinda > 0.85

5-Uriner albumin atilim1 > 20 mcg/dk veya albumin /kreatinin > 30 mg/g

1999 yilinda Avrupa Insiilin Direnci Calisma Grubu (EGIR), diyabetik kisilerde
insiilin direnci Ol¢limiiniin  basit ve gilivenilir bir yolu olmamasi nedeniyle,
nondiyabetikler i¢in WHO tanimlamasinin degisik bir seklini Onermistir. Bu
tanimlamada WHO kriterlerinde oldugu gibi metabolik sendromun esas komponenti
insiilin direncidir. EGIR, insiilin direnci 6l¢iimiinde, oglisemik klemp kullanilmasi

yerine, aglik insiilin diizeyi 6l¢iimiiniin, daha kolay ve pratik bir yontem oldugunu



gostermistir. Diyabetik bireyler tanimlama disinda birakilmistir. EGIR’na gore;
insiilin direnci veya aglik hiperinsiilinemi ile birlikte 2 risk faktoriiniin (santral
obezite, HDL K distkligi, TG yiiksekligi, HT, nondiyabetiklerde aglik plazma

glukoz yiiksekligi) bulunmasi ile metabolik sendrom tanis1 konulabilmektedir (22).

Tablo 2: Avrupa Insiilin Direnci Calisma Grubu (EGIR)

Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri:

I Nondiyabetiklerde insiilin direnci veya aglik hiperinsiilinemi
( Insiilin direnci; nondiyabetiklerdeki aglik insiilinin %25 fazlas1 olarak
tanimlanmustir.)
1) Asagidaki bulgulardan en az ikisinin eslik etmesi
1) Santral obezite: Bel ¢evresi erkekte > 94 cm, kadinda > 80 cm.
2) HDL kolesterol <39 mg/dl (1.0 mmol/l) veya tedavi aliyor olmak
3) Trigliserid diizeyi > 177 mg/dl (2.0 mmol/l) veya tedavi aliyor olmak
4) Kan basinci > 140/90 mmHg veya tedavi aliyor olmak
5) Aclik kan sekeri > 110 mg/dl (6.1mmol/1)

2001 yilinda Ulusal Kolesterol Egitim Programi Yetiskin Tedavi Paneli (NCEP-
ATPIII) tarafindan yapilan tanimlamaya gore; santral obezite, HDL kolesterol
diistikligi, trigliserid ve aglik plazma glukoz seviyeleri yiiksekligi, hipertansiyonu
iceren risk faktorlerinden 3 veya daha fazlasinin varli§i metabolik sendrom tanisi
icin yeterlidir. Bu tanimlamada MS tanis1 i¢in insiilin direncinin gosterilmesi gerekli
olmayip, aglik kan sekeri diizeyi dikkate alinmistir (6). Aclik kan sekeri (AKS)
diizeyi 110 mg/dl olarak alinmistir, bu degerin altinda degerleri olan hasta grubunda
da instilin direnci goriilebildigi diisiintiliirse, bu siniflamanin eksik bir yonii ortaya
cikmaktadir (23). Bugiine kadar yapilan tiim smiflamalar igerisinde, klinik
calismalarda en ¢ok yararlanilan kilavuz olan NCEP-ATP III tanimlamasi; basit ve
giinliik klinik pratikte ve epidemiyolojik ¢aligmalarda kolay uygulanabilir bir

tanimlamadir (7, 8, 9).



Tablo 3: Ulusal Kolesterol Egitim Program Yetiskin Tedavi Paneli
(NCEP-ATPIII) Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

Asagidaki risk faktorlerinin 3 veya daha fazlasinin varligi

1) Santral obezite: Bel ¢evresi erkekte > 102 cm, kadinda > 88 cm

2) HDL Kolesterol diizeyi erkekte <40 mg/dl (1.03 mmol/l)
kadinda < 50 mg/dl (1.29 mmol/l)

3) Trigliserid diizeyi > 150 mg/dl (1.7 mmol/l)

4) Kan basici > 130/85 mmHg

5) Aclik kan sekeri > 110 mg/dl (6.1 mmol/l)

2003 yilinda Amerikan Endokrinoloji Koleji (ACE) ve Amerikan Klinik
Endokrinologlar Dernegi (AACE) insiilin direncinin temel faktér olduguna
dayanarak, @~ NCEP-ATPIIl  taniminin  degistirilmesini  Onermistir.  Onlar
anormalliklerin patogenezinde insiilin direnci ile kompansatuar hiperinsiilineminin
anahtar roliine odaklanarak; bu sendromu patofizyolojiyi daha iyi tanimlamak i¢in
‘insiilin rezistans sendromu’ olarak tanimlamislardir. Bu tanimlama diyabetli
vakalar1 kapsamamaktadir. Tami i¢in belirli sayida kriterin karsilanmasi
gerekmemekte, tan1 hekimin klinik yargisina birakilmaktadir. Yas, sedanter yasam,
gestasyonel diyabet, HT, polikistik over sendromu, nonalkolik yagli karaciger

hastalig1 gibi diger tanimlamalarda yer almayan risk faktorleri tantmlanmaistir (24).



Tablo 4: Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi (AACE) 2003

Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

1) VKI > 25 kg/m>
2) Trigliserid diizeyi > 150 mg/dl (1.7 mmol/l)
3) HDL K erkekte < 40 mg/dl (1.03 mmol/l), kadinda < 50 mg/dl (1.29 mmol/1)
4) Kan basinci > 130/85 mmHg
5) Bozulmus aglik glukozu ( Aglik kan sekeri 110-126 mg/dl)
Bozulmus glukoz toleransi ( OGTT 2. saatte kan sekeri > 140 mg/dl)

Insiilin direnci ve metabolik sendrom icin diger risk faktorleri
1. Ileri yas

Sedanter yasam

Gestasyonel diyabet

Koroner kalp hastaligi

Hipertansiyon

Polikistik over sendromu

Nonalkolik yaglh karaciger hastaligi

o A U S o

Tip2 DM, Hipertansiyon, Koroner kalp hastalig1 aile oykiisii

2005 yilinda Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF) Tip2 DM ve vaskiiler
olaylar icin yiiksek risk tasiyan bireylerin belirlenebilmesi i¢in, yeni bir MS
tanimlamas1 Onermistir. IDF tanimlamasina gére MS tanisi igin; spesifik etnik
gruplara 0zgli degerlere gore santral obezite varligi ile birlikte, diger risk
faktorlerinden 2 tanesinin bulunmasi gereklidir. Santral obezite bel g¢evresi ile
degerlendirilmis ve bu tanimlamaya gore esas komponent olarak kabul edilmistir.
Bel cevresi ile kardiyovaskiiler olaylar ve MS’un diger komponenetleri arasinda
giiclii bir iligski vardir. Bu tanimlamadaki en 6nemli yenilik, degisik etnik gruplar
icin santral obezitenin farkli tanimlamalarinin yapilmis olmasidir. Bu tanimlamada
aclik kan sekeri (AKS) 100 mg/dl olarak kabul edilmistir. Bu tanimlama ayrica
NCEP-ATPIII tanimlamasi gibi diyabetik bireyleri de kapsamaktadir (25, 26, 27).



Tablo 5: Etnik Gruplara Gore Bel Cevresi Icin Spesifik Degerler.

Avrupalilar . Erkeklerde > 94 cm,Kadinlarda > 80 cm.
Giiney Asyalilar : Erkeklerde > 90 cm,Kadinlarda > 80 cm.
Cinliler . Erkeklerde > 90 cm,Kadinlarda > 80 cm.
Japonlar : Erkeklerde > 85 cm,Kadinlarda > 90 cm.

**%  Detayl bilgiler elde edilinceye kadar Giiney ve Orta Amerikalilar i¢in Giiney Asyali grubun,

Giiney-Sahra Afrikalilari, Orta-Dogu ve Araplar i¢cin Avrupali grubun verileri kullanilacaktir.

Tablo 6: Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF)

Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

I) Santral obezite (etnik gruplara gore bel ¢evresi artisi)
IT)Asagidaki bulgulardan en az ikisinin eslik etmesi

1) HDL Kolesterol diizeyi erkekte < 40 mg/dl(1.03 mmol/l), kadinda < 50 mg/dl
(1.29 mmol/l) veya tedavi aliyor olmak

2) Trigliserid diizeyi > 150 mg/dl (1.7 mmol/l) veya tedavi aliyor olmak.

3) Kan basinc1 > 130/85 mmHg veya tedavi aliyor olmak.

4) Aclik kan sekeri > 100 mg/dl (5.6 mmol/l) veya daha 6nceden Tip 2 DM

tanis1 konulmus olmasi.

IDF, gelecekteki MS tanimlamasi igin, ileri arastirmalarin ve yeni bilesenlerin
ilave edilmesi gerektigini ileri stirmektedir. Bunlar, visseral yaglanmanin tomografik
degerlendirilmesi, karaciger yagiin saptanmasi, yag dokusu belirtegleri
(adiponektin, leptin), apolipoprotein B, LDL partikiil biiytlikliigl, insiilin direnci
Olciimii, oral glukoz tolerans testi, endotelyal disfonksiyon, mikroalbuminiiri,
inflamatuar belirtecler (CRP, TNF a, IL—6), trombotik belirtegler (PAI-1, fibrinojen)
ve hormonal faktorlerdir (9,25,26).

2005 yilinda Amerika Kalp Cemiyeti ve Ulusal Kalp Akciger ve Kan Enstitiisii
(AHA/NHLBI) tarafindan yapilan tanimlamada, NCEP ATPII kriterleri



korunmugstur. Ancak AKS’i 110 mg/dl degerinden Amerikan Diyabet Cemiyeti
(ADA) kriterlerine gére 100 mg/dl’ye diisiiriilmiistiir. MS tanis1 igin yine {i¢ kriterin

bulunmasi gerekli goriilmiistiir (21).

Tablo 7: Amerika Kalp Cemiyeti/ Ulusal Kalp Akciger ve Kan Enstitiisii
(AHA/NHLBI) Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

Asagidaki risk faktorlerinin 3 veya daha fazlasinin varlig
1) Santral obezite: Bel ¢evresi erkekte > 102 cm, kadinda > 88 cm
2) HDL Kolesterol diizeyi erkekte <40 mg/dl(1.03 mmol/1)
kadinda < 50 mg/dl (1.29 mmol/l) veya tedavi almak
3) Trigliserid diizeyi > 150 mg/dl (1.7 mmol/l) veya tedavi almak
4) Kan basinc1 > 130/85 mmHg veya hipertansiyon i¢in tedavi alinmast

5) Aclik kan sekeri > 100 mg/dl (5.6 mmol/l) veya tedavi almak

2007 yilinda Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Metabolik
Sendrom Calisma Grubu tarafindan; tani kriterlerinde insiilin direncinin yer almasi
gerektigi belirtilerek, 1998 yilindaki WHO kriterleri ile 2001 yilindaki NCEP

ATPIII kriterlerinden olusturulan yeni bir tanimlama 6nerilmistir (28).



Tablo 8:Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Metabolik Sendrom
Calisma Grubu Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

Asagidakilerden en az biri

1. Insiilin direnci
2. Bozulmus glukoz toleransi
3. Asikar diabetes mellitus ve

Asagidakilerden en az ikisi

1. Hipertansiyon (Kan basinct > 130/85 mm/Hg veya antihipertansif
tedavi aliyor olmak)

2. Dislipidemi (Trigliserid diizeyi > 150 mg/dl veya HDL kolesterol
diizeyi kadinda < 50 mg/dl, erkekde <40 mg/dl)

3. Abdominal obezite (VKI > 30 kg/m?, bel cevresi erkekde > 102 cm,
kadinda > 88 cm )

4. Mikroalbuminiiri (idrar albumin atihmi > 20 mcg/dk veya

albumin/kreatinin oran1 > 30 mg/g)

2.1.3. Epidemiyoloji

Son zamanlarda diyabetes mellitus (DM), hiperlipidemi, hipertansiyon ve
ateroskleroz ‘tipik yasam bicimi ile iliskili hastaliklar’ olarak tanimlanmakta ve bu
hastaliklarin ortak zemininde obezite bulunmaktadir. Son yillarda obezite ve bununla
iligkili MS’un dramatik olarak artisinin kokeninde, bati tipi beslenmede yer alan
yliksek kalorili diyetlerin ve fiziksel aktivitedeki azalmanin rolii biiytiktiir (29).

Hem metabolik sendromun hem de komponentlerinin sikligindaki farkliliklar;
popiilasyonun genetik ge¢misi, yasam bicimi (diyet, fiziksel aktivite diizeyi), yas ve
cinsiyet yapisindaki degiskenlerden etkilendigi gibi, calismada kullanilan MS tan
kriterleri, caligma diizeni, 6rneklem se¢imi gibi degiskenlerden de etkilenmektedir
(30).

ABD’nde 3. Ulusal Saglik ve Beslenme Degerlendirmesi Arastirmasi’nda
(NHANES III) NCEP ATPIII tanimlamasina gére MS sikligi degerlendirilmistir.
ABD erigkin popiilasyonunun yaklasik dortte birinde (47 milyon Amerikali) MS
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bulundugu ve 20-29 yas bireylerde sikligin %6.7, 60—69 yaslarinda %43.5, 70
yasindan biiyiik olanlarda ise %42 oldugu tespit edilmistir (1). Yasa bagli MS siklig1
en fazla Meksikali Amerikalilarda olup, kadinlarda %31.9, erkeklerde %26 olarak
saptanmistir.  Yine Afrikan Amerikalilarda MS prevalanst kadinlarda (%57)
erkeklerden daha yiiksek bulunmustur (31).

Grafik 1:Ulkelere gore metabolik sendrom sikhig1 (A30)
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Baska bir calismada ABD’nde NHANES bilgileri kullanilarak; NCEP-ATPIII’e
gore MS’la iliskili koroner kalp hastaligi, farkli cins ve yas alt gruplarinda
degerlendirilmistir. MS’la iligkili koroner kalp hastaligi; 35-54 yas aras1 kadinlarda
kontrol grubu ile ayn1 iken, 55—74 yas aras1 kadinlar ve 35-54 veya 55-74 yas arasi
erkeklerde kontrol grubuna gore yaklasik iki kat daha fazla bulunmugstur (32).

Tiirkiye’de Onat ve arkadaslarinin Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk
Faktorleri (TEKHARF) ¢alismasinda, NCEP ATPIII tanimlamasina gére MS sikligi
aragtiritlmistir. 2000 yilinda, 30 yas ve iizerinde 5.3 milyonu kadin olmak {izere,
yaklagik 9.2 milyon yetiskinde MS saptanmistir. 1990 yilinda siklik % 24.4 iken, 10
yil sonra % 36.2’ye yiikselmistir. Kadinlarda 30-39 yas grubunda goriilen %24’ liikk
sikligin, 60—69 yas grubunda % 56’ya ulastig1 goriilmiistiir. 2000 yil1 6rnekleminde
koroner kalp hastalig1 tanist konmus olan bireylerin % 53’ilinde (erkeklerde % 42,

kadinlarda % 66 ) MS tespit edilmistir (33).
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2004 yilt METSAR (Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi) sonuglarina gore;
20 yas ve iizeri yetigskinlerde MS sikligi % 33.9 (erkeklerde % 28, kadinlarda %
39.6) olarak saptanmistir. Erkeklerde 20-29 yas arasindaki siklik %10.7 iken, 70 yas
tizerinde % 49’a; kadinlarda ise 20-29 yas arasinda % 9.6 iken, 60—-69 yaslarinda %
74.6 gibi yiiksek diizeylere ulastig1 goriilmiistiir. (2).

Grafik 2:METSAR verilerine gore iilkemizde metabolik sendrom sikhigi (A30)
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Calismalarda MS sikligindaki bunca degiskenlige ragmen benzer ¢ikan tek
sonug, MS sikliginin yasla birlikte artiyor olmasidir (34).
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2.1.4.Cocukluk Caginda Metabolik Sendrom

Yakin zamana kadar ¢ocukluk ¢aginda MS’un tanimi yapilmamigken, 2007°de
Barselona’da yapilan 2. Prediyabet ve Metabolik Sendrom kongresinde ¢ocukluk
caginda MS’un tanimi1 IDF tarafindan yas gruplarina gore yapilmistir (35).

Buna gore sisman cocuklardan (VKI > 95 p);
6 yasindan kiigiiklerde MS tanis1 i¢in tetkik onerilmemektedir.

6-10 yas aras1 ¢ocuklarda ailede MS, Tip 2 DM, dislipidemi, kardiyovaskiiler
hastalik, hipertansiyon ve/veya sismanlik gibi risk faktorlerine sahip kisiler varsa,

bu ¢ocuklarin MS yo6niinden incelenmesi 6nerilmistir.

10-16 yas aras1 grupta sismanlikla birlikte asagidaki kriterlerden ikisi varsa MS
tanist konulur:
1. HDL Kolesterol diizeyi < 40 mg/dl (1.03 mmol/l)
2. Trigliserid diizeyi > 150 mg/dl (1.7 mmol/I)
3. Kan basinci > 130/85 mmHg
4. Aclik kan sekeri > 100 mg/dl(5.6 mmol/l) veya Tip 2 DM’li ise

16 yasindan biiyiiklerde erigkin kriterleri kullanilir (35).

ABD'nde 1988-1994 donemini kapsayan NHANES III'nda 2430 ergenden
elde edilen veriler ATP III dlgiitlerine gore degerlendirilmis ve MS sikligi % 4.2
(erkeklerde % 6.1, kizlarda % 2.1) bulunmustur. Ayn1 aragtirmada obez ergenlerde
(VKI >95p) MS sikhigi % 28.7, fazla kilolularda (VKI 85-95p) ise % 6.8
bulunmustur (36).

Tiirkiye’de okul ¢ocuklar1 arasinda MS % 2.3 bulunmustur (37).
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2.1.5.Metabolik Sendrom Etyopatogenezi

Kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili cesitli komponentlerin birlikteligi ile
karakterize olan MS’un, spesifik nedeni tam olarak bilinmemesine ragmen;
abdominal obezite ve insiilin direncinin patofizyolojinin merkezinde oldugu

distiniilmektedir (38).

2.1.5.1.Insiilin Direnci

Insiilin; protein sentezi, proteoliz, lipoliz, trigliserid salmimi, kas ve yag
dokusuna glukoz alimi, glikojen sentezi, endojen glukoz {iretimini etkileyen
pleotropik bir molekiildiir (39).

Insiilin direnci (IR); dolasimdaki normal veya yiiksek insiilin seviyesine karsin
hedef dokularda insiiline cevabin azalmasi durumudur. Insiilin direncinde
normoglisemi saglanmasi i¢in normalden daha fazla insiilin gerekir. Beta hiicre
kitlesi ve insiilin salgilama kapasitesinde artisa bagli kompansatuar hiperinsiilinemi,
insiilin direncine eslik eden en 6nemli 6zelliktir (40). IR ve hiperinsiilinemi Tip 2
DM ve obezitede sik goriilmekle birlikte, normal agirlikli, geng, diyabetik olmayan

esansiyel hipertansiyonlu hastalarda da saptanmistir (41).

Tablo 9:insiilin Direnci Siniflandirmasi (42)

Dinsiilin direncinin hiicresel stmflandirmasi
1)Prereseptor diizeyi (Anormal beta hiicre salgi iiriinleri, dolasan insiilin
antagonistleri, iskelet kas1 kan akiminda ve kapiller endotel hiicrelerde bozukluklar)
2)Reseptor diizeyi (Reseptor sayisinin azalmasi, gen mutasyonlari)
3)Postreseptor diizeyi (Tirozin kinaz aktivitesinin azalmasi, sinyal ileti
sisteminde anormallikler, glukoz transportunda azalma)
IT) Insiilin direncinin anatomo-patolojik siniflandirmasi
1) Iskelet kasi
2) Yag dokusu
3) Karaciger
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Dokularin insiilin duyarliliklart birbirinden farkli oldugundan, insiilin direnci
basladiginda oncelikle kasta glukoz kullanimi azalir ve bu postprandiyal
hiperglisemiye yol acar. Bu durumu belirgin bir insiilin etkisizligi izler ve
karacigerden glukoz ¢ikisi artar. Boylece aglik hiperglisemisi ve tiim giin
hiperglisemisi saptanir duruma gelir (43).

Yag dokusundaki hormon sensitif lipaz trigliseridleri esterlesmemis yag asitleri
ve gliserole parcalar. Bu islem normalde insiilin tarafindan engellenir. Insiilin
direncinde; insiilin lipolizi tamamiyle engelleyemez ve plazmaya daha fazla serbest
yag asiti (SYA) salinir (44).

Saglikli insanlarda glikoz kullaniminin % 75-80'inden iskelet kasinin sorumlu
oldugu gosterilmistir. Insiilin direnci durumunda; artmis plazma SYA, kaslarin
insiilin aracili glukoz transportunu baskilar (45,46). Ayrica iskelet kaslarinda
trigliserid depolanmasinin insiilin direnci etyolojisinde direkt rol oynadigi
varsayilmaktadir (47).

Plazma SYA artis1, karacigerde glukozun ve proinflamatuar sitokinlerin
{iretimini arttirip, lipoprotein metabolizmasinda degisikliklere yol agar. Insiilin
normal fizyolojik durumlarda, trigliserid biyosentezinde merkezi rol oynayan pek
¢ok enzimin gen ekspresyonunu arttirir (48), ayrica VLDL trigliserid ve apo B
(VLDL ve LDL yapisinda yer alan apolipoprotein) iiretim ve sekresyonunu azaltir
(49). Insiilin direncinde karacigerde trigliserid sentezi ve depolanmasi artmistir ve
asir1 trigliserid VLDL olarak salgilanir (50).

Kronik olarak yiikselmis SYA diizeyleri beta hiicresinin insiilin salgilamasi

tizerine de olumsuz etkide bulunur (51).

Insiilin direncinin 6l¢iilmesi

Insiilin hassasiyetinin degerlendirilmesi i¢in altin standart olan yontem 1965°de
gelistirilen 6glisemik-hiperinsiilinemik klamp teknigidir. Klamp testi 12 saatlik ag¢lik
sonrast sabah uygulanir. Insiilin infiizyonu ile hastanimn insiilin seviyesi hepatik
glukoz yapimini baskilayacak belli bir seviyede tutulurken 6glisemi saglanmasi icin
gerekli miktarda %20 dekstroz verilir. Glukoz inflizyon hizinin 6zel metodlarla
belirlenmesi sonrasi her bir iinite insiilinin metabolize ettigi glukoz miktari

hesaplanir ve sonug, dokularin insiiline hassasiyetinin bir gostergesi olarak
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kullanilir. Eger kisi insiiline hassas ise verilen insiiline karsilik 6gliseminin devam
ettirilmesi i¢in daha fazla glukozun infiizyonu gerekir. Bu yontem teknik olarak zor,
pahal1 olmasi, zaman almasi ve deneyimli personel gerektirmesi nedeniyle kullanimi
pratik degildir (52).

Oral glukoz tolerans testi (OGTT) diyabet tanisi i¢in sik kullanilan bir testtir.
Teknik olarak oldukca basit ve ucuz olan bu yontem glukoz toleransinin kabaca bir
Olciitii olabilir. Gastrik bosalma zamanindaki ve gastrointestinal sistemde glukoz
emilimindeki varyasyonlar testin giivenilirligini bozar.

Insiilin Direncinin Homeostaz modeli degerlendirmesi (HOMA-IR) aglik insiilin
ve kan sekeri degerlerinin kullanildigi, insiilin direncinin hesaplanmasi i¢in

kurulmus basit bir matematiksel indekstir.

HOMA-IR = [Aglik kan sekeri (mmol/L) x A¢lik plazma insiilin (mU/L)] / 22,5

Bu formiilde mmol/L olarak verilen kan sekeri mg/dl olarak kullanilmak
istenirse 18 ile boliinmelidir. HOMA-IR yaklasik 2 ile 15 arasinda degisen degerlere
sahiptir ve arttikca insiilin direncinin arttigin1 gosterir. HOMA-IR > 2.7 insiilin
direnci olarak tanimlanir (53).

Basit matematiksel hesaba dayanan bir diger insiilin hassasiyeti
degerlendirme yontemi Kantitatif Insiilin Duyarlilik Kontrol Indeksi (QUICKI),

asagidaki formiil ile hesaplanir.

QUICKI =1/ [log (aglik plazma insiilin-uU/ml) + log (a¢lik kan sekeri mg/dl)]

2.1.5.2.Abdominal Obezite
Santral veya abdominal obezite olarak adlandirilan periomental veya visseral
yag fazlaligi, MS un bir komponentidir ve KVH risk artisi ile birliktedir (54).

Visseral yag dokusu, tipik olarak toplam viicut yagmmin %20’si olup;
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intraperitoneal (omental, mezenterik ve umblikal), ekstraperitoneal (peripankreatik
ve perirenal) ve pelvis i¢i (epididim ve gonadal gibi iirogenital) yag segmentlerinden
olusur (55).

Abdominal bélgedeki yag dokusunun vendz drenajinin direkt olarak portal
sistem i¢ine olmasindan dolay1; viicudun diger bolgelerindeki yag dokusuna gore
lipolitik hormonlara duyarliligi daha fazladir. Bu nedenle abdominal obezite
durumunda, hem aglik hem de toklukta plazma SYA diizeyi, diger obezite tiplerine
gore daha yiiksek bulunmaktadir (56,57).

Visseral yag dokusu metabolik olarak aktif bir yag kitlesi olup, yag hiicreleri
proinflamatuar sitokinlerin asir1 salinimi yoluyla, MS’un patofizyolojisine katkida

bulunmaktadir (58).

2.1.5.3.Dislipidemi

MS ile iliskili dislipideminin KC’den artmis VLDL sekresyonunun direkt
sonucu oldugu diisiiniilmektedir (50). Insiilin direncinde portal ven yoluyla, visseral
yag dokusundan karacigere sunulan SYA miktar1 arttigindan, karacigerde trigliserid
ve VLDL yapimu artar (59).

Hipertrigliseridemi tipik olarak HDL kolesterolde azalma ile iligkilidir. TG’den
zengin lipoproteinlerden kolesterol esterlerinin, kolesterol ester transfer protein
(CETP) adli enzim tarafindan HDL kolesterole transferi gerceklesir (44,60). TG’den
zengin HDL partikiilleri daha hizli hidroliz olurlar ve plazma konsantrasyonlari
azalir. Hipertrigliseridemi durumunda ayrica; LDL kolesterol partikiilleri TG’den
zengin, kiiciik ve yogundur. Yapilan calismalarda kardiyovaskiiler hastalik ile kiiglik

yogun LDL kolesterol arasinda iliski oldugu gosterilmistir (61).

2.1.5.4.Hipertansiyon

Insiilin normal sartlar altinda bir vazodilatatordiir ve bdbreklerde sodyum geri
emilimi ikincil etkisidir (62). Insiilin direnci durumunda insiilinin vazodilatatdr
etkisi kaybolmakta fakat bobreklerde sodyum geri emilimi etkisi korunmaktadir
(63). Insiilin ayrica sempatik sinir sistemini aktive etmektedir (64).

Insiilin direncinde artan SYA’leri goreceli olarak vazokonstriiksiyona araci

olabilmektedirler. Ayrica yag dokusunun da anjiotensinojenin bir kaynagi oldugu
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bilinmektedir(65).

Son bulgular yag hiicresi kaynakli leptin ve resistinde yiikselmelerin insiilin
direngli  kisilerde hipertansiyonun patogenezine katkida bulunabilecegini
gostermistir(66).

MS, endotelyal disfonksiyon ile de iliskilidir. insiilin, saglam endotelde, nitrik
oksit (NO) yoluyla vazodilatasyon saglamaktadir. Insiilin direncinde ise, SYA’leri
tarafindan salimmmi baskilanan NO, endotelin-1’in  vazokonstriiktif etkisini

karsilayamadigi i¢in arteriyel vazokonstriiksiyon olusur (67).

2.1.5.5.Proinflamatuar molekiiller

Yiikselmis inflamatuar durumlarin MS ile iligkisi gosterilmistir. MS’da yag
dokusundan salgilanan CRP, TNF a, Resistin, IL-1p, IL—18, Visfatin (Pre B hiicre
koloni biiylime faktorii) proinflamatuar sitokinler iken, IL-6 (hem proinflamatuar

hem de antiinflamatuar), IL-10, Adiponektin antiinflamatuar sitokinlerdir (68).

2.1.5.6. Genetik Faktorler
MS’da ailesel gecis Framingham Kalp Calismasi’nda gosterilmistir. MS ile
iligkili baz1 genler saptanmistir(69).

2.1.5.7. Diger faktorler
Emosyonel ve fiziksel stres Bl reseptorleri yoluyla lipolizi uyarmakta, yag
hiicrelerinden SYA aciga ¢ikmaktadir. Diyet veya fizyolojik olarak uyarilmig SYA,

MS ve instilin direnci gelisiminde etken rol oynamaktadir (70).

2.1.6. Metabolik Sendrom Risk Degerlendirmesi
2.1.6.1. Kardiyovaskiiler Hastahiklar

MS’daki klinik ve biyokimyasal komponentler bircok kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) risk faktorlerini igermektedir. MS’lu hastalar 3-3,5 kat artmig KVH riskine
sahiptirler (71). Botnia c¢alismasinda; MS’lu hastalarda, koroner arter hastaligi
riskinin 3 kat, kardiyovaskiiler 6liim riskinin ise 5 kat arttig1 gosterilmistir. (72).

MS, kalp yetmezligi gelisimi i¢cin de 6nemli bir risk faktorii olup, orta yaslh
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MS’lu erkeklerde kalp yetmezligi riskinin arttigi gosterilmistir. Yapilan baska bir
calismada ise abdominal obezitenin yash hastalarda kronik kalp yetmezligi riskini
arttirdign  gosterilmistir (73). Farkli MS kriterlerinin kullanildig1 ¢alismalarda,

sendromun hizlanmig aterosklerozla iligkili oldugu ortaya konmustur (74).

2.1.6.2. Tip 2 Diabetes Mellitus (Tip 2 DM)

Tip 2 DM; hem cevresel hem de genetik faktorlerin neden oldugu, insiilin
tiretimi veya etkisi veya bunlarin birlikte bozukluklarindan ileri gelen kronik olarak
ylikselmis plazma glukoz seviyeleri ile seyreden kompleks bir hastaliktir. Tip2 DM
heterojen bir hastalik olmasina ragmen, Tip2 DM’li bireylerin ¢ogu hastalik
baslamadan 6nce MS veya insiilin direncine sahiptir (75). Hastalarin %75-80’inde
Tip 2 DM gelismeden Once insiilin direnci, hiperinsiilinemi, dislipidemi ve obezite
mevcuttur. MS olmayan kisilerle kiyaslandiginda MS’lularda Tip 2 DM siklig1 5 kat
kadar ytiksek bulunmustur (76).

Son 30 yilda Tip2 DM siklig1 3 kat artmistir. ABD’nde diyabet 20 milyondan
fazla insani etkilemektedir (77). Yurdumuzda yapilan en genis diyabet siklig
calismas1 olan Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP) ¢alismasinda; 20 yas
tizerindekilerde Tip 2 DM sikligt % 7,2 bulunmustur (78).

2.1.7. Metabolik Sendromda Sik Saptanan Durumlar
2.1.7.1. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastahig:

Nonalkolik Yaghh Karaciger Hastaligt (NAFLD) hafif karaciger (KC)
yaglanmasindan steatohepatit ve siroza kadar degisen patolojik Ozellikleri igerir.
Siklig1 genel popiilasyonda %3-36 arasinda degiskenlik gosterir (79). NAFLD
varhigi MS’un giiclii bir belirtecidir. MS’lu hastalarda KC yag igerigi MS’u
olmayanlara gore yaklasik 4 kat daha yiiksek bulunmustur (80).

2.1.7.2. Polikistik Over Sendromu

Polikistik Over Sendromu (PCOS); anovulasyon, androjen fazlalig1 ve insiilin
direnci ile iligkili bir klinik durumdur. MS 6zellikle PCOS’lu obez kadinlarda
yaygindir. PCOS sikligi fazla kilolu ve obez kadinlarda %28 olarak
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bildirilmistir(81).

2.1.7.3. Obstruktif Uyku Apne Sendromu

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSA); obezitenin ciddi bir sonucudur ve
artmis VKI ile iliskilidir. Ayrica insiilin direnci ve OSA arasinda da iliski vardir
(82).

2.1.7.4. Hipogonadizm
MS ile erkek gonadal ve erektil disfonksiyon arasinda iliski vardir. MS’lu
erkeklerde hipogonadizm siklig1 daha fazladir (83).

2.1.7.5. Lipodistrofi

Lipodistrofi; secilmis yag dokusu birikimlerinin kaybi ile karakterize genetik
veya edinsel bir bozukluktur. Parsiyel ve generalize lipodistrofili hastalar, ciddi
insiilin direnci ve MS o0Ozelliklerine sahiptir. Ayrica NAFLD, kardiyovaskiiler
hastalik, dislipidemi ve Tip 2 DM i¢in risk tasirlar (84).

2.1.7.6. Proinflamatuar durum

Yag dokusu hormonlar, biiyiime faktorleri ve sitokinleri iceren ¢ok sayida
biyoaktif maddeleri salgilayan aktif ve kompleks bir endokrin organdir. Yag
dokusunu olusturan yag hiicrelerinden salgilanan biyoaktif mediatorler adipokin

olarak adlandirilir (85).

Adiponektin
Adiponektin diger adipokinlerden farkli olarak sadece adipositler tarafindan
sentezlenip, obezite ve insulin direnci durumunda azalir. Serumda azalmis
adiponektin diizeyleri Tip 2 DM, MS ve endotel disfonksiyonu ile de iliskilidir (86).
Adiponektinin antiinflamatuvar ve antiaterosklerotik ozellikleri de vardir.
Artmig serum CRP diizeylerinin adiponektin seviyesi ile ters orantili olmasi,
adiponektin ve koroner arter hastaligit arasinda bir baglanti oldugunu

diistindiirmektedir (87).
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Leptin

Leptinin temel islevi, viicut agirhigin1 diizenlemektir. Leptin yag hiicresinden
beyine metabolik durumu aktaran bir sinyaldir. Leptin istah1 azaltir, metabolizmay1
hizlandirir, hepatositlerde insiilin etkisini baskilar ve glukoneogenezi arttirir. Obezite

ve insiilin direncinde leptin diizeyleri artmaktadir (88).

Resistin
Resistin yag hiicreleri ve inflamatuar hiicrelerden salgilanir. Obez bireylerde
zayif bireylere gore daha yiiksek diizeylerde resistin bulunmakta ve VKI ile

korelasyon gostermektedir (89).

2.1.7.7. Protrombotik durum

Son yapilan ¢aligmalar MS’un bir komponenti olarak hiperkoagiilabiliteyi isaret
etmektedir. MS artmis pihtilagsma faktor diizeyleri [doku faktorii (DF), faktor VII
(FVII) ve fibrinojen] ve fibrinolitik yolaklarin inhibisyonu [artmis plazminojen
aktivator inhibitorii 1 (PAI-1) ve azalmis doku plazminojen aktivatorii (t-PA)
aktivitesi] ile karakterizedir. Ayni1 zamanda endotel disfonksiyonu ve dislipidemi,
trombosit agregasyonunu tetiklemekte, arteriyel ve vendz sistemde trombotik olay

riskini daha da arttirmaktadir (90).
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2.2.BILISSEL ISLEVLER
2.2.1. Tanim

Bilis; insan zihninin diinyay1 ve ¢evresindeki olaylar1 anlamaya yonelik yaptigi
islemlerin tiimiidlir. Disaridan aliman uyarilarin algilanmasi, 6nceki bilgilerle
karsilastirilmasi, yeni bilgilerin olusturulmasi, elde edilen bilgilerin bellege
depolanmasi, hatirlanmas1 ile zihinsel iriinlerin kalite ve mantik yOniinden
degerlendirilmesi biligsel faaliyetlerdir (91).

Bellek, oOgrenme, dikkat, zeka, okuma, yazma, anlama, isimlendirme,
tekrarlama, hesaplama, konugma akiciligi, diistinme, algilama, yargilama, soyutlama,
duygularin ortaya konmasi ve ger¢egi degerlendirme yetilerininin hepsi birer biligsel

islevdir (91,92).

2.2.2. Bellek

Bellek; bilgiyi (goriilen, isitilen, diisliniilen, hissedilen) algilama, diizenleme,
kodlama, saklama ve hatirlamayla tanimlanan bilissel bir siirectir (93).

Bellegin islevleri; edinilen bilginin zihindeki bir temsiline doniistiiriilmesi
(kodlama), tekrarlamaya ihtiyag duymadan =zihinde saklanmasi (depolama) ve
gerektiginde tekrar bilince dondiiriilmesidir (animsama). Saklanan bilginin higbir
ipucu vermeden geri getirilmesi animsama, yalnizca ipucu verildiginde geri
getirilebilmesi tanimadir (94).

Bellek kavrami tek bagina bir yapi olmayip cesitli biligsel yetenekleri
yansittigl i¢in, bilginin edinilmesiyle hatirlanmasi arasindaki siire, verilmis olan
bilginin 6zellikleri, bilginin yansitildig1 gorev veya bu goérevin yerine getirilmesinde

isleyen biligsel iglemler gibi kistaslara gore siniflandirilmaktadir (94).
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Tablo 10:Bellek Simiflandirmasi (95)

Zamansal parametrelere gore siniflandirma Mekanik siniflandirma
Kisa stireli (primer veya hizli) bellek Kayit
Islem bellegi Depolama ve kodlama
Uzun siireli bellek Konsolidasyon
Sekonder veya yakin bellek Bulup getirme ve tanima

Tersiyer veya uzak bellek

Icerige gore simflandirma Modalite siniflandirmasi
Acik veya dekleratif (olaysal) bellek Sozel bellek

Epizodik Gorsel bellek

Semantik

Ortiik veya nondekleratif bellek

Yontemsel, Talimat verme

Kisa siireli (primer) bellek; bilginin sunulmasindan veya kesintisiz bir
tekrarlamanin bitiminden hemen sonra hatirlanmasidir (94). Kisa siireli bellegin
kapasitesi yaklasik 742 birim olup, bilginin kalma siiresi 20-30 saniyedir (96,97).
Kisa siireli bellegin iki yasamsal islevi vardir. Birincisi, bilgiyi kisa siire i¢in de olsa
depolamak, ikincisi ise zihinsel islemlerin yapilmasidir. Bu nedenle islem bellegi
olarak da adlandirilmaktadir (98).

Uzun siireli bellek; bilginin verilmesinin ardindan belli bir siire gegtikten
sonra araya tekrarlama girmeksizin hatirlanmasidir. Kisa stireli bellege gelen
bilgilerin uzun siireli bellege depolanmasi, tekrar ve gruplandirma yontemleri ile
gerceklesmektedir. Uzun siireli bellegin kapasite sinirlari belli degildir. Bilgilerin
burada kalma siiresi de ¢ok uzundur (94).

Acik (anlatilabilen, dekleratif) bellek; gercekleri, yasantilari ve olaylar
hakkindaki bilgileri icermektedir ve bilingli bir sekilde akla getirilip disa

vurulabilmektedir.
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Epizodik (anisal, donemlik) bellek; olaylara yonelik olup, bilginin iligkili
oldugu belli yer, zaman gibi dgeleri de igermektedir. Anisal bellek anlamli bellege
gore daha giicliidiir. Bilgilerin kodlanmasi i¢in de fazla bir ¢cabaya ihtiya¢ yoktur.

Semantik (anlamli) bellek; kelimeler, kurallar ve dile yonelik olup, herhangi
bir yer, zaman veya kisiye bagli olmayan bilgileri icermektedir (94, 99, 100).
Epizodik bellek aktif olarak hatirlanir, semantik bellek ise bilinir (101).

Ortiik (anlatilamayan, nondekleratif) bellek, bilingli bir sekilde ulasilamayan
ve agiklanamayan, isleyis ve beceriler yoluyla disa vurulan, beceri ve aliskanlik
edinme ve sarth refleks gibi 6geleri icermektedir. Bu nedenle ‘refleksif bellek’ olarak
da adlandirilmaktadir (94,99).

Sozel bellek, sozel bilgileri 6grenme ve hatirlamayla ilgili bellek tiirtidir
(93).

Gorsel bellek, daha dnceden goriilen gorsel uyaricilari, bi¢im, ayrinti, konum
ya da diger 6nemli ozellikleriyle gorsel olarak hatirlayabilme yetisidir (93).

Kisa siireli bellek, agirlikli olarak fronto-paryetal noral sebekenin
kontroliinde olan bir dikkat islevi iken; uzun siireli bellek, bilginin kaydedilmesi ve
pekistirilmesinde rol oynayan limbik sistemin, 6zellikle de hipokampo-entorhinal
kompleksin kontroliindedir (102). Limbik sistemin ana bilesenleri; hipokampal
bolge, amigdala, paralimbik korteks, belli bazi mediyal ve anterior talamik
cekirdekler, mamiller cisimler, diger hipotalamik c¢ekirdekler, bazal 6nbeyin, ventral

striatum ve ara baglantilar1 saglayan lif sistemleridir (103, 104, 105).

2.2.3. Dikkat

Uyaniklik esnasinda kisi disaridan ve kendi i¢inden kaynaklanan pek ¢ok
duyusal sinyale maruz kalir. Beynin kendisi tarafindan iiretilen sonsuz bellek izleri
ve diigiince dizileri de potansiyel uyaranlar i¢in ek kaynaklar saglar. Uyaran
mekaninin o anda 6nemli olan hedefleri basarmak i¢in gereken kismi (ve bu hedefler
yemek bulmaktan derin etik sorunlar1 ¢ézmeye kadar varan cesitlilikte olabilir)
kisinin igsel ihtiyaclarini, ¢evrenin durumunu ve ge¢miste edinilen deneyimleri
yansitacak sekilde an be an degisir (106).

Beyin, viicut i¢inden ve dis ¢evreden siirekli gelen bu bilgi girdisi i¢inde

hepsini isleme sokamayacagi i¢in bir kismini1 elemek zorundadir. Bir kisim bilgilerin
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de digerleriyle iligskisi olmasi nedeniyle, birlikte ele alinmalari gerekir. Biitiin
bunlarin ger¢eklestirilmesine dikkat ad1 verilmektedir (107).

Dikkat, alginin aktif ve segici bir yanidir, bilginin kisa siireli bellege gecip
gecmeyecegini belirler. Dikkatin yonelmedigi uyaranlar kaybolur (108).

Dikkatle iliskili siirecler; uyarilma (genel cevaplilik diizeyi), yonelim (duysal
organlarin yeniden diizenlenmesi), seg¢ici dikkat, siirdiiriilen dikkat (vijilans) ve
boliinmiis dikkattir (106).

Kisinin etrafinda olan diger biitiin uyaranlar1 goz ardi edip, sadece bir
uyarana dikkati yonlendirme becerisine segici dikkat denir (109). Secici dikkat
mekanizmalar1 yonelinen uyaranlarin islenmesini kuvvetlendirir veya gereksiz
bilgilerin islenmesini engeller (110).

Boliinmiis dikkat es zamanli iki uyaran arasinda dikkatin paylagimi,
stirdiiriilen dikkat ise kiginin zaman iginde performansini siirdiirme yetenegi olarak
tanimlanmaktadir (111).

Psikolojik siirecler agisindan dikkatin sinirlari, biling, uyarilma, motivasyon,
bellek ve alginin sinirlartyla kesisir. Bilincin igerigi secici dikkatin hedefleri ile
belirlenmektedir.

Paryetal, limbik ve oOzellikle de prefrontal korteksler dikkat yanitlarinin

modiilasyonunu ytriitiir (106).

2.2.4. Ogrenme

Ogrenme; cevreden gelen uyarilarin bes duyu ile algilanmasi, algilanan
duyumlarin 6nceki bilgilerle karsilastirilarak yeniden anlam yiiklenmesi ile bellekte
saklanmasi, saklanan bu bilgilerin kullanimi i¢in geri cagrilmasi ile davranisa
doniistiiriilmesi siirecini kapsar (112).

Bir baska deyisle 6grenme; bireyin olgunlasma diizeyine gore, yasantilari
araciligiyla ya da gevresi ile etkilesimi sonucunda yeni davraniglar kazanmasi ya da
eski davranislar1 degistirmesi ve kendi i¢inde ilerleme asamalarini yine kendisinin
belirleme siirecidir (113).

Ogrenme siireci, duyu organlari, primer korteks, assosiyasyon neokorteksi ile
bilginin farkina varilmasi ile baslar. Bunu pariyetal lob ve prefrontal lob vasitasiyla

kisa siireli bellek yani islem belleginde, bilginin ¢evrim i¢i tutulmasi siireci takip
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eder. Daha sonra limbik sistem bilginin kodlanmasi ve pekistirilmesini gergeklestirir
ve serebral korteksin degisik bolgelerinde bilgi depolanir. Bilginin geri ¢agirilmasi

ise prefronto-temporal sebeke vasitasiyla gerceklesir (114).

2.2.5. Yiiriitiicii Islevler

Yiiksek biligsel islevler olarak da bilinen yiiriitiicii islevler; irade, hareketin
amaclanmasi, planlanmasi ve davranisin otokontrolii gibi islevleri igerir. Yani
yriitiicii islevler; kompleks davranislarin diizenli olarak planlanmasi ve siralanmasi,
risk farkliliklarin1 temel alarak stratejik karar verme, cesitli olaylara ayni1 anda dikkat
yoneltebilme ve konsantrasyon odagini birinden digerine esnekce yonlendirebilme,
karmasik bir durumun gergevesini ve ana noktasini kavrama kapasitesi, ¢eldirici ve
bozucu etkiye direng, ¢ok adimli talimatlar1 takip edebilme, anlik ama uygunsuz
cevap egilimlerinin baskilanmasi ve davranigsal ¢iktiyi siirdiirebilme yeteneklerinin
tiimiinii ifade etmektedir (115).

Yiiriitiicii islevlerin ortaya konulmasi ise frontal korteks ve derin beyin
yapilar1 arasinda bulunan ve tekrar prefrontal kortekse donen asosiasyon alanlari
aracihigryla gerceklesmektedir (116). Ozellikle dorsolateral prefrontal korteks

yiiriitiicii islevlerden birebir sorumlu olan boélgedir (117).

2.2.6. Bilissel islevlerin Degerlendirilmesi

Noropsikoloji; beynin davranislarla olan iliskisini ve beyin hasar ya da
hastaliklarinin kisinin bilissel, duygusal, eylemsel ve uyumsal yetilerine olan
etkilerini inceleyen bilim dalhidir (118). Bir kisim bilissel islevler klinik olarak
degerlendirilebilirken, daha kompleks olan iglevlerin néropsikolojik test adi verilen
Ol¢iim yoOntemleriyle degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu uygulamanin en biiyiik
avantaji objektif puanlarla degerlendirme yapilmasina imkan vermesi ve sonuglara
bircok istatistik tekniklerin uygulanabilmesidir.

Olgme islevini yerine getiren bu noropsikolojik testlerin hepsinde bulunmasi
gereken bazi ortak zellikler vardir. Oncelikle baska bir dil ve kiiltiir icin gelistirilmis
olan testlerin, kullanilacag kiiltiire uyarlanmas1 gerekmektedir. Diger yandan testin
uygulama ve puanlamasinin standart olmasi, giivenilir ve gecerli olmasi, uygulanan

kiiltlir i¢in norm degerleri belirlenmesi gerekmektedir (119).
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Cesitli noropsikolojik testlerin iilkemize standardizasyonu yapilmistir. Bu
dogrultuda, her bir test kiiltiire uyarlanmis, teste iliskin uygulama ve puanlama
siirecleri standart hale getirilmis, norm degerleri belirlenmis, testlerle ilgili
giivenilirlik ve gecerlilik caligmalar1 yapilmistir. Testlerin biligsel potansiyellerle
ilgili olmas1 nedeniyle, bunlarin olusturdugu bataryaya Bilissel Potansiyeller igin

Néropsikolojik Test (BILNOT) Bataryasi ad1 verilmistir (120).

2.2.7.Bilissel Islevleri Etkileyen Faktorler
2.2.7.1. Yas-cinsiyet

Insan beyninin 6nemli bir hedefi, bireyin deneyimlerden yararlanmasin
saglamak amaciyla belli bir zaman ig¢inde bilgi biriktirmektir. Beyindeki her bir
ndron yasam boyu biyolojik yipranmanin biriken etkilerine maruz kalir. Bazi
calismalarda; yash gruplarin ortalama olarak daha az sayida noérona sahip oldugu,
korteks hacimlerinin daha kiiciik oldugu, daha az sinaps ve reseptorlerinin
bulundugu, metabolik hizlarinin ve kan akiminin daha diistiik oldugu gdésterilmistir
(121, 122, 123, 124).

Biligsel bozukluklar yaslilarda yaygindir, siklig1 65 yas ve listiinde % 25 iken,
85 yas ve lstiinde % 65’e ulasir (125).

Beyin dokusu voliim ve asimetrisinde cinsiyete gore anatomik farkliliklar ve
hormon diizeyi farkliliklari, erkek ve kadinlar arasinda ¢esitli bilissel yetenekler

acisindan da farkliliklara neden olmaktadir (126,127,128).

2.2.7.2. Diyet ve ila¢ kullanimi

Diyet gibi c¢esitli yasam sekli karakteristikleri, bilissel azalma ve demansa
katkida bulunmaktadir. Bazi ¢alismalarda, omega—6 ve doymus yag asitlerini igeren
yiiksek yag aliminin, biligsel testlerde bozulmaya neden oldugu (129,130,131) ve bu
yaglarin artmig tiiketiminin Alzheimer hastaligi icin bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (132,133,134). Bircok ¢alismada da omega—3 yag asitleri ve haftalik
balik tiiketiminin Alzheimer hastalig riskini azalttig1 rapor edilmistir (132,135,136).

Biligsel bozukluklar ile vitamin B12 ve folik asit eksikliklerinin iliskisi ¢esitli
caligmalarda ortaya konmustur (137,138).
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Normal agirlikli kadinlarda kilo kaybi ¢alismalarinda, daha fazla kilo
kaybinin islem bellegi ve yiiriitiicli islev testlerini olumsuz etkiledigi gosterilmistir
(139). Yeme bozukluklarindan dolay1 uzun dénem agligin olumsuz etkileri ve glukoz
verilmesinin biligsel performans iizerine olumlu etkileri g¢esitli caligmalarda
bildirilmistir (140,141).

Biligsel islevleri sigara ve alkol kullanimi gibi (142,143,144,145), farkh
gruplardan bir ¢ok ilacin kullanimi da etkilemektedir (146).

2.2.7.3. Sosyoekonomik durum

Diisiik sosyoekonomik durumun, biyomedikal faktorlerden bagimsiz olarak
biligsel islev azalmasi ile iligkisi gosterilmistir (147). Ayrica sosyoekonomik diizey
azaldikca sebze ve meyvelerin tiiketimi azalip yaglarin tiikketimi arttig1 i¢in, biligsel

fonksiyonlarin gerilemesi artmaktadir (148).

2.2.7.4. Egitim

Egitim diizeyi diisiikliigiiniin bilissel bozukluga zemin hazirladig1 veya risk
faktorii oldugu bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (149).

Egitimsiz bir kisinin demansa yakalanma riski, sekiz yillik egitim gérmiis bir

kisiye gore en azindan iki kat daha fazladir (150).

2.2.7.5. Hastahklar

Cesitli norolojik hastaliklarin, psikiyatrik problemlerin ve kafa travmasinin
biligsel islevler iizerine olumsuz etkileri bilinmektedir (151, 152, 153, 154, 155, 156).

Hipertiroidizm ve hipotiroidizm, Cushing hastali§i, Addison hastalig1 ile
diger endokrinolojik bozukluklar, 6nemli bilissel problemlerle sonu¢lanmaktadir
(157).

Kas iskelet sistemi hastaliklar1 gibi bir¢ok kronik hastalik, bilissel yetenekleri
olumsuz etkileyebilmektedir (158).
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2.2.8. Metabolik Sendrom ve Bilissel islevler

MS’un komponentlerinden olan obezite, hiperinsiilinemi, hiperglisemi,
hiperlipidemi ve hipertansiyonun kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylar i¢in
risk etkeni oldugu bilinmektedir. Son zamanlarda 6zellikle yaslilarda yapilan birkag
calismada metabolik sendrom ile biligsel islev bozukluklarinin iligkisi gosterilmistir
(14). MS’un biligsel fonksiyonlar iizerine olan etkileri risk faktorleri veya
komplikasyonlar1 araciligiyla olabilir.

Framingham Kalp Calismasi’nda oldugu gibi birka¢ calismada obezitenin
bilissel fonksiyonlarda azalma ile iliskili oldugu ortaya konmustur (159). Beyin,
diger kardiyovaskiiler durumlardan bagimsiz olarak obezitenin hedef organidir.
Obezite iskemik ve hemorajik inme gelisim riskinde artisla birlikte (11,12), demansa
kadar 1ilerleyebilen bilissel fonksiyon bozukluklarinin gelisimine de neden
olabilmektedir (13).

Normoglisemik, insiilin direnci olup diyabeti olmayan yaslilarda yapilan bir
calismada da bellek ve 6grenme bozukluklari saptanmistir (B75). Insiilin, beyin
fonksiyonlarinda énemli rol oynamaktadir. Insiilin reseptédrleri bellek ve 6grenme
islevleri i¢in Onemli olan hipokampus basta olmak {lizere, entorhinal korteks ve
frontal korteks gibi beyin bdlgelerinde yerlesmistir (161,162). Periferal
hiperinsiilinemi ve insiilin direncinde kan beyin bariyerinden beyine insiilin alimi
azalir. Beyin insiilin seviyelerinin asir1 diismesi, néron i¢i amiloid B birikiminin
artis1 ve bu proteinlerin temizlenmesinde esas rol oynayan proteazin azalmasi ile
sonuclanmaktadir (163,164). Ayrica insiilin, merkezi sinir sisteminde glukoz
kullanim1 (165) ve asetilkolin, norepinefrin ve dopamin gibi bilis {izerine 6nemli
rolleri olan ndrotransmitter seviyelerini de diizenlemektedir (161).

Hipertansiyon, serebrovaskiiler hastalik gelisiminde en Onemli risk
faktorlerinden biridir ve serebrovaskiiler olay Oncesinde; ylriitiicii islevler, bellek,
ogrenme ve dikkat testlerinde performans azalmasi ile ortaya konulan, gizli beyin
hasarlar1 meydana getirebilmektedir (166).

Plazmada artmis total kolesterol ve azalmis HDL kolesterol gibi lipid
anormalliklerinin, biligsel fonksiyon bozuklugu ve demans ile iligkili oldugu yash

populasyonlarda gdosterilmistir (167). Ayrica otopsi ¢aligmalarinda, serumda artmis
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kolesterol seviyeleri ve beyinde amiloid birikimleri arasinda iliski oldugu
bildirilmistir (168).

Tip2 DM; MS’un bir komplikasyonudur ve bilissel fonksiyon bozukluklari
DM’lu bireylerde sik karsilagilan bir durumdur (169). Finnish ve Framingham
calismalarinda diyabet ve bilissel islev bozukluklar1 arasindaki iliski gosterilmistir
(170,171).

DM’da kronik hiperglisemi ve tekrarlayan hipoglisemik ataklarin bilissel
fonksiyon bozuklugunun nedeni oldugu diisiintilmektedir.

Kronik hiperglisemi; oksijen radikallerinin {iretimini arttirmaktadir. Bu
durum hipokampal ndronlara direkt olarak toksik etki gostermekte (172) ve
endotelyal fonksiyon bozuklugu ile mikrovaskiiler hasar olusumuna katkida
bulunmaktadir (173). Ayrica inflamatuar sitokinler ve kortizol seviyelerini arttirmasi
yoluyla da biligsel fonksiyonlarin baskilanmasina neden olmaktadir (174, 175, 176).

Hipokampus hipoksi ve hipoglisemi ile hasarlanmalara diger beyin
bolgelerinden daha duyarhidir. Tekrarlayan hipoglisemik ataklarin 6zellikle kalict
biligsel bozukluklar ile iliskili oldugu gosterilmistir (177,178).

MS’un etyopatogenezinde yer alan inflamatuar sitokinlerin de bilissel

bozukluk ve demans gelisiminde rol oynadigt saptanmstir (179,180).

2.4. Metabolik Sendromun Bilissel Islevler Acisindan Onemi

Biligsel fonksiyon bozukluklari; sosyal ve kisiler arasi iligkiler, ¢alisma
hayati, kendi kendine bakim agisindan giinliik yasantiy1 etkiledigi gibi, hastaliga,
tedaviye ve diyete uyumu bozarak, yasam siiresini de etkileyebilmektedir (181).
Toplum saghigi acisindan; biligsel islev bozukluklarimin erken doénemde tespit
edilmesi ve agir bilissel bozukluk gelismeden dnce gerekli tedaviler uygulanarak
Oonlemler almmast gerekmektedir. Yasli popiilasyonlarda biligsel fonksiyon
bozukluklar ile iligkili oldugu gosterilen MS ve risk faktorlerinin erken dénemde
saptanmas1 onem tasimaktadir.

MS tedavisinde en 6nemli faktdr, olusmadan once risk altindaki bireylerin
belirlenmesi ve kalori kisitlanmasi, fiziksel aktivitenin arttirilmasi, kilo kaybi yoluyla

engellenmeye c¢alisilmasidir (182). Fiziksel aktivite ve viicut agirligi kontrolii gibi
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yasam sekli degisikliklerinin, bilissel bozukluklar1 Onleyebilecegini gosteren
caligsmalar mevcuttur (183).

MS tanis1 konulduktan sonra ise, risk faktorlerinin tedavi edilmesi ve Tip 2
DM, KVH gibi komplikasyonlarmma yonelik de oOnlemlerin alinmasi, gerekirse
farmakolojik tedavi uygulanmasi gerekmektedir (184). MS risk faktorlerinden HT ve
hiperlipidemiye yonelik tedavinin, hastalik siiresinden bagimsiz olarak biligsel
fonksiyon ve yasam kalitesi tizerine olumlu etkiye sahip oldugu gdésterilmistir (185).
Yine diyabetin erken tami ve tedavisi glukoz toleransinda diizelmeler, periferik
insiilin seviyelerinde azalma ve insiilin duyarliliginda artig (186) ile hiperglisemi ve
hipoglisemik ataklarin Onlenmesi yoluyla bilissel fonksiyon bozukluklarinin

azaltilabilecegi gosterilmistir (157).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Calisma metodu

Calismaya Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Insan Arastirmalar1 Etik
Kurulu’ndan, 2007/ 53 proje sayisi ve 9/7 karar numarasi ile alinan onay sonrasinda
baslanmustir.

Temmuz 2007 ile Haziran 2008 tarihleri arasinda yiiriitiilen calisma, bir vaka-
kontrol calismasi olarak planlanmistir. Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Genel
Dahiliye ve Obezite Poliklinigi’ne basvuran 30-55 yas arast bireyler ¢alismaya
uygunluklari agisindan incelenmistir. Bu bireylerin, ayrintili 6zgegmis ve soygecmis
bilgileri, bilinen hastaliklar1 ve kullandiklar1 ila¢ olup olmadigi Ogrenilip, fizik
muayeneleri yapilmustir.

Hasta grubu igin, bagvuru esnasinda MS tanist konulan, ila¢ kullanimi
olmayan hastalar, kontrol grubu i¢in de fizik muayenede ve yapilan rutin
tetkiklerinde herhangi bir patoloji saptanmayan, MS grubu ile benzer yas, egitim
seviyesi ve cinsiyet dagilimina sahip saglikli bireyler belirlenmistir. Her iki grup da,
biligsel islevleri etkileyebilecek durumlarin belirtildigi, calismaya dahil edilme
kriterleri acisindan tekrar degerlendirilmistir. Tiim kriterlere uygun bulunanlara
caligsma hakkinda bilgi verilmis, hazirlanmis onam formu okutulmustur.

Katilmay1 kabul eden, yazili onaylar1 alinan 42 MS’lu hasta ve 29 saglikli
birey calismaya alinmistir. Katilimcilara yapilan karotis US incelemesinde 3 MS
hastas1 ile 4 kontrol grubu bireyinin karotislerinde plak tespit edilmistir. Bu
katilimcilarin, biligsel islev testlerinin olumsuz yonde etkilenebilecegi diisiiniilerek,
calisma dis1 birakilmasina karar verilmistir. Calismaya 39 MS hastas1 ve 25 kontrol

grubu bireyi ile devam edilmistir.

Calhismaya Dahil Edilme Kriterleri
1. Katilimcilarin 30-55 yas arasinda olmasi,
2. Son 3 aydir herhangi bir ilag kullanim1 olmamasi,
3. En az ilkokul mezunu olup, goérme, isitme engeli ve renk korliigi

bulunmamasi,
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4. Herhangi bir kronik hastalifi olmamasi1 (Karaciger, bobrek, akciger,
endokrinolojik, romatolojik, ndrolojik, hematolojik a¢idan),

5. Major depresyon tanisi olmamasi ve bu sebeple son 6 aydir ilag kullanimi

olmamasi,

Biligsel islevleri etkileyebilecek herhangi bir psikiyatrik hastaligr olmamasi,

Alkol ve madde bagimliliginin olmamast,

Morbid obezite bulunmamas1 (VKI >40kg/m?)

L ® 2

Bunlara ilaveten kontrol grubundaki bireylerin herhangi bir MS kriterine

sahip olmamas.

3.2.0l¢iimler

Tim katilimcilarin boy, agirlik ve bel cevreleri 6l¢limii; oda kiyafetleri
icersinde, agken, c¢iplak ayakla ve ayakta dururken, standart Ol¢lim aletleri
kullanilarak yapilmistir. Bel g¢evreleri; gobek iizerinden yere paralel olarak, arkus
kostarum ile spina iliaka anterior superior arasindaki en dar kisimdan ol¢iilmiistiir
(187). Viicut kiitle indeksi (VKI), hastanin kilosunun boyunun karesine béliinmesiyle
(agirhik/boy?, kg/m?) hesaplanmistir (188). Kan basinglart dlgiimii de iki ayr
zamanda, hastalar en az 10 dakika istirahat ettikten sonra, her iki koldan uygun
mangonlu, civali tansiyon aletiyle, Korotkoff faz I ve faz V sesleri baz alinarak
yapilmistir.

Tiim hastalardan 12 saatlik aclik sonrasi sabah geldiklerinde, biyokimyasal ve
hormonal parametreler i¢in antekubital venden kan alinarak kuru diiz tiiplere
bosaltilmistir. Biyokimyasal parametreler Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya Labaratuarinda Aeroset Abbott marka cihaz ile 6l¢tilmiistiir.

MS tanist konulan hastalara Diyabet polikliniginde, randevu verilerek, 75 gr
glukoz ile oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilmistir. Hastalara bu testten dnce en
az li¢ giin karbonhidrat kisitlamasi olmaksizin beslenmeleri gerektigi belirtilmistir.
10-12 saatlik aclik sonrasi sabah erken saatlerde, sakin bir ortamda uygulanan test
sirasinda kahve sigara i¢ilmesine izin verilmemistir. Baslangi¢c kan1 alindiktan sonra,
birka¢ dakika icersinde glukozlu su icirilmis ve 2 saat sonra kan sekeri diizeyi

Olciilmiistiir.
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Tiim katilimcilarin, ekstrakraniyal karotis arteryel renkli Doppler Ultrasound
(US) incelemesi ile sag ve sol karotis arter intima media kalinliklar:
degerlendirilmistir. Ekstrakraniyal vaskiiler yapilarin B mode US incelemesinde;
Olctimler plak varligi arastirilarak, her iki karotid bulbus genislemesi ve 1 cm
proksimalinden, plak olmayan bdlgenin en kalin yerinden yapilmistir. Karotis
intima—media kaliligir (KIMT); liimen intima ayrimindan media adventisya ayrimina
kadar olan kisim olarak tanimlanmstir. US &lgiimleri Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Kliniginde Toshiba Xario marka US cihaz1 ile ve

standardizasyonun saglanmasi amaciyla ayni hekim tarafindan yapilmistir.

3.3. Goriisme

Yapilacak olan biligsel degerlendirmelerin olumsuz etkilenmemesi i¢in hasta,
cevresel etkenlerden miimkiin oldugu kadar soyutlanmis 6zel bir odaya alinmis ve
goriisme burada yapilmistir. Test malzemeleri olarak uyarici form, kayit formu,
kursun kalem, silgi ve kronometre kullanilmistir. Malzemeler masanin iizerine uygun
bir diizende yerlestirilmis ve kayit formu denegin goéremeyecegi bir bi¢imde
tutulmustur. Her testten once uygulanacak test hakkinda anlayabilecekleri sekilde
bilgi verilmistir. Katilimcilara, bilissel islevlerin 6nemli komponentleri olan dikkat,
ogrenme ve bellegi degerlendirmek {izere, Tiirk toplumu i¢in gecerlilik ve
giivenilirlik calismalar1 yapilmis olan ¢esitli néropsikolojik testler uygulanmaistir.

Gorlisme sirasinda, olciim ve kayitlardan elde edilen bilgilerle birlikte yas,
cinsiyet, egitim siiresi, meslek gibi sosyodemografik veriler hazirlanan kayit formuna
islenmistir. Ayrica sigara ve alkol kullanimi, miktar, siire, birakma zamani gibi

parametreler agisindan detayli bir sekilde sorgulanarak kaydedilmistir.

3.4. Noropsikolojik testler
3.4.1. Stroop Testi

[k kez Stroop tarafindan 1935 yilinda gelistirilmis olan bu testin daha sonra
pek ¢cok modifikasyonu ortaya ¢ikmistir. Temelde zamana ve verilen ige bagli olarak
dikkatin yogunlastirilmast ve siirdiiriilebilmesini degerlendirir. Stroop testi araya

karisan bozucu uyaranlara karsi direnebilmeyi, uygunsuz uyaranlar1 ve uygunsuz
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tepki egilimlerini durdurup bastirabilmeyi en iyi degerlendiren testlerin baginda gelir.
Testin gegerlilik ve giivenirlik ¢aligmasi yapilmistir (189,190).

Testte oncelikle denekte bir “okuma egilimi” olusturulur; kendisinden renksiz
ve renkli kelimeleri, renk isimlerini (kirmizi, yesil, mavi, sar1) miimkiin oldugu kadar
cabuk okumasi istenir. Daha sonra ikinci bir egilim, ‘‘renk adlandirma egilimi’’
olusturulur, renkli dairelerin rengini sdylemesi istenir. Ugiincii olarak ‘‘bozucu etki’’
durumunda ise, denegin eline renk isimleri yazili bir kart verilir, burada her bir renk
ismi bir baska renkte yazilmistir (6rnegin kirmizi kelimesi mavi renkte, mavi
kelimesi yesil renkte). Bu sefer denekten, bu kelimeleri okuma yoniindeki kuvvetli
egilimini bastirmast ve o renk ismi ne renk miirekkeple yazilmis ise bu rengi
sOylemesi istenir. Burada denek i¢in okuma egilimini bastirmak oldukg¢a zordur;
denegin bu gorevlerden her birini yaparken ne kadar zaman harcadigi (sonuncu gérev
daha ¢ok zaman alir), okuma egilimini bastiramayip da kelimenin rengini séylemek
yerine renk ismini okuyup okumadigi, okuduysa bunu diizeltip diizeltmedigi
kaydedilir (191,192).

Katilimcilara Stroop testi uygulanirken 5 boliim i¢in ayri ayri‘‘tamamlama
stiresi puani’’, ‘‘hata puan’’’, ‘‘diizeltme sayist puanlari’ hesaplanmigtir.
Tamamlama siliresi puanlarmin hata ve diizeltme sayist puanlari ile korelasyon
gosterdigi standardizasyon caligmalarinda gosterildiginden dolayi, ¢alismamizda
bozucu uyaranlara karst direnci Olgen ve testin kritik bolimii olan 5.bolim
tamamlama stiresi puanlar1 kullanilmistir.

Stroop performanst; belirgin dikkat, konsantrasyon problemi ve agris1 olan
hastalar ile yaslilarda olumsuz yonde etkilenir. Gorsel yetenek ayrica 6nemlidir ve
renk korliigli durumu bu testin uygulanmasina engeldir. Stroop testinin beynin frontal

alant ile ilgili oldugu kabul edilmektedir (192).

3.4.2. Sozel Bellek Siirecleri Testi

Oget Oktem tarafindan 1992 yilinda Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi’nden
yararlanilarak  gelistirilmigtir. ~ Sozel  6grenme ve  bellek  islevlerinin
degerlendirilmesinde kullanilir. Test 15 tane birbiriyle iligkisiz kelimeden olusan
kelime listesinin, 10 kere ya da tiim liste hatasiz tekrar edilinceye kadar okunup, her

seferinde denegin cevaplar1 kaydedilmek suretiyle uygulanir. 40 dakika sonra
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denekten aklinda kalan kelimeleri tekrar sdylemesi istenir. Geciktirilmis
kendiliginden hatirlamada, denegin 6grenmis oldugundan birka¢ kelime daha az
hatirlamas1 normal kabul edilir (193). Denegin hatirlayamadigi kelimeler igin
“taniyarak hatirlama’’ denemesi yapilir. Bu amagla, her bir kelimenin, o kelimeyle
anlamsal olarak ayni kategoriden olan bir kelime ile sessel olarak benzeyen bir
kelime arasinda, daha dnceden hazirlanmis bir liste icersinde denege gosterilerek
tanimas1 beklenir. Egitim diizeyi, zeka, performansa anlamli derecede katkida
bulunur (193,194).

Degerlendirmede asagidaki puanlar dikkate alinir:

Anlik Bellek Puan: Tk denemede hatirlanan kelime sayisi

Ogrenme Puami: 10 denemenin tiimiinde hatirlanan dogru kelimelerin
toplama.

En Yiiksek Ogrenme Puam: Tek denemede en gok hatirlanan kelime sayisi.

Uzun Siireli Bellek Puani: 40 dakika sonra hatirlanan kelime sayisi.

Tamima Puani: Hatirlanamayan kelimeler igin, listeden dogru olarak taninan
kelime sayisi.

Ogrenme Yanhs Puam: Ogrenme denemelerinin tiimiinde sdylenilen yanlis
kelime toplami.

Hatirlama Yanhs Puami: 40 dakika sonra hatirlama sirasinda sdylenilen

yanlis kelime sayisi

3.4.3. Wechsler Bellek Testi
3.4.3.1. Gorsel Bellek Testi

Gorsel bellegin degerlendirilmesi i¢in Wechsler Bellek Testi’nin gorsel
bellek alt testi kullanilabilir. Her biri ayr1 bir kart iizerine ¢izilmis 3 ayr1 seklin 10’ar
saniye slireyle denege gosterilmesi ve hemen sonra denegin sekli hatirladigi

kadariyla ¢izmesi esasina dayanir. Bu testin maksimum puani 14’diir (189,190).

3.4.3.2. Mantiksal Bellek Testi
Mantiksal bellek alt testinde iki ayr1 hikaye (A ve B) okunup, denekden
bunlar1 dinledikten hemen sonra tekrarlamasi istenir. Her hikayede puanlanacak 24

unsur bulunmakta olup, her dogru tepkiye bir puan verilmektedir. A ve B hikayeleri
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icin ayr1 ayri elde edilen puanlar toplanarak, mantiksal bellek testi puani elde edilir

(189,190).

3.4.3.3. Say1 Dizisi Ogrenme Testi (SDOT)

SDOT ileri say1 dizisi ve geri say1 dizisi olarak iki farkli testten olusmaktadir.
Uyaniklik, dikkat ve konsantrasyonun degerlendirilmesi i¢in yapilan say1 dizisi
testleri aslinda kisa stireli bellek degerlendirilmesi i¢inde kullanilmaktadir ancak
bunlar1 dikkati 6lgen testler olarak degerlendirmek daha uygun olur (191).

Ileri say1 dizisi testinde, saniyede bir say1 hizinda, sirasi karigik sayilar
sOylenir. Denekten bunlar1 ayni sira ile tekrarlamasi istenir. Say1 dizisi dogru
tekrarlandiginda bir sonraki daha uzun sayi1 dizisi okunur, denek bir ¢ift say1 dizisini
basaramayana kadar devam edilir. Bu bdliimiin maksimum puani 8’dir.

Geri say1 dizisi testinde ise, denekten son sdylenilen sayidan baslayip sira ile
geriye dogru saymasi istenir. Bu béliimiin maksimum puan1 7°dir. iki say1 dizisinden
elde edilen puanlar toplanarak toplam puan elde edilir (192,194). Geri sayi1 dizisi bir
miktar zihinsel iz siirme gerektirdiginden ‘“karmasik dikkat” c¢ergevesinde

distiniilebilir (195).

3.4.3.4. Akicilik Testi

Sozel Kategorik Akicilik Testi ndéropsikolojik degerlendirmenin standart bir
metodu olarak yiriitiici islevleri, bellegi oOzellikle de semantik bellegi
degerlendirmede yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (191,196,197). Test dil
becerisini, sozel islevleri ve davranisi devam ettirebilmeyi olger (198). Ayrica
zihinsel iz stirme, dikkatin siirdiiriilmesi, sebatlilik boyutlarini i¢eren karmasik dikkat
hakkinda bize bilgi verir (199).

Testin birinci boliimiinde deneklerden bir dakika igerisinde hatirlarina gelen
hayvan isimlerini, ikinci boliimiinde ise bir meyve, bir insan ismi saymalar istenir

(200). Puanlama iiretilen toplam kelime sayisina gore belirlenir (197,199).

3.4.3.5. Benzerlikler Testi
Denege iki seyin ismi sOylenerek, bunlarin ne bakimdan birbirine benzedigi,

ortak yanlarinin ne oldugu sorulmasi esasina dayanir. Toplam 10 ¢ift arasindaki
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benzerlik sorulur, dogru olarak bilinenler puani belirler. Bir yiiriitiicii islev olan soyut

muhakeme hakkinda bilgi verir (201).

3.5. Istatistiksel incelemeler

Bu caligmada veriler ‘*SPSS (Statistical Package For Social Science) 11,5 for
Windows Version’” programinda analiz edilmistir. Hasta ve kontrol gruplarinin
demografik ozelliklerinin dagilimi tanimlayici istatistiksel metodlarla yapilmustir. iki
grup karsilastirmalarinda normal dagilima uygunluk testlerine gore; normal dagilima
uygun olanlara Student T testi, uygun olmayanlara Mann Whitney U testi yapilmustir.
Sonuglar ortalama ve standart sapma degerleri olarak verilmistir. Tiim istatistiksel

degerlendirmeler i¢in p<0.05 degeri anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Veriler

Arastirmamiz kapsamina; ATP III kriterlerine gore MS tanisi1 konulan 39
hasta (deney grubu) ile 25 saglikli birey (kontrol grubu) alinmistir.

Iki grup yas, cinsiyet, egitim seviyesi, sigara ve alkol kullanimma gore
karsilagtirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemistir.

Sosyodemografik veriler tablo 11 ve tablo 12’de gdsterilmistir.

Tablo 11:ATP III Kriterlerine Gore Metabolik Sendrom Tanis1 Konulan

Hastalar ile Kontrol Grubunun Sosyodemografik Verileri

~ Metabolik Sendrom Kontrol p

Demografik Ozellikler

Kadin 34 (9%87.2) 23 (%92)

Erkek 5 (%12.8) 2 (%8) 0.547
Cinsiyet Toplam 39 (%100) 25 (%100)

ilkokul 23 (%59) 14 (%56) 0.814
Egitim Diizeyi Ilkokul iistii 16(%41) 11 (%44)
Yas Ortalamasi 43.2 40.2 0.052

icenler 13 (%33.3) 11 (%44) 0.390
Sigara kullanim | i¢cmeyenler 26 (%66.7) 14 (%56)

Icenler 2 (%5.1) 0 (%0) 0.250
Alkol kullanimi | i¢gmeyenler 37 (%94.9) 25 (%100)

Tablo 11 incelendiginde; hasta ve kontrol grubunun biiyiik ¢ogunlugunun,
ilkokul egitimine sahip kadinlardan olustugu goriilmektedir. Ilkokul {istii egitim
grubunda ortaokul, lise, yiiksekokul, {iniversite mezunlari bulunmasina ragmen,
sayilar1 az olmasi nedeniyle, ilkokul {istli egitim seklinde tek bir grupta toplanmustir.

Calismamizda MS hasta grubu WHO kriterlerine gore de degerlendirilmistir.
WHO’ya gore MS grubu ile kontrol grubu yas, egitim, cinsiyet, sigara ve alkol
kullanim1 agisindan karsilastirildiginda, yine iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo 12: WHO Kriterlerine Gore MS Tanis1 Konulan Hastalar ile

Kontrol Grubunun Sosyodemografik Verileri

~ Metabolik Sendrom Kontrol p

Demografik Ozellikler

Kadin 28(%93.3) 23 (%92)

Erkek 2(%6.7) 2 (%8) 0.851
Cinsiyet Toplam 30 (%100) 25 (%100)

Ilkokul 19(%63.3) 14 (%56) 0.538
Egitim Diizeyi | ilkokul iistii 11(%36.7) 11 (%44) '
Yas Ortalamasi 42.9 40.2 0.128

Icenler 9(%30) 11 (%44) 0287
Sigara kullamim | i¢cmeyenler 21(%70) 14 (%56) '

Icenler 1(%3.3) 0 (%0) 0361
Alkol kullanimi | i¢gmeyenler 29(%96.7) 25 (%100) '

4.2. Metabolik Sendromlu Katihmcilarin WHO ve ATP III Kriterlerine Gore
Incelenmesi

Calismaya dahil edilen MS’lu hastalar ATP III kriterlerine goére tespit
edilmistir. ATP III’e gore hastalarin 15’1 3 kritere, 18’1 4 kritere, 6’s1 5 kritere
sahiptir. 39 hastanin 30’u WHO kriterlerine gére de MS tanist almigtir. WHO’ya
gore MS tanisi alanlardan, insiilin direncine ek olarak 14’i 2 kritere, 8’1 3 kritere, 5’1
4 kritere ve 3’1 5 kritere sahiptir.

Calismamizdaki ATP III kriterlerine gére MS’lu olan hastalarin sahip oldugu
en sik risk faktorii santral obezite iken (36 hasta %93), siklik sirasina gore diger risk
faktorlerinin trigliserid yiiksekligi (31 hasta), HDL diisiikliigli (30 hasta),
hipertansiyon (27 hasta) ve hiperglisemi (26 hasta) oldugu tespit edilmistir.

WHO kriterlerine gére MS’lu olan hastalarin sahip oldugu en sik risk faktorii
yine santral obezite (29 hasta %97) olup, sirasiyla diger risk faktorleri trigliserid
yuksekligi (22 hasta), hipertansiyon (21 hasta), mikroalbuminiiri varligi (9 hasta) ve
HDL diistikligidiir (7 hasta). Goriildiigli gibi calismamizda MS’lularda her iki
tanimlamaya gore de en sik saptanan kriter santral obezitedir.

Tablo 13°de ATP III ve WHO MS kriterleri karsilastirilarak 6zetlenmistir.
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Tablo 13:ATP III ve WHO’ya Gore Metabolik Sendrom Kriterleri

Kriterler ATP III WHO
Insiilin direnci (-) Zorunlu tan1 kriteri
Erkek | >102 cm
Bel cevresi Kadin | > 88 cm (-)
Erkek >0,9
Bel ¢ev/kalca cev Kadin (-) > 0,85
VKi -) > 30 kg/m>
Tansiyon Arteryel > 130/85mmHg > 140/90 mmHg
Achk kan sekeri > 110 mg/dl (-)
Erkek | <40 mg/dl <35 mg/dl
HDL Kolesterol Kadin | <50 mg/dl <39 mg/dl
Trigliserid > 150 mg/dl > 150 mg/dl
Mikroalbuminiiri (-) > 20 mikrogr/dk

*Metabolik Sendrom tanis1 icin ATP III’e gére en az 3 kriter, WHO’ya gore insiilin direnci ile birlikte

en az 2 kriter gereklidir.

4.3. Antropometrik Olciimler ve Kan Parametreleri Sonuclar

Her iki grup MS kriterleri (bel gevresi, bel ¢evresi/kalca ¢evresi, viicut kitle
indeksi, sistolik ve diyastolik tansiyon, aglik kan sekeri, trigliserid, HDL kolesterol,
HOMA-IR ve Quicki indeksi) agisindan karsilagtirildiginda; gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p= 0.000). Gruplarin elde edilen

antropometrik 6l¢lim ve kan parametreleri ortalama ve standart sapma degerleri tablo

14 ve 15°de gosterilmistir.
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Tablo 14:ATP III’e Gore MS’lu Grubun MS Kriterleri A¢isindan

Kontrol Grubu ile Karsilastirilmasi

Metabolik Sendrom Kontrol

Ol¢iimler Ortalama | Std.Sapma | Ortalama | Std.Sapma P
Bel cevresi 101.7 10.0 72.2 5.1 0.000
Bel cev/kalca cev 0.9 0.1 0.7 0.1 0.000
VKi 33.3 5.0 22.6 2.8 0.000
Sistolik tansiyon 140.8 26.9 99.8 11.9 0.000
Diyastolik tansiyon 91.4 17.0 64.4 7.7 0.000
Aclhik kan sekeri 103.5 14.5 87.0 8.4 0.000
HDL kolesterol 45.9 13.6 62.0 12.2 0.000
Trigliserid 196.4 80.8 73.8 21.7 0.000
Homa-IR 33 2.8 0.5 0.1 0.000
Quickr indeksi 0.35 0.05 0.44 0.02 0.000

Tablo 15: WHO’ya Gore MS’lu Grubun MS Kiriterleri Acisindan

Kontrol Grubu ile Karsilastirilmasi

Metabolik Sendrom Kontrol

Olciimler Ortalama | Std.Sapma | Ortalama | Std.Sapma P
Bel gevresi 102.5 9.8 72.2 5.1 0.000
Bel cev/kalca cev 0.9 0.1 0.7 0.1 0.000
VKi 34.1 4.6 22.6 2.8 0.000
Sistolik tansiyon 142.3 27.4 99.8 11.9 0.000
Diyastolik tansiyon 93.3 18.1 64.4 7.7 0.000
Achik kan sekeri 105.4 14.7 87.0 8.4 0.000
HDL kolesterol 47.2 15.0 62.0 12.2 0.000
Trigliserid 191.3 87.6 73.8 21.7 0.000
Homa-IR 3.7 3.0 0.5 0.1 0.000
Qiicki indeksi 0.34 0.05 0.44 0.02 0.000
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4.4. Bilissel Islev Test Sonuclar

ATP III hem de WHO kriterlerine gére MS’lu bireyler kontrol grubu ile

bilissel islev test sonuglari a¢isindan karsilastirilmistir.

Tablo 16: ATP III Kriterlerine Gore Metabolik Sendromlu Hastalar ile Kontrol

Grubu Bireylerinin Bilissel islev Test Sonu¢larinin Karsilastirilmasi

Noropsikolojik Testler Metabolik Sendrom Kontrol p
Ortalama | Std. Sapma | Ortalama| Std. Sapma
Stroop 5 29.7 8.8 25.5 6.5 0.048
Mantiksal Bellek 15.8 5.6 21.1 5.9 0.001
Gorsel Bellek 10.0 2.8 12.4 1.9 0.000
Say1 Dizisi Testi 8.7 2.0 9.8 1.5 0.042
Geri Say1 Dizisi 3.5 1.4 4.2 0.8 0.047
fleri Say1 Dizisi 5.3 1.1 5.6 1.1 0.166
Akicilik Testi 29.6 53 33.6 6.5 0.024
Benzerlik Testi 5.8 2.2 7.8 1.0 0.000
Anlik Bellek 5.8 1.6 7.3 1.4 0.000
Ogrenme Puam 105.7 13.7 134.2 5.0 0.000
En Yiiksek Ogrenme 13.5 1.3 15.0 0.0 0.000
Uzun Siireli Bellek 12.0 1.7 13.1 1.4 0.011
Tamma 2.4 1.4 1.6 1.3 0.019
Toplam Hatirlama 14.4 0.9 14.7 0.5 0.295
Ogrenme Yanhs Puam 1.0 1.1 0.7 1.0 0.177
Hatirlama Yanhs Puam 1.9 1.8 0.6 0.9 0.002

Tablo 16°da gorildiigii gibi ATP III’e gére MS’lu grup ile kontrol grubu

biligsel islev test sonuclar1 agisindan karsilastirilmistir. MS’lu grubun dikkat (stroop

5, say1 dizisi testi), yiiriitiicii islevler (stroop 5, geri say1 dizisi, benzerlikler testi)

mantiksal bellek, gorsel bellek, semantik bellek (akicilik testi) ile anlik bellek, uzun

sireli bellek, O0grenme gibi sozel bellek siire¢lerinde kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde bozukluk saptanmustir.
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Tablo 17:WHO Kriterlerine Gore Metabolik Sendromlu Hastalar ile Kontrol

Grubunun Bilissel Islev Test Sonuclarinin Karsilastirilmasi

Noropsikolojik Testler Metabolik Sendrom Kontrol p
Ortalama | Std. Sapma | Ortalama | Std. Sapma
Stroop 5 28.9 8.3 25.5 6.5 0.089
Mantiksal Bellek 16.9 53 21.1 59 0.007
Gorsel Bellek 10.5 2.4 12.4 1.9 0.002
Sayi Dizisi Testi 8.7 2.0 9.8 1.5 0.050
Geri Say1 Dizisi 3.6 1.4 4.2 0.8 0.201
Tleri Say1 Dizisi 5.1 0.9 5.6 1.1 0.057
Akicilik Testi 29.9 5.0 33.6 6.5 0.022
Benzerlik Testi 5.9 2.3 7.8 1.0 0.001
Anlik Bellek 6.0 1.5 7.3 1.4 0.003
Ogrenme Puam 107.8 13.2 134.2 5.0 0.000
En Yiiksek Ogrenme 13.7 1.3 15.0 0.0 0.000
Uzun Siireli Bellek 12.4 1.5 13.1 1.4 0.074
Tanima 2.2 1.3 1.6 1.3 0.092
Toplam Hatirlama 14.5 0.7 14.7 0.5 0.524
Ogrenme Yanhs Puam 0.8 0.8 0.7 1.0 0.373
Hatirlama Yanhs Puam 1.6 1.6 0.6 0.9 0.010

Tablo 17’de gosterilen WHO’ya gére MS’lu grup ile kontrol grubunun

biligsel islev test sonuglarinin karsilastiritlmasinda; MS’lu grubun mantiksal bellek,
gorsel bellek, semantik bellek ile anlik bellek, 6grenme gibi sozel bellek siireglerinde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde bozukluk saptanmistir. Ancak ATP III
kriterlerine gore yapilan karsilagtirmada saptanan ytiriitiicli islevler ve dikkat (stroop
5, say1 dizisi ve geri say1 dizisi testi) ile uzun siireli bellek islevlerindeki bozukluk

WHO kriterlerine gore yapilan karsilastirmada tespit edilememistir.

4.5. Karotis Intima Media Olciimleri
Calismamizda bilissel islevleri etkileyebilecegi diislinlilen bir diger faktor
olan, karotis intima-media kalinliklar1 (KIMT) da tim katilimcilarda

degerlendirilmistir. Sag ve sol ana karotis arter ve bulbusdan 6l¢timler alinmistir.
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ATP III ve WHO kriterlerine gére ayr1 ayri, metabolik sendrom gruplar1 ve

kontrol grubu KIMT agisindan karsilagtirilmistir.

Tablo 18:ATPIII Kriterlerine Gore Metabolik Sendromlu Hastalar ile Kontrol

Grubunun KIMT Karsilastirilmasi

Karotis Ol¢iim Metabolik Sendrom Kontrol
Noktasi Ortalama | Std.Sapma | Ortalama | Std.Sapma | p
r cca 0.63 0.13 0.55 0.07 0.004
r bulb 0.52 0.09 0.48 0.09 0.052
I cca 0.61 0.10 0.55 0.10 0.034
1 bulb 0.50 0.07 0.49 0.11 0.270

Tablo 19:WHO Kriterlerine Gore Metabolik Sendromlu Hastalar ve Kontrol
Grubunun KIMT Karsilastirilmasi

Karotis Ol¢iim Metabolik Sendrom Kontrol p
Noktasi Ortalama | Std.Sapma | Ortalama | Std.Sapma
r cca 0.64 0.14 0.55 0.71 0.003
r bulb 0.50 0.08 0.48 0.09 0.155
I cca 0.62 0.11 0.55 0.10 0.011
1 bulb 0.49 0.07 0.49 0.11 0.474

Tablo 18 ve tablo 19°da gorildiigii gibi; hem ATP III hem de WHO
kriterlerine gore MS tanis1 konulan gruplar kontrol grubu ile karotis intima media
kalinliklar1 agisindan karsilastirildiginda, MS’lu gruplarda r cca ve 1 cca KIMT da

istatistiksel olarak anlamli diizeyde artis saptanmistir.

4.6. Diyabeti Olmayan MS’lu Bireylerin Degerlendirilmesi

Diyabetin bilissel islevler iizerine olan olumsuz etkilerini bertaraf edebilmek
icin diyabetli kisilerin ¢ikarilmasi ile olusturulan diyabeti olmayan MS grubu kontrol
grubu ile KIMT ve bilissel islev test sonuclari agisindan karsilastirtlmistir. AKS ve
OGTT sonuglarina gére 9 MS hastasina DM tanis1 konulmustur. Bu durumda ATP
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[II’e gore MS olup DM olmayan 30 hasta, WHO’ya gére MS olup DM olmayan 21
hasta degerlendirilmeye alinmistir.

Tablo 20 ve 21°de goriildiigi gibi, ATP III’e gére MS’lu DM olmayan
grubun, kontrol grubuna gore r cca KIMT’da belirgin artis tespit edilmistir. Bu
gruplarin biligsel islevlerinin karsilagtirmasinda ise; MS’lu grubun bellegin alt
birimleri olan, mantiksal bellek, gorsel bellek, semantik bellek ile anlik bellek,
O0grenme, uzun siireli bellek gibi sozel bellek siireglerinde istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diisiikliik saptanmustir.

Tablo 20:ATP II’e Gore MS’lu Diyabeti Olmayan Hastalar ile Kontrol
Grubunun KIMT Karsilastirilmasi

Karotis Olgiim | PM(-)Metabolik Sendrom Kontrol p
Noktasi Ortalama | Std.Sapma |Ortalama | Std.Sapma
r cca 0.61 0.13 0.55 0.07 0.031
r bulb 0.51 0.09 0.48 0.09 0.124
I cca 0.59 0.11 0.55 0.10 0.117
1 bulb 0.50 0.08 0.49 0.11 0.295
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Tablo 21:ATP II’e Gore MS’lu Diyabeti Olmayan Hastalar ile Kontrol

Grubunun Bilissel Islev Test Sonuclarinin Karsilastirilmasi

. . . DM(-)MetabolikSendrom Kontrol
Noropsikolojik Testler p
Ortalama | Std. Sapma | Ortalama | Std. Sapma

Stroop 5 29.3 7.8 25.5 6.5 0.057
Mantiksal Bellek 15.5 5.8 21.1 5.9 0.001
Gorsel Bellek 10.0 2.9 12.4 1.9 0.001
Sayi Dizisi Testi 9.0 2.1 9.8 1.5 0.178
Geri Say1 Dizisi 3.5 1.4 4.2 0.8 0.122
fleri Say1 Dizisi 55 1.0 5.6 1.1 0.477
Akicilik Testi 30.0 5.0 33.6 6.5 0.022
Benzerlik Testi 5.8 2.2 7.8 1.0 0.000
Anlik Bellek 5.8 1.6 7.3 1.4 0.001
Ogrenme Puam 105.8 13.4 134.2 5.0 0.000
En Yiiksek Ogrenme 13.4 1.4 15.0 0.0 0.000
Uzun Siireli Bellek 11.9 1.7 13.1 1.4 0.008
Tanima 2.5 1.3 1.6 1.3 0.014
Toplam Hatirlama 14.4 1.0 14.7 0.5 0.274
Ogrenme Yanhs Puam 1.0 1.2 0.7 1.0 0.184
Hatirlama Yanhs Puani 1.8 1.7 0.6 0.9 0.003

Tablo 22 ve 23 incelendiginde; WHO’ya gore MS’lu DM olmayan grupta

kontrol grubuna kiyasla, hem rcca hem de 1 cca KIMT’da artig tespit edilmistir. Bu

gruplar bilissel islevler agisindan karsilastirildiginda; MS’lu grubun mantiksal bellek,

gorsel bellek ile kisa stireli bellek, 6grenme gibi sozel bellek siireglerinde istatistiksel

olarak anlamli diizeyde diisiikliik saptanmigtir.

Tablo 22:WHO’ya Gore MS’lu Diyabeti Olmayan Hastalar ile Kontrol

Grubunun KIMT Karsilastirilmasi

Karotis Ol¢ciim | DM(-)Metabolik Sendrom Kontrol p
Noktasi Ortalama |Std.Sapma Ortalama | Std.Sapma
r cca 0.62 0.14 0.55 0.07 0.042
r bulb 0.48 0.06 0.48 0.09 0.462
I cca 0.61 0.12 0.55 0.10 0.049
1 bulb 0.49 0.07 0.49 0.11 0.588
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Tablo 23:WHO’ya Gore MS’lu Diyabeti Olmayan Hastalar ile Kontrol

Grubunun Bilissel islev Test Sonuclarinin Karsilastirilmasi

. ] . DM(-)Metabolik Sendrom Kontrol Grubu
Noropsikolojik Testler p
Ortalama | Std. Sapma |Ortalama | Std. Sapma

Stroop 5 28.0 6.3 25.5 6.5 0.189
Mantiksal Bellek 17.0 5.5 21.1 59 0.018
Gorsel Bellek 10.8 2.2 12.4 1.9 0.010
Sayi Dizisi Testi 9.1 2.0 9.8 1.5 0.293
Geri Say1 Dizisi 3.8 1.5 4.2 0.8 0.622
Tleri Say Dizisi 53 0.9 5.6 1.1 0.236
Akicilik Testi 30.6 4.2 33.6 6.5 0.073
Benzerlik Testi 5.9 2.4 7.8 1.0 0.001
Anlik Bellek 6.1 1.5 7.3 1.4 0.005
Ogrenme Puam 109.0 12.4 134.2 5.0 0.000
En Yiiksek Ogrenme 13.7 1.3 15.0 0.0 0.000
Uzun Siireli Bellek 12.4 1.5 13.1 1.4 0.107
Tanima 2.2 1.2 1.6 1.3 0.099
Toplam Hatirlama 14.6 0.7 14.7 0.5 0.564
Ogrenme Yanhs Puam 0.8 0.9 0.7 1.0 0.463
Hatirlama Yanhs Puam 1.4 1.2 0.6 0.9 0.019

Bu son karsilastirmalarda DM’den bagimsiz olarak MS’un, biligsel

islevlerden bellegin birgok alt birimini etkiledigi goriilmektedir.

ATP III’e gore MS tanis1 konulan DM olan ve DM olmayan gruplarin kontrol

grubu ile karsilastirma sonuglarinda; DM olan MS grubunun, DM olmayan gruptan
farkli olarak dikkat ve yiiriitiicii islevlerinde anlamli derecede bozukluk oldugu

goriilmektedir.

4.7. Hipertansiyonu Olmayan MS’lu Bireylerin Degerlendirilmesi

Calismamizda, HT’un biligsel islevler {izerine olan olumsuz etkilerini
uzaklagtirabilmek icin de, HT olmayan MS’lu hastalar kontrol grubu ile
karsilastirilarak, KIMT ve bilissel islev testleri agisindan tekrar degerlendirilmistir.
ATP III kriterlerine gore MS’lu olan hastalarin 12’sinde, WHO’ya gore MS’lu olan

hastalarin ise 9’unda HT saptanmamustir.
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Tablo 24 ve 25’de goriildiigii gibi, ATP III’e gére MS’lu HT olmayan grup

ile kontrol grubunun; KIMT’lar1 arasinda fark olmamasina ragmen, MS’lu grubun

dikkat, yiiriitiicii fonksiyonlar, gorsel bellek ve 68renme gibi biligsel alanlarinda

istatistiksel olarak anlamli diizeyde bozukluk saptanmistir.

Tablo 24:ATP IIT’e Gore MS’lu HT Olmayan Hastalar ile Kontrol Grubunun

KIMT Karsilastirilmasi

Karotis (")]gijm HT(-)Metabolik Sendrom Kontrol p
Noktasi Ortalama |Std.Sapma Ortalama | Std.Sapma
r cca 0.61 0.10 0.55 0.07 0.102
r bulb 0.53 0.08 0.48 0.09 0.066
I cca 0.58 0.09 0.55 0.10 0.344
1 bulb 0.50 0.09 0.49 0.11 0.471

Tablo 25:ATP III’e Gore MS’lu HT Olmayan Hastalar ile Kontrol Grubunun

Bilissel Islev Test Sonuclarinin Karsilastirilmasi

HT(-)Metabolik
Noropsikolojik Testler (Sanrom Kontrol Grubu p
Ortalama | Std. Sapma | Ortalama | Std. Sapma

Stroop 5 34.2 12.1 25.5 6.5 0.010
Mantiksal Bellek 17.2 6.1 21.1 5.9 0.066
Gorsel Bellek 9.4 2.5 12.4 1.9 0.001
Sayi Dizisi Testi 9.4 1.7 9.8 1.5 0.432
GeriSay1 Dizisi 3.8 0.7 4.2 0.8 0.296
Tleri Say1 Dizisi 5,58 1.2 5.6 1.1 0.761
Akicilik Testi 29.5 54 33.6 6.5 0.067
Benzerlik Testi 6.2 2.3 7.8 1.0 0.023
Anlik Bellek 6.3 2.0 7.3 1.4 0.109
Ogrenme Puam 108.3 13.0 134.2 5.0 0.000
En Yiiksek Ogrenme 13.8 1.2 15.0 0.0 0.001
Uzun Siireli Bellek 11.9 2.2 13.1 1.4 0.057
Tanmima 2.2 1.6 1.6 1.3 0.360
Toplam Hatirlama 14.1 1.3 14.7 0.5 0.267
Ogrenme Yanhs Puam 1.0 1.5 0.7 1.0 0.737
Hatirlama Yanhs Puam 2.3 2.3 0.6 0.9 0.016

49




Tablo 26 ve 27°de ise; WHO’ya gére MS’lu HT olmayan grup ile kontrol
grubunun KIMT’lar1 arasinda yine istatistiksel acidan fark olmayip, MS’lu olan
grubun yiiritiicii islevler, dikkat, gorsel bellek, semantik bellek, 6grenme gibi biligsel

alanlarinda istatiksel olarak anlamli diizeyde bozukluk oldugu goriilmektedir.

Tablo 26:WHO’ya Gore MS’lu HT Olmayan Hastalar ile Kontrol Grubunun
KIMT Karsilastirilmasi

Karotis (")1§ﬁm HT(-)Metabolik Sendrom Kontrol p
Noktasi Ortalama |Std.Sapma Ortalama | Std.Sapma
r cca 0.61 0.11 0.55 0.07 0.140
r bulb 0.50 0.05 0.48 0.09 0.231
I cca 0.59 0.11 0.55 0.10 0.376
1 bulb 0.47 0.05 0.49 0.11 0.969

Tablo 27:WHO’ya Gore MS’lu HT Olmayan Hastalar ile Kontrol Grubunun

Bilissel Islev Test Sonuclarinin Karsilastirilmasi

Noropsikolojik Testler HT(-)Metabolik Sendrom Kontrol Grubu p
Ortalama | Std. Sapma | Ortalama | Std. Sapma

Stroop 5 33.6 11.5 25.5 6.5 0.014
Mantiksal Bellek 18.1 5.2 21.1 5.9 0.183
Gorsel Bellek 9.6 2.6 12.4 1.9 0.006
Say1 Dizisi Testi 9.0 1.3 9.8 1.5 0.168
Geri Say1 Dizisi 3.8 0.7 4.2 0.8 0.263
fleri Say1 Dizisi 52 0.8 5.6 1.1 0.316
Akicilik Testi 27.9 4.8 33.6 6.5 0.022
Benzerlik Testi 5.7 2.4 7.8 1.0 0.009
Anlik Bellek 6.6 1.8 7.3 1.4 0.231
Ogrenme Puam 109.6 11.6 134.2 5.0 0.000
En Yiiksek Ogrenme 13.7 1.3 15.0 0.0 0.002
Uzun Siireli Bellek 12.4 2.0 13.1 1.4 0.303
Tanima 1.8 1.3 1.6 1.3 0.730
Toplam Hatirlama 14.2 1.0 14.7 0.5 0.263
Ogrenme Yanhs Puam 0.3 0.5 0.7 1.0 0.489
Hatirlama Yanhs Puani 1.8 1.6 0.6 0.9 0.037
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KIMT agisindan  eslestirilmis  MS’lu  grup ile kontrol grubu
karsilagtirmalarinda, MS’lu gruplarin bilissel islevlerinin bir¢ok alaninda bozukluk
saptanmasi, MS’lu hastalardaki biligsel fonksiyon bozuklugunun, tamamen

KIMT’larinda artisa baglanamayacagini gostermektedir.

4.8. Egitimin Bilissel Islevler Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

MS’un bilissel islevler lizerine etkisi tespit edildikten sonra, MS’lu hastalarin
biligsel islevlerindeki bozulmayi azaltabilecek bir unsur olarak egitim faktorii
degerlendirilmis ve bunun tizerine odaklanilmistir. Bu nedenle sadece MS’lu grupta
egitim diizeyi diisiik ve yliksek olanlar arasinda farkliliklar incelenmis ve tespit
edilen sonuglar tablo 28 ve tablo 29°da sunulmustur.

ATP III kriterlerine goére MS’lu grubun 23’1 ilkokul, 16’s1 ilkokul {istl
egitime, WHO kriterlerine gére MS’lu grubun ise, 19°u ilkokul, 11’1 ilkokul iistii

egitime sahiptir.

Tablo 28:ATP III Kriterlerine Gore MS’lu Hastalarda Egitimin Bilissel Islevler

Uzerine Etkisi

o Ilkokul Ilkokul iistii
Noropsikolojik Testler p
Ortalama | Std. Sapma | Ortalama | Std. Sapma

Stroop 5 28.6 8.7 31.3 9.0 0.217
Mantiksal Bellek 14.5 5.1 17.6 6.0 0.089
Gorsel Bellek 9.8 2.2 10.2 3.6 0.666
Sayi Dizisi Testi 7.8 1.9 10.1 1.3 0.000
Geri Say1 Dizisi 3.0 1.6 4.1 0.7 0.012
Ileri Say: Dizisi 4.8 0.9 6.0 0.9 0.000
Akicilik Testi 27.4 4.9 32.8 4.4 0.001
Benzerlik Testi 5.1 2.2 6.8 1.9 0.013
Anlik Bellek 5.7 1.8 5.9 1.2 0.703
Ogrenme Puam 104.7 12.9 107.0 15.2 0.619
En Yiiksek Ogrenme 13.4 1.3 13.6 1.4 0.544
Uzun Siireli Bellek 12.0 1.5 11.9 2.0 0.944
Tanima 2.4 1.3 2.4 1.4 0.832
Toplam Hatirlama 14.5 0.7 14.3 1.2 0.944
Ogrenme Yanhs Puam 1.0 0.8 1.0 1.4 0.601
Hatirlama Yanhs Puam 2.0 1.6 1.8 2.2 0.373
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ATP I kriterlerine gére MS tanis1 konulan grupta, ilkokul ve ilkokul {istii

egitime sahip hastalar karsilastirildiginda; ilkokul egitimine sahip olanlarin dikkat,

ylriitiicii islevler, semantik bellek gibi biligsel alanlarinda istatistiksel olarak anlamli

derecede diisiikliik tespit edilmistir.

Tablo 29:WHO Kiriterlerine Géore MS’lu Hastalarda Egitimin Bilissel Islevler

Uzerine Etkisi

Noropsikolojik Testler llkcokul llkokul usti p
Ortalama | Std. Sapma | Ortalama| Std. Sapma
Stroop 5 28.2 9.1 30.1 6.9 0.158
Mantiksal Bellek 15.1 5.3 19.9 4.1 0.015
Gorsel Bellek 9.7 2.1 11.7 2.5 0.047
Say1 Dizisi Testi 7.9 2.0 10.1 0.9 0.001
Geri Say1 Dizisi 3.2 1.6 4.4 0.5 0.014
fleri Say Dizisi 4.7 0.9 5.7 0.7 0.007
Akicilik Testi 28.0 4.7 33.3 3.7 0.004
Benzerlik Testi 53 2.3 7.0 1.9 0.026
Anlik Bellek 59 1.8 6.2 0.9 0.629
Ogrenme Puam 106.1 13.9 110.9 12.1 0.342
En Yiiksek Ogrenme 13.5 1.4 13.9 1.05 0.553
Uzun Siireli Bellek 12.2 1.5 12.6 1.6 0.420
Tanima 2.3 1.4 2.1 1.1 0.767
Toplam Hatirlama 14.5 0.7 14.7 0.7 0.328
Ogrenme Yanhs Puam 1.0 0.9 0.5 0.5 0.123
Hatirlama Yanhs Puam 2.1 1.7 0.8 1.1 0.042

WHO kriterlerine goére MS tanis1 konulan grupta ilkokul ve ilkokul iistii

egitime sahip bireyler karsilastirildiginda ise, ilkokul egitimine sahip olanlarin

mantiksal bellek, gorsel bellek; semantik bellek, dikkat ve yiiritiicii islevler

alanlarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bozukluk saptanmustir.

4.9. Yasin Bilissel Islevler Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

Biligsel islevler ile ilgili mevcut caligmalar daha ¢cok 60 yas lstii bireyler

tizerinde yapilmistir. Bizim ¢alismamizda yer alan gruplar bu yas grubundan daha
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genc¢ olmasina ragmen, yas faktoriiniin daha gen¢ donemlerde etkisi olup olmadigini

degerlendirmek {tizere, 30-39 yas aras1 geng eriskinlerle, 40-55 yas arasi orta yas

bireyleri seklinde tekrar alt gruplar olusturulmustur. ATP III kriterlerine gére MS’lu

hasta grubunun 11°1 30-39 yas, 28’1 40-55 yas araliginda, WHO kriterlerine gore

MS’lu hasta grubunun ise 10’u 30-39 yas, 20’si 40-55 yas aralifinda tespit

edilmistir.

Tablo 30°da gosterildigi gibi, ATP III’e gére MS’lu 40-55 yas arasi grupta

o0grenme, uzun siireli bellek islevlerinde istatiksel olarak anlamli diizeyde bozukluk

tespit edilmistir.

Tablo 30:ATP III Kriterlerine Gore MS’lu Hastalarda Yasa Gore Bilissel

Islevlerin Degerlendirilmesi

Néropsikolojik Testler 30-39 yas arasi 40-55 yas arasi p
Ortalama | Std. Sapma |Ortalama| Std. Sapma

Stroop 5 30.0 12.3 29.9 7.3 0.301
Mantiksal Bellek 18.3 6.2 14.8 5.1 0.083
Gorsel Bellek 10.3 2.6 9.8 3.0 0.660
Say Dizisi Testi 9.4 1.6 8.5 2.1 0.469
Geri Say1 Dizisi 4.1 0.8 3.2 1.5 0.102
Ileri Say1 Dizisi 53 1.2 53 1.0 0.818
Akicilik Testi 31.2 6.2 29.0 4.9 0.256
Benzerlik Testi 6.3 1.4 5.6 2.4 0.428
Anlik Bellek 6.2 1.6 5.7 1.6 0.375
Ogrenme Puam 114.7 15.7 102.1 11.3 0.002
En Yiiksek Ogrenme 14.5 1.0 13.1 1.3 0.002
Uzun Siireli Bellek 12.9 1.6 11.6 1.6 0.037
Tamma 1.8 1.6 2.7 1.2 0.089
Toplam Hatirlama 14.7 0.7 14.3 1.0 0.233
Ogrenme Yanhs Puam 0.6 0.9 1.1 1.1 0.158
Hatirlama Yanhs Puam 0.9 1.6 2.3 1.8 0.015

WHO kriterlerine gére MS’lu  grubun yasa gore alt gruplarinin

karsilastirildigi tablo 31°de ise, 4055 yas aras1 grupta 6grenme islevinde istatistiksel

olarak anlamli diizeyde bozukluk oldugu goriilmektedir.
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Tablo 31: WHO Kiriterlerine Gore MS’lu Hastalarda Yasa Gore Bilissel

Islevlerin Degerlendirilmesi

30-39 yas arasi

40-55 yas arasi

Noropsikolojik Testler p
Ortalama | Std. Sapma |Ortalama |Std. Sapma
Stroop 5 28.3 12.7 29.1 5.2 0.183
Mantiksal Bellek 18.6 6.4 16.0 4.7 0.215
Gorsel Bellek 10.2 2.7 10.6 2.3 0.673
Sayi Dizisi Testi 9.0 1.2 8.6 2.3 0.948
Geri Say1 Dizisi 4.0 0.8 3.4 1.6 0.530
Tleri Say1 Dizisi 5.0 0.8 52 1.0 0.713
Akicilik Testi 30.5 6.1 29.7 4.6 0.670
Benzerlik Testi 6.2 1.5 5.8 2.7 0.948
Anlik Bellek 6.3 1.6 5.9 1.5 0.458
Ogrenme Puam 114.1 16.4 104.7 10.5 0.022
En Yiiksek Ogrenme 14.4 1.1 13.3 1.2 0.017
Uzun Siireli Bellek 12.9 1.7 12.1 1.3 0.183
Tanima 1.8 1.7 2.4 1.0 0.214
Toplam Hatirlama 14.7 0.7 14.5 0.7 0.448
Ogrenme Yanhs Puam 0.6 1.0 0.9 0.7 0,214
Hatirlama Yanhs Puam 1.0 1.7 1.9 1.5 0,067
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5.TARTISMA

Metabolik  Sendrom santral obezite, hiperinsiilinemi, hiperglisemi,
hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi aterosklerotik risk faktorlerinin birarada
bulunmasiyla karakterize bir hastaliktir (10). Giiniimiizde beslenme aligkanliklarinin
degismesi ve sedanter yasamin benimsenmesi; yaslilarla birlikte, geng erigkinlerin ve
cocuklarin da obezite ve MS’dan etkilenmesine; ABD basta olmak iizere, gelismis
ilkelerde, epidemi benzeri artiglar olmasina neden olmaktadir (1). MS’la ilgili
caligmalarda bir¢ok olumsuz etkisinin yaninda, yaghilarda biligsel fonksiyonlar
tizerine de olumsuz etkileri oldugu gozlenmistir.

Demans gibi biligsel islev bozukluklar1 yasliligin hastali§i olarak
bilinmektedir. Bu sebeple MS ve biligsel islevler arasindaki iliskiyi arastiran
caligmalar; MS’lu yashlar {izerinde (202, 203, 204) ya da orta yas doneminde MS
risk faktorlerine sahip olan kisilerin yaglilik donemlerine rastlayan ileriki yillarda
(205, 206) biligsel durumlarmin degerlendirilmesi yontemiyle yapilmigtir. Orta yas
ve geng eriskin donemlerde vaskiiler risk faktorlerinin biligsel islevler {izerine
etkisini arastiran ¢alismalar mevcuttur (207, 208), ancak bu yas grubundaki hastalar
tizerinde MS’un biligsel islevler iizerine etkisi konusunda yapilan herhangi bir
calismaya rastlanamamistir. Bizim ¢alismamiz MS’u olan geng eriskin hastalarin
bilissel islevlerini degerlendirmeyi amaglamistir.

Calismamizda ATP III ve WHO kriterlerine gore gruplandirilan MS’lu
hastalar demografik 6zellikler acisindan kontrol grubu ile karsilastirilmistir. Hasta ve
kontrol grubu arasinda; cinsiyet dagilimi, yas ortalamasi, egitim diizeyi, sigara ve
alkol kullanimi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.
Caligmamizda hasta ve kontrol grubunun demografik Ozellikleri agisindan
istatistiksel olarak aralarinda fark olmayacak sekilde eslestirilmis olmasi,
noropsikolojik testlerin demografik faktorlerden oldukg¢a etkilendigi géz Oniine
alindiginda, verilerimizin giivenilirligini arttirmaktadir.

Calismamizda ATP III kriterlerine gére MS’u olan hastalarin sahip oldugu en

sik risk faktorii santral obezite iken (36 hasta %93), siklik sirasina gore diger risk
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faktorlerinin TG yiiksekligi (31 hasta, %80), HDL Kolesterol diisiikliigii (30 hasta,
%77), HT (27 hasta, %69) ve hiperglisemi (26 hasta, %67) oldugu tespit edilmistir.

WHO kriterlerine gére MS’u olan hastalarin sahip oldugu en sik risk faktori
yine santral obezite (29 hasta %97) olup, sirastyla diger risk faktorleri TG yiiksekligi
(22 hasta, %73), HT (21 hasta, %70), mikroalbuminiiri varlig1 (9 hasta, %30) ve
HDL Kolesterol diisiikliigiidiir (7 hasta, %23). Gorildiigii gibi calismamizda
MS’lularda her iki tanimlamaya gore de en sik saptanan risk faktorii santral
obezitedir.

Gatto ve arkadaslarin yaptig1 orta yash ve yaslh erigskinlerde MS ve biligsel
islevler arasindaki iligkiyi inceleyen calismada, ATP III kriterlerine goére MS’lu
hastalarda en sik risk faktorii TG ytiksekligi (%80) olup, takiben HT (%77), santral
obezite (%73), HDL Kolesterol diisiikliigli (%59) ve hiperglisemi (%50) seklinde
saptanmistir (209).

Yaslilarda MS ve demans riskini inceleyen baska bir calismada ATP III
kriterlerine gére MS’u olanlarda en sik risk faktorii HT (%80) olup, sirasiyla HDL
Kolesterol diistikliigii (%51), TG yiiksekligi (%48), santral obezite (%47) ve
hiperglisemi (%22) seklinde tespit edilmistir (210).

WHO kriterlerine gére MS ve bilissel islevleri inceleyen c¢aligmaya
rastlanmamuistir.

ATP III kriterlerine gére MS’u olan hastalar bilissel islevleri agisindan
kontrol grubu ile karsilastirildiginda; MS’lu hastalarin yiiriitiicti islevler, mantiksal
bellek, gorsel bellek, dikkat, semantik bellek ile sozel bellek siireclerinden anlik
bellek, uzun siireli bellek ve 6grenme islevlerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiikliik tespit edilmistir.

WHO kriterlerine gore MS tanist konulan hastalar ile kontrol grubu
karsilastirildiginda ise; MS’lu hastalarin mantiksal bellek, gorsel bellek, semantik
bellek ile sozel bellek siireclerinden kisa siireli bellek ve 6grenme islevlerinde yine
istatistiksel olarak anlaml diizeyde diistikliik saptanmustir.

Yukarida belirtildigi gibi ATP III kriterlerine gére MS tanis1 konulan bireyler
ve WHO kriterlerine gére MS tanist konulan bireyler saglikli bireylerle
karsilastirildiginda ATP III kriterlerine gore MS tanis1 konulan bireylerin daha fazla

biligsel alanlarinda bozukluk tespit edilebilecegi anlagilmaktadir.
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Hem ATP II hem de WHO kriterlerine gore olusturulan MS’lu gruplar,
kontrol grubu ile karotis intima-media kalinliklar1 (KIMT) acisindan
karsilastirilmistir. MS’lu hasta gruplarinin sag ve sol cca IMT’larinin kontrol
grubuna gore, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmis oldugu tespit edilmistir.
MS’lu gruplarin KIMT nin belirgin artisi, MS’un biligsel bozukluga yol agmasinda
KIMT m1 yoksa MS risk faktorlerinin mi etkili oldugu sorusunu akla getirmektedir.

KIMT artisinda en Onemli etkenlerden biri HT olmasi nedeniyle
calismamizda HT olmayan MS’lularla yeni bir grup olusturulmus ve kontrol grubu
ile KIMT ve biligsel islevleri acisindan karsilagtirilmistir. ATP III’e gére MS’lu olup
HT(-) grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda; gruplar arasinda KIMT’lari
acisindan fark olmamasina ragmen, bilissel islev testlerinden yiiriitiicii fonksiyonlar,
dikkat, gorsel bellek ve 0grenme alanlarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
bozukluk saptanmistir. WHO’ya goére MS olan HT(-) grup ile kontrol grubu
karsilastirildiginda ise; yine KIMT agisindan fark olmamakla beraber, yliriitiicii
islevler, dikkat, gorsel bellek, semantik bellek, 6grenme gibi bilissel islevlerinde
istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiiklilk saptanmistir. Bu sonuglar MS’lu
hastalardaki biligsel fonksiyon bozuklugunun, tamamen KIMT’larindaki artisa
baglanamayacagini gostermektedir.

Bizim g¢alismamizin sonuglari ile uyumlu bir sekilde yapilan bir ¢alismada;
KIMT’ nin serebral iskemi ve biligsel bozulmanin direkt sebebi olmadigi, daha ¢ok
altta yatan vaskiiler hastaliklarin ve onun risk faktorlerinin belirteci oldugu
saptanmigtir (211). Bu caligmay1 destekleyen Kardiyovaskiiler Saglik Calismasi
analizinde de; internal ve common karotid arter IMT artmis olanlarda daha fazla
myokard infarktiisii meydana geldigi gosterilmis ve IMT’daki artisin myokard
infarktiisiiniin bir sebebi olmadigi, muhtemelen daha biiyiik vaskiiler hastalik yiikiinii
gosterdigi sonucuna varilmistir (212). Calismamiza gore; KIMT artisinin bilissel
bozukluklara yol agtig1 diisiiniilse bile, KIMT’daki bu artis MS’lu hastalarda
beklenen bir siire¢ oldugundan, MS’un bilissel fonksiyonlara dogrudan veya dolayl
olarak etkili oldugu sdylenebilir.

Calismamizda ayrica MS’lu hastalarin biligsel islevlerindeki bozulmaya
katkis1 agisindan egitim faktorii irdelenmistir. Bu amagla MS’lu hasta grubu egitim

diizeyi diisilk ve yiiksek olanlar seklinde iki gruba ayrilmis ve birbirleri ile
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karsilagtiritlmistir. ATP III kriterlerine gére MS’lu egitim diizeyi diisiik olan grupta;
dikkat, yiiriitiicii iglevler, semantik bellek islevlerinde istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiikliik tespit edilirken, WHO kriterlerine gére MS’lu egitim diizeyi diisiik
olan grupta ise; bu biligsel islevlere ilaveten mantiksal bellek ve gorsel bellek
islevlerinde de belirgin diistikliik saptanmistir. Bu bulgularla MS hastalarinda egitim
seviyesi artirildiginda dikkat, semantik bellek, yiiriitiicii iglevler, mantiksal bellek ve
gorsel bellek gibi biligsel alanlarin kismi de olsa korunabilecegi anlagilmaktadir.

Bizim ¢alismamizla uyumlu olarak egitim seviyesi diisiikliigiiniin, 6zellikle
yaslilarda biligsel fonksiyonlara olan olumsuz etkisi daha once birka¢ ¢alismada
gosterilmistir (149,150).

Bizim arastirmamiz yapilan pek ¢ok calismaya gore ¢ok daha geng yas MS’lu
hastalar1 kapsamasina ragmen, yas faktoriiniin etkisini daha iyi anlayabilmek i¢in,
MS’lu hastalar 30-39 yas ve 40-55 yas arasi olarak kendi iginde tekrar
gruplandirilmistir. Boylelikle yasin bir dekadlik artisi ile bilissel islevlerde herhangi
bir degisiklik olup olmadigi arastirilmistir. 40—55 yas aras1 grup daha geng yas grubu
ile kiyaslandiginda; WHO kriterlerine gére MS’lularda 6grenme islevinde; ATP 111
kriterlerine gére MS’lularda ise 6grenmeye ilaveten uzun siireli bellek islevlerinde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisliklik saptanmistir. Buradan; geng yas
gruplarinda bile bir dekadlik artis oldugunda bazi biligsel fonksiyonlarda bozukluk
olabilecegi anlasilmaktadir. Literatiirdeki MS ve bilissel islevler arasindaki iligkiyi
arastiran ¢alismalarin ¢ogu yasli popiilasyonlar {izerinde yapilmistir (202, 203, 204).
Dolayisiyla bu ¢aligmalar incelenirken, yas faktorii ve hastaliklara maruziyet stiresi
artisinin biligsel bozukluklara etkisi akla gelebilir. Bizim c¢alismamizda 30-55 yas
arasi bireyler secilerek bu faktorlerin etkisi miimkiin oldugunca azaltilmistir.

Literatiir caligmalar1 incelendiginde; geng eriskin ve orta yas donemindeki
bireylerde vaskiiler risk faktorleri ile biligsel islevlerin iligkisini arastiran birkag
calismaya rastlanmig (207, 208), ancak MS ile biligsel islevler arasinda iliskiyi
arastiran bir ¢alismaya rastlanamamustir.

Pavlik ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada; 30-59 yas arasi bireyler
kardiyovaskiiler risk faktorleri ve biligsel fonksiyonlar arasindaki iliski agisindan
degerlendirilmis ve HT ve DM’nin birlikteligine sahip olan bireylerin, ikisi de

bulunmayanlara gore bilgi isleme hizi, konsantrasyon ve mental kontrol islevlerinde
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Oonemli derecede azalma oldugu tespit edilmistir. Bizim calismamizla benzer yas
grubunda katilimcilart olan bu ¢alismada MS degil, kardiyovaskiiler risk
faktorlerinden DM ve HT’nin bilissel islevlere olan etkisi incelenmistir. Ayrica bu
calismada biligsel fonksiyonlar etkiledigi gosterilen demografik faktorler agisindan
gruplar eslestirilememis, HT ve DM birlikte olan grup bireyleri 6zellikle her ikisi de
olmayan grup bireylerine kiyasla, istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yash ve
egitim seviyesi daha diisiik bulunmustur. Orneklem grubu genis olmasina ragmen bu
calismanin bilissel islevleri degerlendiren ndropsikolojik test bataryalar1 da sinirlidir
(207).

Knopman ve arkadaglarinin yaptig1 47-70 yas aras1 orta yaslh erigkinlerde 6
yillik ARIC kohort ¢alismasinda da; DM ve HT’li olanlarin bilgi isleme hizi, motor
kontrol, konsantrasyon, semantik bellek islevlerinde daha fazla azalma oldugu tespit
edilmistir. Ancak burada KIMT, hiperlipidemi ile biligsel fonksiyonlar arasinda iliski
bulunamamigstir. Bu calismada da uygulanan noropsikolojik test bataryalar1 sinirlidir
(208).

Yapilan birka¢ calismada orta yasta kan basinci yiiksekligi ve diyabet
varliginin, daha sonraki donemde biligsel fonksiyon bozukluklar: ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Ornegin Japon Amerikan erkekler iizerinde yapilan bir prospektif
calismada; orta yasta daha yliksek kardiyovaskiiler risk yiikiine sahip olanlarda, 25
yil sonraki bilissel degerlendirme sonucunda demans riskinin arttig1 tespit edilmistir
(205). Bu calismalarda; gen¢ eriskin ve orta yas doneminde, bilissel
degerlendirmelerin yapilmamis olmasi, bizim c¢alismamizi bu yonden farkli
kilmaktadir.

Bir¢cok calismada, yasli ve orta yash insanlarda uzun donem takipler
sonucunda, DM’nin vaskiiler demans, Alzheimer hastalig1 gibi biligsel bozukluklarla
iliskili oldugu gosterilmistir (213, 214, 215).

Calismamizda DM’un biligsel fonksiyonlar iizerine bilinen bu etkisinden
bagimsiz olarak, MS’un bilissel fonksiyonlara olan etkisini degerlendirmek iizere
DM olmayan MS’lular belirlenerek kontrol grubu ile karsilastirilmistir. ATP IIl’e
gore MS’lu olup DM(-) grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda, MS’lu grubun
mantiksal bellek, gorsel bellek, semantik bellek ile sozel bellek siireclerinden kisa

siireli bellek, 6grenme, uzun stireli bellek islevlerinde istatistiksel olarak anlamli
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diizeyde diisiiklik saptanmigtir. WHO’ya gére MS’lu olup DM(-) grup ile kontrol
grubu karsilastirildiginda ise; MS’lu grubun mantiksal bellek, gorsel bellek ve sozel
bellek stireglerinden kisa siireli bellek, 6grenme islevlerinde istatistiksel olarak
anlaml diizeyde disiiklik saptanmistir. Bu sonuglarda DM’dan bagimsiz olarak
MS’un, bellegin bir¢ok alanini olumsuz etkiledigi gortilmektedir.

Bizim c¢alismamiza benzer bir sekilde, Gatto ve arkadaslarinin yaptigr bir
calismada; diyabeti olmayan saglikli, yas ortalamalar1 60,9 olan MS’lu bireylerde
biligsel fonksiyonlar degerlendirilmis, ozellikle o6grenme ve semantik bellek
islevlerinin MS komponentlerine daha duyarli oldugu tespit edilmistir (209).

Yine Young ve arkadaslarinin 4564 yas aras1 orta yasl eriskinlerde yaptigi 6
yillik kohort ¢alismasinda; DM, inme, demans, gegici iskemik atak oykiisii olmayan
hiperinsiilinemi ve insiilin direncine sahip kisilerin sézel 6grenme, kisa stireli bellek
ve semantik bellek islevlerinde anlaml diizeyde azalma oldugu saptanmistir (162).

Calismamiz sonucunda goriildiigii gibi, MS geng eriskinlik doneminde bile
dikkat, yiiriitiicii islevler, mantiksal bellek, gorsel bellek, semantik bellek ve sozel
bellek siireclerinden kisa siireli bellek, uzun siireli bellek, 6grenme gibi biligsel
alanlarin tamamina yakininda bozulmalara neden olmaktadir. Biligsel bozukluk tespit
edilen MS’lu hastalarin mevcut biligsel bozukluklar1 giinliik hayatta fark edilir
diizeyde olmasa da gelecekte gelisebilecek demans gibi daha agir biligsel
bozulmalarin 6nlenmesi agisindan onem tasimaktadir.

Bilissel fonksiyonlardaki bozukluklar; sosyal ve kisiler arasi iligkiler, caligma
hayati, bagimsiz olarak yasama, kendi kendine bakim gibi yasamin biitiin yonleri
acisindan onemli sorunlara yol agmaktadir. Yasam beklentisi arttikca, biiyliyen yash
popiilasyonun biligsel fonksiyonlarmin korunup, yasam kalitelerinin arttirilabilmesi
icin; MS’lu hastalarin erken donemlerde tanimlanmasi ve biligsel fonksiyon
bozukluklarinin farkina varilmas: gerekmektedir.

Calismamizda literatiirdeki ¢alismalarin biiylik ¢ogunluguna gore daha geng
yas grubu incelenmis olup birgok ¢alismadan farkli olarak biligsel islev testleri MS
tespitinden yillar sonra yaslilik doneminde degil, geng eriskin doneminde MS tespit
edildiginde yapilmistir. Bizim ¢alismamizin diger giiclii yonleri ise; bilissel
yeteneklerin genis alanlarin1 degerlendirmeye imkan saglayan ndropsikolojik

bataryalarmn kullanilmasidir. Onceki ¢alismalarin ¢ogunda bilissel fonksiyon tespiti

60



icin kullanilan 6l¢iimler sinirlt alanlart degerlendirmistir. Bir¢ok ¢alismada genellikle
Mini Mental Durum Degerlendirmesi (MMSE) veya derivasyonlar1 kullanilmistir
(202). MMSE, orijinal olarak yaslilarda biligssel bozukluk veya demans ig¢in tarama
ve mental durumu degerlendirmek {iizere tasarlanmistir. MMSE, bizim c¢alisma
grubumuz gibi biligsel olarak saglam popiilasyonlarda biligsel fonksiyonlarin farkli
alanlarin1 detayli bir sekilde degerlendirmeye imkan vermemektedir (216).

Calismamiza dahil edilen katilimcilar Genel Dahiliye ve Obezite
Poliklinigi’ne bagvuran hastalardan secildiginden dolayi, elde ettigimiz sonuglarin
genel toplumdaki biligsel durumu yansitabilecegi diisliniilmektedir. Yapilan bir¢ok
calismada saglikli, iyi egitimli goniilliller ¢alismalara alinmis oldugu icin MS ve
biligsel durum arasindaki iliski toplumu yansitacak bir sekilde degerlendirilememis
olabilir (216). Bu durum ¢alismamizin gii¢lii yonlerinden birini olusturmaktadir.

Ayrica c¢alismamizda, hasta ve kontrol grubu olarak herhangi bir ilag
(hiperlipidemi, HT ve hiperglisemi tedavisine yonelik ilaglar basta olmak {izere)
kullanim1 olmayan bireyler dahil edilmesi nedeniyle, bir¢ok calismada belirtilen risk
faktorleri tedavisinin bilissel islevler iizerine olan etkileri ortadan kaldirilmaya
calisilmistir (217, 218, 186).

Calismamizin sinirl yonlerinin basinda vaka sayisinin az olmasi gelmektedir.
3.basamak saglik kurulusuna hi¢bir hastaligi olmayan, herhangi bir ila¢ kullanimi
olmayan kisilerin bagvurma durumunun az olmasi, kontrol grubu katilimcilarinin da
buna ilaveten MS’un higbir kriterini tasimamasi gerektiginden dolay1 hasta sayimiz
siirli olarak kalmistir. Ancak caligmamizda vaka sayisinin az olmasina ragmen
anlamli sonuglar elde edilmesi goéz Oniine alindiinda; her bir gruptaki saymin
artirilmasi ile MS ile biligsel bozukluk iliskisinin nedenine yonelik faydali bilgilere
ulasilabilecegini ve bundan sonraki ¢aligsmalara 151k tutabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda MS tanist konurken ATP III kriterlerine gore tanimlama
yapilmasmin biligsel islev bozukluklarimi daha fazla ortaya ¢ikardigi, ATP III
kriterlerinin MS’un zararl etkilerini ngdérdiirmede WHO kriterlerinden daha duyarl
oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle MS ve bilissel islevler degerlendirilirken, ATP III

kriterlerine gore degerlendirmenin daha uygun olacagini diisiinmekteyiz.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

Arastirmamizda MS’lu hasta ve saglikli kontrol grubu arasinda yas ortalamasi,
egitim seviyesi, cinsiyet dagilimi, sigara ve alkol kullanimi1 agisindan istatistiksel
olarak bir fark saptanmamistir. Bu durum noropsikolojik test performanslari
tizerindeki demografik ozelliklerin etkisini ortadan kaldirmis ve bulgularin
giivenilirligini arttirmistir.

ATP III kriterlerine gére MS’lu olan hastalar bilissel islev test puanlar1 agisindan
kontrol grubu ile karsilagtirildiginda; MS’lu hastalarin yiiriitiicii islevler, dikkat,
mantiksal bellek, gorsel bellek, semantik bellek ve sozel bellek siire¢lerinden
kisa siireli bellek, uzun siireli bellek ve 6grenme islevlerinde istatistiksel olarak
anlamh diizeyde dustikliik tespit edilmistir.

WHO kriterlerine gére MS tamist konulan hastalar ile kontrol grubu
karsilastirildiginda ise; MS’lu hastalarin mantiksal bellek, gorsel bellek,
semantik bellek, kisa siireli bellek ve 6grenme islevlerinde yine istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diistikliik saptanmustir.

ATP III kriterlerine gére MS tanisi konulanlarda, WHO kriterlerine gére MS
tanist konulanlara gore daha fazla biligsel islevde bozukluk tespit edilmistir.
Dolayistyla ATP III kriterleri 6zellikle erken donemde meydana gelen biligsel
islev bozukluklarin1 tespit etmede daha duyarlidir.

MS’lu hasta gruplarinin sag ve sol cca IMT’larinin kontrol grubuna gore,
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttig1 tespit edilmistir.

ATP IIl’e gore MS’lu olup DM(-) grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda;
MS’lu grubun mantiksal bellek, gorsel bellek, semantik bellek ile sézel bellek
siireclerinden kisa siireli bellek, 6grenme ve uzun siireli bellek test sonuclarinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiikliik saptanmugtir.

WHO’ya gére MS’lu olup DM(-) grup ile kontrol grubunun karsilastirildiginda
ise; MS’lu grubun mantiksal bellek, gorsel bellek ve sozel bellek siireglerinden
kisa stireli bellek, 6grenme test sonuglarinda istatistiksel olarak anlamh diizeyde

diisiikliik saptanmustir.
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8)

9)

10)

11)

12)

13)

14)

MS’lu hastalar HT varligina gore (her iki tanmi kriterine gore) gruplara ayrilarak
kendi aralarinda ve kontrol grubu ile KIMT ve biligsel islev test sonuglari
acisindan karsilastirildiginda; ATP I1I’e gore MS’lu HT(-) grup ile kontrol grubu
arasinda KIMT’lar1 agisindan fark olmamasina ragmen, ATP III’e gére MS’lu
HT(-) grubun dikkat, yiiriitiicii fonksiyonlar, gdrsel bellek ve 6grenme gibi
biligsel alanlarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bozukluk saptanmistir.
WHO’ya gore MS’lu HT(-) grup ile kontrol grubunun KIMT agisindan
aralarinda fark olmayip, WHO’ya gére MS’lu HT(-) grubun yiiriitiicii islevler,
dikkat, gorsel bellek, semantik bellek, O0grenme gibi bilissel islev test
sonuglarinda istatiksel olarak anlamli diizeyde bozukluk saptanmustir.

Kontrol grubu ile KIMT’lar1 agisindan eslestirilmis HT(-) MS’lu hastalarin
biligsel islevlerinde bozukluk saptanmasi, MS un KIMT dan bagimsiz olarak da
biligsel fonksiyonlart olumsuz etkiledigini gostermektedir.

MS’lu hasta grubu egitim diizeyi diisiik ve yliksek olanlar seklinde iki gruba
ayrilip ve birbirleri ile karsilastirildiginda; ATP III kriterlerine gore MS’lu
egitim diizeyi diislik olan grupta; dikkat, yiriitiicli islevler, semantik bellek gibi
biligsel islevlerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiklik tespit
edilirken, WHO kriterlerine gére MS’lu egitim diizeyi diisiik olan grupta ise; bu
biligsel islevlere ilaveten mantiksal bellek ve gorsel bellek islevlerinde de
belirgin diisiikliik saptanmuistir.

MS’lu hastalar 30-39 yas ve 40-55 yas arasi olarak kendi icinde tekrar
gruplandirilip karsilastirildiginda; 40-55 yas aras1 grup daha geng yas grubu ile
kiyaslandiginda; WHO kriterlerine gére MS’lularda 6grenme islevinde; ATP III
kriterlerine gore MS’lularda ise Ogrenmeye ilaveten uzun siireli bellek
islevlerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiikliikk saptanmigtir.

MS risk faktorleri ve bunlarin tedavisi ile bilissel islevler arasindaki iligkilerin
daha genis hasta popiilasyonunda, ozellikle gen¢ eriskin gruplarda
arastirtlmasinin, konunun aydinlatilmasina biiylik katkilar saglayacagi
diistiniilmektedir.

Bu sonuglara gore; gelecekte gelisebilecek demans gibi agir bilissel
bozukluklarin  6nlenebilmesi i¢in, MS’lu hastalarin erken donemlerde

tanimlanmasi,  bilissel  bozukluklarinin  farkina  varilmast  ve  MS
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komponentlerinin uygun sekilde tedavisi gerekmektedir. MS’lu hastalarin
bilissel fonksiyonlarmin  poliklinik ~ kontrollerinde  rutin olarak
degerlendirilmesinin ve MS tedavisine yonelik yakin takiplerinin yapilmasinin,

hastalik seyrinin degistirilmesi agisindan ¢ok énemli oldugunu diisiinmekteyiz.

64



7. OZET

Amag: Giiniimiizde hizli bir sekilde artis gdsteren MS’un, demans gibi agir biligsel
bozukluklar dahil olmak iizere, yasam siiresi ve kalitesini olumsuz yonde etkileyen
bircok komplikasyonu bulunmaktadir. Agir bilissel bozukluklar gelismeden, erken
donemlerde bilissel degisikliklerin tespit edilmesi c¢ok Onemlidir. Bu yiizden
calismamizda; 2 degisik MS tanimlama sekli olan WHO ve ATP III kriterlerine gore,
MS tanis1 konulan geng eriskinlerin bilissel islevlerinin degerlendirilmesi ve iki

tanimlama arasinda bilissel islevlerdeki farkliliklarin incelenmesi amaclanmastir.

Materyal ve Metod: Herhangi bir hastaligi ve ilag kullanim1 olmayan, poliklinik
basvurusu esnasinda MS tanis1 konulan 30-55 yas arasinda 39 MS’lu hasta ve hasta
grubu ile yas, egitim seviyesi gibi demografik 6zellikler agisindan benzer 6zellikte
25 saglikli birey calismaya dahil edilmistir. Katilimcilarin bel ¢evresi, kalga gevresi,
VKI, arteriyel tansiyon gibi dlgiimleri yaninda, aglik kan sekeri, HDL kolesterol,
trigliserid dilizeyleri belirlenmis ve MS’lu hastalara Oral Glukoz Tolerans Testi
yapilmistir. Tiim katilimcilarin Dopler US incelemesi ile sag ve sol karotis intima
media kalinliklart (KIMT) Oolgiilmiistiir. Ayrica biligsel fonksiyonlardan dikkat,
ylriitiicii  islevler, 6grenme ve bellegin alt alanlarmi degerlendirmek {izere

noropsikolojik testler uygulanmistir.

Bulgular: MS’lu hasta grubu ve kontrol grubu arasinda demografik ozellikler
acisindan fark olmayip, MS kriterlerinden bel ¢evresi, bel ¢cevresi/kalca ¢evresi orani,
viicut kitle indeksi, arteriyel tansiyon, aglik kan sekeri, HDL kolesterol, trigliserid
diizeyleri ile insiilin direnci 6l¢lim yontemlerinden Homa-IR ve Quicki indeksi
Olctimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p:0.000). ATP
[II’e gore MS’lu hastalarda dikkat, yiiriitiici islevler ve bellegin bir¢ok alaninda
bozukluk tespit edilirken, WHO’ya gore MS’lu hastalarda sadece bellek alanlarinda
bozukluk saptanmustir. Her iki tanmi kriterine gore de MS ve kontrol grubu arasinda
KIMT’lar agisindan r cca ve | cca’de istatistiksel olarak anlamli artis oldugu
goriilmiistiir. Diyabetli hastalarin ¢ikarilmasiyla olusturulan diyabeti olmayan

MS’lularin kontrol grubu ile karsilastirilmalarinda, ATP III’e gére MS’lu olanlarin r
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cca KIMT, WHO’ya gére MS’lu olanlarin r cca ve 1 cca KIMT artmis olup, her
ikisinde de bellegin bir¢ok alt alaninda bozukluklar saptanmistir. HT lu hastalarin
cikarilmasiyla olusturulan HT olmayan MS’lular ile kontrol grubu arasinda KIMT
acisindan fark olmamasina ragmen, bilissel alanlarda bozukluklar oldugu
goriilmiistiir. MS’lu hastalar egitim ve yas degiskenlerine gore kendi iginde
gruplandirilip karsilagtirildiginda, egitim seviyesi diisiikliigli ve yas artisinin bilissel

islevlerin bazi alanlarin1 olumsuz etkiledigi tespit edilmistir.

Sonuc¢: MS bilissel iglevlerin ¢esitli alanlar1 ile 6nemli bir sekilde iligkili olup geng
eriskinlik doneminde bile biligsel islevlerde bozulmalara neden olabilmektedir. ATP
IIT kriterleri ozellikle erken donemde meydana gelen bilissel islev bozukluklarini

tespit etmede WHO kriterlerinden daha duyarhdir.
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8. ABSTRACT

Objective: There are many complications of Metabolic Syndrome (MS), including
demans and heavy cognitive dysfunctions which affects life span and life quality. In
early stages, before cognitive dysfunctions occur, determining cognitive changes is
very important. Consequently in this study, evaluation of cognitive functions and
cognitive functional differences in young adult MS patients diagnosed according to

WHO and ATP III criteria were planned.

Material and Method: 39 MS patients (ages ranged between 30- 55 years old)
without any other concomitant disease and history of use any drug and 25 healthy
controls with similar demographic characteristics such as age, education and etc.
were includy in this study. Not only waist and hip circumference, body mass index
(BMI), arterial blood pressure but also some blood tests such as fasting plasma
glucose, HDL cholesterol, and triglyceride levels determined and Oral Glucose
Tolerance Test was performed for MS patients. All participants’s left and right
carotis intima media thickness (CIMT) were measured and they were put through
Doppler US examination. Moreover for evaluation cognitive functions such as
attention, executive function, learning, and subunits of memory some

neurophyscologic tests were performed.

Results: Even though there was no difference for demographic characteristics
between two groups there were statistically significant differences for some MS
criteria such as waist circumference, waist / hip ratio, BMI, arterial blood pressure,
fasting plasma glucose, HDL cholesterol, triglyceride levels and HOMA-IR, Quicki
index which are insulin resistance measurement methods (p=0.000). While MS
patients according to ATP III criteria have attention, executive functions and many
subunits of memorial dysfunctions, MS patients according to WHO have only
memorial dysfunctions. Between MS according to two diagnosis criteria and control
groups there were statistically significant differences in right common carotid artery

(r cca) and left common carotid artery (I cca) measurements of carotid intima media
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thickness (CIMT). When MS group without diabetic patients compared with
controls, r cca CIMT in MS patients according to ATP III criteria and r cca and | cca
CIMT in MS patients according to WHO criteria had increased and many
dysfunctions in subunits of memory were determined in both groups. When MS
group formed by extraction of hypertensive patients were compared control group.
There were not any differences in CIMT, but many cognitive dysfunctions were
determined. When MS patients were divided subgroups and compared for education
and age variables, it was suggested that lower education levels and increased age

negatively affect some of the cognitive functions.

Conclusion: MS is significantly related with various cognitive dysfunctions and it
also can cause cognitive dysfunctions in young adulthood. ATP III criteria are more
sensitive than WHO criteria for determining cognitive dysfunctions especially in

early stages.
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