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SIMGELER VE KISALTMALAR

AH: Alzheimer Hastalig1

ALS: Amyotrofik Lateral Skleroz

ApoE: Apolipoprotein E

APP: Amiloid Poli Peptid

BDNF: Beyin Kaynakli Norotrofik Faktor (Brain-Derived Neurotrophic Factor)
DSO: Diinya Saghk Orgiitii

EBAH: Erken Baslangi¢li Alzheimer Hastaligi

FTD: Fronto-Temporal Demans

FvFTD: Frontal Varyant Frontotemporal Demans

GBAH: Geg Baslangicli Alzheimer Hastalig1

GEYAS: Glinliik Enstriimental Yasam Aktivitesi Skalas1

HKB: Hafif Kognitif Bozukluk

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

LCD: Lewy Cisimcikli Demans

MID: Multipl infarkt Demansi

MMSE: Mini Mental Durum Degerlendirme Testi (Mini Mental State Examination)
MR: Manyetik Rezonans

NSAIi: Non-Steroid Antiinflamatuvar Ilag

NINCDS-ADRDA: Ulusal Nérolojik ve lletisim Enstitiisii ve Inme - Alzheimer
Hastalig1 ve lliskili Hastaliklar Dernegi (National Institute of Neurological and
Communicative Disorders and Stroke - Alzheimer’s Disease and Related Disorders
Association)

OAD: Oral Anti Diyabetik

PA: Progresif Afazi

PET: Pozitron Emisyon Tomografisi

PH: Parkinson Hastalig1

PHD: Parkinson Hastalig1 Demansi

PPi: Proton Pompa Inhibitorii



PSD: inme Sonras1 Demans (Post-Stroke Dementia)

PSENI1: Presenilin-1

PSEN2: Presenilin-2

SD: Semantik Demans

SIVaD: Subkortikal Iskemik Vaskiiler Demans

VBB: Vaskiiler Bilissel Bozukluk

VICCCS: Vaskiiler Biligsel Bozulma Siniflandirma Konsensiis Caligmasi (Vascular
Impairment of Cognition Classification Consensus Study)

VILIP-1: Visinin-like Protein 1
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OZET

AMAC: Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Kagithane Aile Sagligi
Merkezi'ne kayitli olan 65 yas ve lizeri bireylerdeki demans prevalansini ve demans

ile iligkili faktorleri incelemektir.

GEREC ve YONTEM: Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Kagithane Egitim
Aile Saglig1 Merkezi'ne kayith olan 65 yas ve iizeri bireylerde yapilan tanimlayici,
kesitsel ve gozlemsel bir anket ¢aligmasidir. Calismada toplam 258 hasta ile ASM'ye
basvurular1 sirasinda yiiz ylize anket ¢alismasi ve standardize mini mental durum
degerlendirme testi uygulanmistir. Aragtirmanin evreni Prof. Dr. Cemil Tascioglu
Sehir Hastanesi'ne bagh Kagithane Egitim Aile Saglig1 Merkezi'ne
01.11.2024-01.02.2025 tarihleri arasinda bagvuran ve calismay1 kabul eden 65 yas ve
tizeri bireylerden olusmaktadir. Calismamizda elde edilen veriler SPSS 15.0 for

Windows istatistik programu ile analiz edilmistir.

BULGULAR: Calismaya, belirlenen dahil edilme kriterlerini karsilayan toplam 258
birey katilmigtir. Katilimeilarin yas ortalamasi 74,57 + 8,80 olup, %39,5°1 erkek,
%60,5°1 ise kadindir. Katilimeilarin %22,5’inde bilissel bozukluk saptanmis; bu
bireylerin %10,1’inde hafif, %9,3’linde orta, %3,1’inde ise agir diizeyde bilissel
bozukluk belirlenmistir. Biligsel bozuklugu olan bireylerin yas ortalamasi (79,66 +
8,82), biligsel bozuklugu olmayan bireylere kiyasla (73,10 = 8,27) istatistiksel olarak
anlaml diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p=0,000). Egitim diizeyi incelendiginde,
ilkokul ve alt1 diizeyinde egitime sahip bireylerde bilissel bozukluk prevalansi,
ortaokul ve lizeri egitim diizeyine sahip bireylere gore anlamli olarak daha yiiksek
saptanmustir (p=0,000). Fiziksel aktivite yapmayan bireylerde, fiziksel olarak aktif
olanlara gore biligsel bozukluk prevalansi daha yiiksek bulunmustur (p=0,001).
Benzer sekilde, serebrovaskiiler hastalik 6ykiisii olan bireylerde biligsel bozukluk
prevalansi, hastalik 6ykiisii olmayanlara kiyasla daha yiiksektir (p=0,002). Statin

kullanan bireylerde ise bilissel bozukluk prevalansi, kullanmayanlara gére anlamh
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diizeyde daha diisiiktiir (p=0,025). Isitme kayb1 dykiisii bulunan bireylerde bilissel
bozukluk prevalansinin, isitme kaybi olmayan bireylere gore daha yiiksek oldugu
gozlenmistir (p=0,027). Giinliik kitap okuma aligkanlig1 bulunan bireylerde, bu
aligkanlig1 olmayanlara kiyasla biligsel bozukluk prevalansi daha disiiktiir (p=0,001).
Sosyal olarak izole olan bireylerde, sosyal etkilesimde bulunan bireylere gore biligsel
bozukluk prevalansi anlamli1 diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p=0,002). Giinliik
yasam aktivitelerini bagimsiz olarak siirdiirebilen bireylerde, yardima ihtiyag
duyanlara kiyasla bilissel bozukluk prevalansi daha diisiik bulunmustur (p=0,001).
Siit iirtinlerini diizenli olarak tiiketen bireylerde, nadiren ya da hig tiiketmeyenlere
gore biligsel bozukluk prevalansi daha diisiik saptanmistir (p=0,004). Ayrica,
kuruyemis tiiketen bireylerde biligsel bozukluk orani, tilketmeyen bireylere kiyasla

anlaml sekilde daha diisiiktiir (p=0,015).

SONUC: Demans, kiiresel 6lgekte 6nemli bir saglik sorunu olup, prevalansi giin
gectikce artmaktadir. Demans gelisiminde etkili olan bazi degistirilemez risk
faktorleri mevcut olmakla birlikte, bircok risk faktorii modifiye edilebilir niteliktedir.
Aile hekimlerinin bu risk faktorlerine dair farkindaliga sahip olmalari, hastalarini bu
konuda bilgilendirmeleri ve erken donemde miidahale etmeleri, demans gelisimini
engellemek veya geciktirmek agisindan biiylik bir 6neme sahiptir. Bu baglamda,

saglik profesyonellerinin aktif rol almasi, toplum saglig1 agisindan kritik bir adimdir.

ANAHTAR KELIMELER: Demans, Beslenme davranist, Egzersiz, Yash, Bilissel

Disfonksiyon



ABSTRACT

PURPOSE: To investigate the prevalence of dementia and the factors associated
with dementia among individuals aged 65 years and older who are registered at the

Kagithane Family Health Center of Prof. Dr. Cemil Tascioglu City Hospital.

METHODS: This study is a descriptive, cross-sectional, and observational survey
conducted among individuals aged 65 years and older who are registered at the
Kagithane Training Family Health Center of Prof. Dr. Cemil Tascioglu City Hospital.
A total of 258 participants were included in the study, and both a face-to-face
questionnaire and the standardized Mini-Mental State Examination (MMSE) were
administered during their visits to the Family Health Center. The study population
consisted of individuals aged 65 and older who applied to the Kagithane Training
Family Health Center between November 1, 2024, and February 1, 2025, and who
agreed to participate in the research. The data obtained in this study were analyzed

using the SPSS 15.0 for Windows statistical software.

RESULTS: A total of 258 individuals who met the inclusion criteria participated in
the study. The mean age of the participants was 74.57 + 8.80 years, with 39.5% being
male and 60.5% female. Cognitive impairment was identified in 22.5% of the
participants, with 10.1% classified as having mild impairment, 9.3% moderate, and
3.1% severe. The mean age of individuals with cognitive impairment (79.66 + 8.82)
was significantly higher than that of those without cognitive impairment (73.10 +
8.27) (p = 0.000). When educational level was examined, the prevalence of cognitive
impairment was significantly higher among individuals with a primary school
education or less compared to those with a secondary school education or higher (p =
0.000). Participants who were not physically active had a significantly higher
prevalence of cognitive impairment than those who were physically active (p =
0.001). Similarly, individuals with a history of cerebrovascular disease had a higher

prevalence of cognitive impairment compared to those without such a history (p =



0.002). The prevalence of cognitive impairment was significantly lower among
individuals who used statins compared to non-users (p = 0.025). Interestingly,
cognitive impairment was more prevalent among participants with a history of
hearing loss compared to those without (p = 0.027). Participants who reported a daily
reading habit had a significantly lower prevalence of cognitive impairment than
those who did not (p = 0.001). Socially isolated individuals had a significantly higher
prevalence of cognitive impairment compared to those who were socially engaged (p
=0.002). Individuals who were independent in their daily living activities had a
lower prevalence of cognitive impairment than those who partially or fully required
assistance (p = 0.001). Moreover, participants who regularly consumed dairy
products had a lower prevalence of cognitive impairment compared to those who
consumed them infrequently or not at all (p = 0.004). Similarly, cognitive
impairment was significantly less common among participants who consumed nuts

compared to those who did not (p = 0.015).

CONCLUSION: Dementia is a significant global health issue, and its prevalence is
increasing over time. While there are some non-modifiable risk factors that
contribute to the development of dementia, many risk factors are modifiable. It is
crucial for family physicians to be aware of these risk factors, to educate patients
about them, and to intervene at an early stage. Such actions are essential in
preventing or delaying the onset of dementia. In this context, the active involvement

of healthcare professionals is a critical step for public health.

KEYWORDS: Dementia, Feeding Patterns, Exercise, Old, Cognitive Disfunction
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya genelinde oldugu gibi, Tiirkiye'de de yash niifus hizla artmakta ve bu
artiga paralel olarak kronik hastaliklarin prevalansi da yiikselmektedir. Bu hastaliklar
arasinda, yash bireylerin yasam kalitesini derinden etkileyen ve aileler, toplumlar ile
saglik sistemleri lizerinde 6nemli bir yiik olusturan demans 6ne ¢ikmaktadir.
Demans, biligsel islevlerdeki bozulma, hafiza kayb1 ve karar verme yeteneginin
zayiflamasi gibi belirtilerle kendini gosterir. Bu belirtiler, hastaligin farkl
evrelerinde, bireylerin bagimsiz yasamalarini zorlagtirmakta ve siirekli bakim
ihtiyacini giindeme getirmektedir (1).

Diinya genelinde yaklasik 55 milyon kisi demansla yasamaktadir ve bu
sayimin oniimiizdeki yillarda hizla artmasi beklenmektedir. 2050 yilinda bu saymin
150 milyonun iizerine ¢ikacagi tahmin edilmektedir (2). Demansin getirdigi bireysel,
sosyal ve ekonomik yiik, 6zellikle saglik sistemleri iizerinde ciddi bir baski
yaratmaktadir.

Tirkiye’de de benzer sekilde yasl niifus oraninin ytlikselmesiyle birlikte
demans goriilme siklig1 artmaktadir. Demansin en sik rastlanan alt tipi olan
Alzheimer hastaligy, ilkemizde yaklasik 600.000 kisiyi etkilemektedir (3). Bu
durum, onleme ve erken miidahale stratejilerinin gelistirilmesini daha da 6nemli hale
getirmektedir.

Demansin bazi risk faktorleri yas ve genetik gibi degistirilemez olsa da,
egitim diizeyi, hipertansiyon, obezite, isitme kaybi, depresyon, fiziksel inaktivite,
sigara kullanimi ve sosyal izolasyon gibi bir¢ok faktor degistirilebilir niteliktedir (4).
Bu risklerin erken dénemde fark edilip yonetilmesi, demans gelisiminin dniine
gecilmesinde kritik rol oynayabilir. Bu nedenle demansa yol acabilecek faktorlerin
belirlenmesi, toplum saglig1 acisindan biiyiik bir firsat sunmaktadir.

Bu caligmanin amaci, demansin toplumdaki prevalansini ve bu hastalikla
iliskili olan degistirilebilir risk faktorlerini incelemektir. Elde edilecek verilerle,
demansin dnlenmesine yonelik stratejiler gelistirilmesi ve risk faktorlerine yonelik

farkindaligin artirilmasi hedeflenmektedir. Boylece hem bireylerin yagam kalitesinin



korunmasi hem de toplumda demansla miicadelede etkin adimlar atilmasi

amagclanmaktadir.

2. GENEL BILGILER

2.1. DEMANS TANIM VE EPIDEMIiYOLOJISi

2.1.1. Yaslanma Siireci ve Saghkh Yaslanma

Yaglanmay1 olusturan ve etkileyen siirecler karmasik olmakla birlikte
biyolojik diizeyde yaslanma, ¢esitli molekiiler ve hiicresel hasarin kademeli olarak
birikmesi ile iligkilidir. Zamanla bu hasar fizyolojik rezervlerde kademeli azalmaya,
bir¢ok hastaligin riskinin artmasina ve bireysel kapasitede genel bir diisiise neden
olur ve bu durum giderek 6liimle sonuglanir (5).

Ancak bu degisiklikler herkeste ayn1 sekilde ve ayni hizda gergeklesmez.
Bunun nedeni bireyin ¢evresinin ve davranislarinin da ayn1 zamanda yaslanma
stirecine etki ediyor olusudur (5).

DSQ'ye gore saghkli yaslanma, yaslilikta refah1 saglayan islevsel yetenegi
gelistirme ve siirdiirme siireci olarak tanimlanmustir. Islevsel yetenek, insanlarin
deger verdikleri seyi olmalarini ve yapmalarini saglayan saglikla ilgili nitelikleri
ifade eder. Bu nitelikler sunlardir:

Temel ihtiya¢larini kargilamak

*  Ogrenmek, gelismek ve karar vermek

®*  Mobil olmak

fliskiler kurmak ve siirdiirmek
* Topluma katkida bulunmak

DSO, bu islevsel yetenegin i¢sel kapasite ve gevresel 6zellikler arasindaki
etkilesimlerden olustugunu tanimlamistir. Bu baglamda igsel kapasitenin, kiginin

zihinsel ve fiziksel kapasitelerini i¢erdigi anlasilmaktadir (6).



2.1.2. Hafif Kognitif Bozukluk

Hafif kognitif bozukluk (HKB) (mild cognitive impairment- MCI), Petersen
ve arkadaglari tarafindan 1999’da tanimlanmis olan, demans olmadan bireyin biligsel
yeteneklerinde yasi ve egitim seviyesine gore belirgin diisiis olmasi ile karakterize
bir durumdur. HKB'’de zihinsel durum normaldir ve giinliik yagam aktiviteleri
etkilenmemistir. HKB, normal yaslanma ve demans arasinda patolojik bir gecis
evresidir (7).

60 yas iistii bireylerde HKB prevalansi yaklasik %6,7 ila %25,2 dir. ileri yas
ve diislik egitim seviyesi riski artirir ve erkeklerde daha yaygin olarak goriilmektedir.
HKB’nin yillik demansa ilerleme oran1 yaklasik %S5 ila %17°dir (8).

HKB, etkilendigi bolgeye gore amnestik, amnestik olmayan, tek bolge ve
coklu bolge HKB olarak alt tiplere ayrilmistir. Amnestik tip, demansin prodromal
evresi olarak kabul edilmekte olup baskin olarak hafiza bozukluklari ile prezente
olmaktadir. Amnestik tip HKB’de genel kognitif beceriler ve giinliik aktiviteler
normaldir. Amnestik olmayan tek bolge HKB, hafiza etkilenmeden kognitif
fonksiyonlarin bozuldugu ve motor aktivitelerin etkilendigi tiptir. Amnestik ¢oklu
bolge HKB’de biligsel gerileme ile hafiza kaybi bir arada meydana gelirken,
amnestik olmayan ¢oklu bolge HKB’de birden fazla bolge etkilenmis olmasina
ragmen hafiza kayb1 goriillmemektedir. Amnestik tip ve ¢coklu bolge HKB, AH’ye
ilerlemede esit risk olusturmaktadir (9).

Amnestik HKB, amnestik olmayan HKB’ye gore yaklasik 2 kat daha sik
goriilmektedir. Amnestik HKB, demansin prodromal evresi olarak kabul edilmekte
olup amnestik olmayan HKB normal yaglanmadan ve geri dontisiimlii nedenlerden
kaynakl1 olabilecegi gibi frontotemporal lobar dejenerasyon, Lewy cisimcikli
demans, demansin eslik ettigi Parkinson hastaligi, vaskiiler demans ve primer

progresif afazi gibi Alzheimer hastaligi dis1 demans durumlarina ilerleyebilir (8, 9).



2.1.3 Demans Tanimi, Onemi ve Epidemiyolojisi

Demans kelimesi, Latince zihin anlamina gelen 'mens' kelimesinden
tiiretilmistir ve 'demens' s6zciigli 'varolan, edinilmis zihnin sonradan yitirilmest'
anlamina gelmektedir (10).

Demans kavrami; bellek, lisan, dikkat gibi kognitif fonksiyonlarin ve
aligveris, mali isler, giyinme, beslenme gibi giinliik yasam aktivitelerinin bozuldugu
bir klinik tablodur (11). Kognitif fonksiyonlarin ilerleyici ve kalici sekilde bozulmasi
nedeniyle hastalik giderek kotiilesen bir klinige sahiptir. Oldukca karmasik ve
heterojen bir sendrom olan demansin patofizyolojisinde hem genetik hem ¢evresel
faktorler yer alirken, demansli yash hastalarda klinik tabloya etki edebilecek
komorbiditeler de 6nemli rol oynamaktadir (12).

Diinya ¢apinda her yil yaklasik 9,9 milyon kisi yeni demans tanis1 almaktadir
(13). 2022 yilinda diinyadaki demansli hasta sayist yaklasik 55 milyon olup bu
saymin 2030 yilina kadar yaklagik 78 milyona ve 2050 yilina kadar yaklasik 139
milyona ulagmasi beklenmektedir (2). Demans vakalarinin biiyiik bir kism1 diisiik ve
orta gelirli iilkelerde goriilmekte ve giiniimiizde diinya genelinde 6liim nedenleri
arasinda yedinci sirada bulunmaktadir. Tiirkiye'de ise 60 yas ve iizeri popiilasyonda
demans %38,67 oraninda goriilmektedir (13).

Demansin kiiresel mali ytikii 2019 yilinda yaklasik 1,3 trilyon ABD dolari
iken 2030 yilina kadar 2,8 trilyon ABD dolarina yiikselebilecegi tahmin edilmektedir
(2).

Demansl kisiler genellikle 6nce aile hekimlerine bagvurur; nérolog,
psikiyatrist ve geriatristlere bagvuranlarin orani yaklasik %39'dur. Birinci basamak
hekimleri genellikle olas1 demansl hastalar1 gézlemleyen ilk doktordur ve siklikla
tanty1 koymada yer alan tek doktordur. Birinci basamak hekimlerinin kronik
hastaliklar1 olan yasli bireylerin uzun vadeli yonetiminde oynadigi kilit rol nedeniyle,
artan demansli hasta sayisi ile birlikte aile hekimlerine bu konuda diisen sorumluluk

artmaktadir (14).



2.1.4. Demans Risk Faktorleri ve Demanstan Koruyucu Faktorler

Demans, genetik ve ¢evresel faktorlerin bir arada etkili oldugu heterojen bir
hastaliktir (15).

Her ne kadar demans yaslanmanin beklenen bir sonucu olmasa da, ileri yas
demans gelisimi i¢in bilinen en 6nemli risk faktoriidiir. Demans geng bireylerde
nadiren goriiliir ve ¢cogu vaka 65 yas sonrasi baslar. Yaglanma; beyin hacminin
azalmasi, sinaps kayb1 ve ventrikiillerin biiyiimesi gibi degisikliklere yol acar.
Yaglanma sirasinda glukoz metabolizmasi, kolesterol dengesi, mitokondri islevi,
depresyon ve biligsel gerileme gibi durumlar da gelisebilir, ancak bunlar normal
yaslanma ile karisabilir (16).

Egitim, ge¢ yasta demans riskiyle baglantili olan, erken donemde
degistirilebilen bir risk faktoriidiir. Egitim, beyin yapisini dogrudan etkileyerek
biligsel rezervi artirmaya ve demans gelisimini 6nlemeye yardimci olabilir (17).

Fiziksel olarak daha aktif olan yaslh bireyler, hareketsiz kisilere gore bilissel
fonksiyonlarin1 daha uzun siire koruyabilmektedir. Egzersiz, ndrotransmitterlerin,
norotrofinlerin ve BDNF'nin iiretimini artirabilir, oksidatif stresi diisiirebilir, beyin
kan akigin artirabilir, hipotalamik-hipofiz-adrenal aksin diizenlenmesine yardimci
olabilir ve norogenez ile sinaptogenez siirecini destekleyebilir. Ayrica fiziksel
aktivite, engelliligin en 6nemli katki saglayicilarindan olan diisme riskini azaltarak
giinliik yasam aktivitelerini iyilestirebilmektedir (18).

Sigara kullanim1 demans gelisimi i¢in bir diger risk faktoriidiir. Ek olarak
ozellikle 65 yasindan Once sigaray1 birakmis kisilerde demans gelisim riskinin devam
eden sigara kullanicilariyla kiyaslandiginda daha diisiik oldugu da yapilan
calismalarda gosterilmistir (4).

Isitme kaybu, travmatik beyin hasari, hipertansiyon, asir1 alkol tiiketimi
(haftada > 21 birim) ve obezite, orta yaslardaki demans risk faktorleri arasinda yer
alan ve potansiyel olarak degistirilebilen 6nemli etmenlerdir. Sesin diizgiin sekilde
islenememesi, beyin yapisina ve islevine zarar verebilir, biligsel ylikii artirabilir ve

sosyal etkilesimleri kisitlayabilir. Travmatik beyin hasari ve hipertansiyon gibi



durumlar, oksidatif stres, iltihaplanma ve azalmis beyin kan akis1 gibi etkilerle beyin

sagligini olumsuz etkileyebilir (19).

Tablo 1. Demans icin Degistirilebilir Risk Faktorleri (4, 20)

Demans I¢in Degistirilebilir Risk Faktorleri

Erken Yasam Donemi Orta Yasam Donemi Ge¢ Yasam Donemi

- Diisiik egitim diizeyi - Asin alkol tiiketimi - Sosyal izolasyon
- Obezite - Hava kirliligi

- Hipertansiyon - Gorme kaybi1

- Yiiksek LDL kolesterolii
- Fiziksel inaktivite

- Isitme kayb

- Travmatik beyin hasari

- Depresyon

- Diyabet

- Sigara kullanimi

Diyabetin demans riskini nasil artirdig1 net olmamakla beraber baslangi¢
yasinin erken olmasi, uzun hastalik siiresi ve kontrol altina alinmamais diyabet
demans gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir (4).

LDL kolesteroliiniin yiiksek olmas1 demans gelisimi icin bir risk faktorii iken,
yiiksek HDL kolesterolii ise demans gelisimine kars1 koruyucu bir role sahiptir (4).

Depresyonun demansla iligkisinin bir kismu ileri yasta preklinik demans
nedeniyle olabilse de, depresyon tiim yetiskinlerde demans riskini artirmaktadir.
Depresyonlu bireylerde 6z bakim ve sosyal temas azalmaktadir. Ayrica, asir1 kortizol
salgisinin hipokampal atrofiyi veya inflamatuvar yanit: tetiklemesi de depresyonun
demans riskini artirabilecegi 6ne siiriilen bir diger mekanizmadir (4).

D1s ortamda ve ev i¢inde partikiil maddeye maruz kalmak da demans

gelisiminde etkisi olan bir diger faktordiir. Diisiik-orta gelirli iilkelerde kati yakitin



temiz yakita kiyasla daha sik kullanimi ev i¢i hava kirliliginin bir gostergesi olup
demans ve bilissel bozulma icin risk teskil etmektedir (4).

Tedavi edilmeyen gérme kaybinin demans i¢in bir risk faktorii oldugu ve
tedavi edilen gérme kayiplari i¢in bu riskin daha az olduguna dair ¢aligmalar da
mevcuttur (4).

Demans gelisimine neden olan degistirilebilir faktorlerin degistirilmesi
demans gelisimini %40 oraninda onleyebilmekte veya geciktirebilmektedir (20).

Demans i¢in degistirilebilir risk faktorleri Tablo 1'de gosterilmistir (4, 20).

2.1.5. Demans Tanisi

Demans tanisi, hasta dykiistiniin ve erken uyari belirtilerinin incelenmesini,
performans taramasini, giinliik islevselligin degerlendirilmesini, davranigsal sorunlari
ve bakici durumunu igeren agamali bir siirectir. Gerekli durumlarda, daha ayrintili
degerlendirme i¢in uzman kliniklerine yonlendirme yapilabilir (14).

Demans tanisint koymadan 6nce hasta 0ykiist, fiziksel muayene ve
laboratuvar bulgularinin yani sira aileden alinan bilgiler dikkate alinmalidir; ¢linkii
bu faktorler demans tanisinda son derece dnemlidir. Ozellikle aile hekimleri
Alzheimer hastalig1 i¢in mevcut risk faktorleri olan ileri yas, diistik egitim diizeyi,
kadin cinsiyet ve ailede demans Sykiisiinii gdz 6niinde bulundurmalidir.

Ayirict tanida ise demansi klinik olarak taklit edebilen yasa bagli hafiza
degisiklikleri, depresyon, deliryum, hipotiroidi, ila¢ reaksiyonlari, gorme ve igitme
problemlerini detayli sorgulamak gerekmektedir.

Laboratuvar testlerinde 6ncelikle anemi ve enfeksiyon varligini tespit etmek
icin tam kan sayimi, glukoz ve tiroid fonksiyon testleri, serum elektrolitleri, serum
B12 seviyesi, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri ve idrar tahlili
yapilmalidir.

Bazi1 durumlar ise demans i¢in bir erken uyar1 belirteci olabilir. Son 5 yilda
birinci basamak hekimine bagvuru sayisinda artis, hizli kilo kaybi, ge¢ yasam
depresyonu, yiirime bozukluklar1 ve fiziksel kirilganlik bize erken demansi

diistindiirebilir.



Biligsel degerlendirme i¢in mini mental durum testi, kolay uygulanabilirligi
ve maliyetinin olmamasi sayesinde birinci basamakta siklikla uygulanan
testlerdendir. Bununla birlikte mini-cog testi ve Montreal bilissel degerlendirme testi
ile biligsel alanlardaki degisimi degerlendiren kisa bir test olan ADS testi alternatif
olarak uygulanabilmektedir.

Giinliik islevlerin degerlendirilmesi, hastanin engellilik diizeyini ve bakiciya
bagimliligini belirlemek agisindan kritik 6neme sahiptir. Bunun i¢in Giinliik
Enstriimental Yasam Aktivitesi Skalas1 (GEYAS) en sik kullanilan aractir ve
bagimsiz islevsellik i¢in gerekli alanlar1 6lgmektedir. Ayrica, sik kullanilan bir diger
0lcek olan Fonksiyonel Degerlendirme Anketi de mevcuttur; bu anket 10 maddeden
olusur ve GEYAS 6l¢eginden gelistirilmistir. Aligveris, finans yonetimi, yemek
hazirlama ve seyahat gibi aktiviteleri; randevular1 hatirlamayi, televizyon, kitap veya

dergi lizerinde dikkat gostermeyi, anlamay1 ve tartismay1 degerlendirmektedir (14).

2.2. DEMANS SUBTIPLERI

2.2.1. Alzheimer Hastahg

Alzheimer hastalig1 (AH), en ¢ok etkilenen beyin bolgesi olan medial
temporal lob ile neokortikal yapilarinda amiloid-beta peptidinin (AB) birikmesi
sonucu ortaya ¢ikan, yavas ilerleyen ndrodejeneratif bir hastaliktir (16). AH diinya
genelinde demansin en sik goriilen alt tipi olup, vakalarin %60-80'in1
olusturmaktadir. Prevalans, 65-69 yas grubundaki bireylerde %1'den, 85 yasindan
biiyiik bireylerde ise yaklasik %30'a kadar ¢ikmaktadir; bu da diinya genelinde 50
milyondan fazla etkilenen birey oldugu anlamina gelmektedir.

1907 yilinda Alois Alzheimer, ilk presenil demans hastasi olan Augustine
D.'yi tammlamistir ve dgrencisi Italyan nérolog Perusini, AH beyni iizerine ilk otopsi
tanimini1 yapmistir. Perusini, néronlarin perikaryal sitoplazmasinda anormal lifli
inkliizyonlarin ve daha sonra norofibriler yumaklar (NFT'ler) ve amiloid plaklar

olarak bilinen milimetrik odaklarin varligini bildirmistir (21).



Alzheimer hastalig1, yaygin ve nadir genetik varyantlari iceren giiclii bir
genetik bilesene sahiptir. Ozellikle PSEN1, PSEN2 ve APP mutasyonlar,
tastyicilarinin neredeyse %100{inde Alzheimer demansina yol agar (otozomal
dominant AD), bu kisilerin demans baslangi¢ yas1 35-65 yas arasinda degisir.
Bununla birlikte, genel niifusta AH'nin baslica tetikleyicisi, apolipoprotein E €4
varyantidir (APOE €4), bu varyant demans gelisme riskini artirir. Yaygin genetik
varyantlarin kisinin Alzheimer hastaligina yakalanma riskinde minimal bir etkisi
vardir, ancak genellikle Alzheimer hastalig1 baslangic yasini 6nemli dlciide
etkileyebilmektedir (19).

Alzheimer hastaligi, baslangi¢ yasina gore iki tipe ayrilmaktadir: erken
baslangicli Alzheimer hastaligi (EBAH), semptomlarin 65 yasindan 6nce basladigi
grubu ifade eder. Nadir bir form olup vakalarin yaklasik %1-6'sin1 olusturur ve
tamamina yakininda genetik faktorler rol oynar. EBAH vakalarinin ¢ogu, otozomal
dominant bir sekilde kalitilmaktadir ve amiloid dnciisii protein (APP), presenilin-1
(PSEN-1), presenilin-2 (PSEN-2) ve apolipoprotein E (ApoE) gibi dominant
genlerdeki mutasyonlar AH ile iliskilidir (16). 65 yas ve {izeri baglangicl hastalardan
olusan ikinci tip ise ge¢ baslangicli Alzheimer hastaligi (GBAH) olup daha yaygin
olarak goriilen gruptur. Geg baslangicli Alzheimer hastalig1 i¢in en biiyiik genetik
risk faktorii, A-p tasima stirecinde rol oynayan APOE geninin e4 allelidir. Her iki tip
de aile dykiisii olan kisilerde ve gec baslangicli hastalik goriilen ailelerde goriilebilir
(22).

Alzheimer hastaligindaki ndropatolojik degisiklikler iki ana tiirde goriliir:
Birikim nedeniyle olusan pozitif lezyonlar (ndrofibril diiglimleri, amiloid plaklar vb.)
ve kayiplar nedeniyle olusan negatif lezyonlar (sinir, noropil ve sinaps kaybi). Senil
plaklar, beta-amiloid proteinlerinin digsal birikintileridir ve beyin fonksiyonlarini
etkileyerek biligsel bozukluklara yol agar. Norofibril diiglimleri, asir1 fosforile olmus
tau proteinlerinin anormal filamentleridir ve néronlarda hasara neden olur. Sinaps
kaybi; aksonal tasima, mitokondri hasar1 ve oksidatif stres gibi faktorlerle iliskili
olup, hafiza bozukluguna yol agar. Sinaps kaybini tespit etmek i¢in kullanilan

biyomarkerler arasinda neurogranin, VILIP-1 ve sinaptotagmin-1 bulunur (16).



Alzheimer hastaliginin klinik evreleri su sekilde siralanabilir: 11k evre, pre-
klinik veya pre-semptomatik donemdir ve bu donem birkag y1l siirebilir. Bu evrede
hafif hafiza kayb1 ve korteks ile hipokampusta erken asamada patolojik degisiklikler
gbzlemlenir; ancak giinliik aktivitelerde herhangi bir islevsel bozukluk yoktur ve
hastalikla ilgili belirgin klinik semptomlar heniiz ortaya ¢ikmamustir. Ikinci evre,
Alzheimer’1n hafif veya erken asamasidir. Bu donemde hastalar, giinliik
yasamlarinda zorluklar yasamaya baslar; konsantrasyon ve hafiza kaybi, zaman ve
mekan konusunda yonelim kayb, ruh hali degisiklikleri ve depresyon gibi belirtiler
ortaya c¢ikar. Orta evre Alzheimer hastaligi, hastaligin serebral kortekse yayilmasiyla
karakterizedir ve hafiza kayb1 daha belirgin hale gelir. Hastalar, aile {iyelerini ve
arkadaslarini tanimakta zorlanir, diirtii kontrolii kaybi yasar ve okuma, yazma ve
konusma gibi becerilerde zorluk ¢ekerler. ileri evre Alzheimer hastaliginda hastalik
tiim korteks alanina yayilir, noritik plaklar ve ndrofibriler diigiimler yogun bir
sekilde birikir. Bu, hastalarin ailelerini tanimayacak kadar ileri diizeyde biligsel ve
fonksiyonel bozulmalara yol agar, hastalar yataga bagimli hale gelir ve yutma ve
idrar yapma gibi temel islevlerde giicliikler yasar, sonug olarak bu komplikasyonlar
nedeniyle hastalarin 6liimii gerceklesebilir (16).

Ulusal Nérolojik ve Iletisim Enstitiisii ve Inme-Alzheimer Hastalig1 ve iliskili
Hastaliklar Dernegi (NINCDS-ADRDA); klinik semptomlara ek olarak
biyomarkerlarin da entegrasyonuyla hastaligin preklinik agamada da tan1 almasina
olanak saglayan yeni tani kriterlerini yayinlamistir. 2011'de giincellenmis haliyle

Alzheimer hastalig1 ¢ klinige ayrilir:

2.2.1.1. Preklinik Alzheimer Hastahgi

Bu agama, Alzheimer hastaliginin erken belirtilerinin klinik olarak
gbzlemlenmedigi ancak biyolojik gostergelerin (6zellikle amiloid ve tau birikimi
gibi) mevcut oldugu durumlar1 kapsar. Preklinik Alzheimer hastaliginin teshisi biiyilik
Olclide biyomarkerlarin (6rnegin, PET taramalar1 ve sivi analizleri) yardimiyla

yapilir. Bu asamada biyomarkerlar, Alzheimer hastaliginin baglamasindan 6nceki
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stirecleri gdsterir ve hastalik, klinik belirtiler ortaya ¢ikmadan 10-20 y1l 6ncesine

kadar tespit edilebilir.

2.2.1.2. Alzheimer Hastaligina Bagh Hafif Kognitif Bozukluk (HKB)

HKB asamasi, Alzheimer hastaligina bagli erken bilissel bozukluklarin
goriildiigli ancak heniliz demans diizeyine ulasmayan bir durumdur. Bu asama,
Alzheimer hastaliginin ilerlemeden dnceki donemi olarak kabul edilir ve klinik
degerlendirme ile biyomarkerlarin kombinasyonu ile tan1 koyulur. HKB tanis1 konan
bireylerde, Alzheimer patolojisine dair biyomarkerlar (6zellikle diisiik amiloid 42

seviyeleri ve yiiksek tau seviyeleri) sik¢a goriiliir.

2.2.1.3. Alzheimer Hastalig1 Demansi

Alzheimer hastaliginin son evresi olan demans, hastanin giinliik yagam
aktivitelerini yerine getirememesiyle kendini gosterir. Tan1, kapsamli bir klinik
degerlendirme ve ndropsikolojik testler ile koyulur. Bu asamada biyomarkerlar,
Alzheimer hastaliginin klinik belirtileri ile uyumlu olarak, hastaligin ilerlemesini
izlemek ve taniy1 dogrulamak icin kullanilir. Ornegin, PET taramalar1 ve beyin MR'1
gibi testler, Alzheimer hastaligina 6zgii patolojik degisiklikleri gézlemlemek i¢in

kullanilir (23).

2.2.2. Frontotemporal Demans

Fronto-temporal demans (FTD), erken baglangicli demanslar arasinda ikinci
en yaygin olanidir ve klinik olarak ilerleyici davranis degisiklikleri ile frontal
yiiriitiicii islev bozukluklari ve/veya segici dil giigliikleri ile karakterizedir. ik olarak
1892'de Arnold Pick tarafindan progresif afazi ve lobar atrofisi olan bir hasta
araciligiyla tanimlanmig, 1911'de ise Alois Alzheimer, ndropatolojik incelemede daha
sonra "Pick cisimleri" olarak bilinecek olan arjirofilik ndronal inkliizyonlarin
varligin bildirmistir (24).

FTD'de goriilen tipik degisiklikler, prefrontal ve anterior temporal

neokortekste atrofidir. Rutin histoloji, biiylik ndronal hiicre kayb1 nedeniyle dis
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kortikal laminalarda mikrovakuolasyon gdsterir veya transkortikal gliyoz bulgulari
ortaya ¢ikar. FTD patolojik olarak heterojendir; bazi vakalar tau veya ubiquitin
pozitif inkliizyonlar gosterebilirken, bazilari belirgin histolojik 6zelliklerden yoksun
olabilir. Yapilan bir ¢calismada, taupatilerin daha sik olarak ekstrapiramidal
bozukluklarla iligkili oldugu; buna karsin, ubiquitin pozitif inkliizyonlara sahip
hastalarin sosyal ve dil islev bozukluklar1 ile motor néron hastalig1 ile daha fazla
karsilama olasiliginin yiiksek oldugu bildirilmistir. (25).

Frontotemporal demans (FTD), tim demans vakalarinin %5-15"ini
olusturmaktadir. 45-65 yas arasindaki bireylerdeki prevalansi ise 100,000 kisi basina
10-15 arasinda degismektedir (25).

FTD, genellikle 35-75 yas arasindaki bireyleri etkilemektedir (25). Bu
hastalar arasinda, yaklasik %25-50’sinin FTD i¢in pozitif aile dykiisii vardir ve
yaklasik %10'unda belirgin bir otozomal dominant kalitim mevcuttur (26). Ayrica,
sporadik FTD vakalar ile yapilan bir calismada FTD ile kafa travmasi arasinda
onemli bir iliskinin oldugu da ortaya koyulmustur. Baslangi¢ yasi, Alzheimer
hastalariyla kiyaslandiginda daha gen¢ olma egilimindedir; ancak familyal ve
sporadik vakalar arasinda farklilik gdstermemektedir. FTD’nin ortalama baslangi¢
yast yaklasik 58 olup, hastalarin %22'si baslangicin 65 yasindan sonra oldugunu
bildirmistir (25).

Yapilan bir ¢aligmada, tiim alt gruplar i¢in medyan yasam siiresi tanidan
itibaren 3 yil olarak hesaplanmis ve %75'inin 6 yil iginde hayatini kaybettigi
goriilmiistiir. Yagam stiresinin bu kadar kisa olmas1 kismen geg taniya
atfedilmektedir, ¢iinkli semptomlarin baslangici ile tan1 arasinda ortalama 3 yil
gegmektedir. Semptom baglangicindan itibaren FTD’nin yasam siiresi 5.7 y1l olarak
tahmin edilirken, AH hastalarinda bu siire 11.7 y1l olarak belirlenmistir. FTD'de
azalmig yasam siiresi ile iligskilendirilen bazi faktorler arasinda, Amyotrofik Lateral
Skleroz (ALS) varligi, frontal-subkortikal devrelerin belirli dejenerasyonu ve tau-
negatif vakalar bulunmaktadir. Ayrica, semantik demans (SD) tanis1 alan hastalarin,
FTD’nin diger alt gruplarina kiyasla 6nemli 6l¢iide daha uzun bir yasam siiresine

sahip oldugu bulunmustur (25).
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Klinik olarak FTD'li hastalarda davranissal, biligsel ve norolojik degisiklikler
goriiliir. Davranigsal degisiklikler agisindan, hastalar genellikle temel ve sosyal
duygularda uygunluk eksikligi gosterir. Baz1 hastalar disinhibisyon ve asir1 aktivite
sergilerken, digerleri apati ve donuk duygusal ifadeler gosterir. Bu hastalarda goriilen
bazi davranigsal anomaliler antisosyal kisilik bozuklugu olan bireylerdekine
benzerdir. FTD'li hastalar, yiiriitiicii islev ve calisma belleginde de belirgin
eksiklikler gosterir. Diger sik karsilasilan bilissel anormallikler arasinda dikkat
eksiklikleri, zayif soyutlama ve perseverasyon yer almaktadir. Ancak ilging bir
sekilde bu hastalarda mekansal becerilerin etkilenmedigi goriilmektedir. Hastaligin
erken donemlerinde norolojik belirtiler genellikle yoktur, ancak hastalar ilkel
refleksler sergileyebilir. Hastalik ilerledikc¢e, hastalarda belirgin parkinsonizm
belirtileri olan akinezi ve sertlik gelisebilir. Ayrica, tekrarlayict motor davranislar ve
kas sertligi de gortilebilir (25).

FTD'nin klinik semptomlarina gore frontal varyant FTD, semantik demans ve

progresif afazi olmak {izere {i¢ ana varyant1 bulunmaktadir (26).

2.2.2.1. Frontal Varyant (FTD)

Frontal varyant frontotemporal demans (FvFTD), kisilik degisiklikleri,
davranis anormallikleri ve zayif i¢gorii ile karakterize edilen yavas baslangi¢h bir
hastaliktir. Orbitobazal katilim, disinhibisyon, zay1f diirtli kontrolii ve stereotipik
davraniglar gibi semptomlara yol agar. Hastalar sosyal normlari ihlal edebilir ve
uygunsuz cinsel yorumlarda bulunabilirler (25).

Medial frontal-anterior cingulate katiliminin siddeti ile apati arasinda bir
iligki vardir. Hastalar genellikle asir1 yeme (hiperoralite) ve tatlilara yonelme gibi
diyet degisiklikleri gosterir. Duygusal donukluk, azalmis konugma ve sonunda
mutizm gelisimi yaygindir. Ekolali ve perseverasyon da mevcut olabilir. Bilissel
eksiklikler arasinda yiiriitiicii islev bozulmasi, dikkat eksiklikleri ve planlama
zorluklar1 bulunur (25).

FvFTD'li hastalar arasinda belirgin bir heterojenlik vardir; bazilar1 yilizeysel,

kaygidan yoksun ve asir1 aktifken, digerleri apatik ve hareketsizdir. Sosyal
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davraniglarin, genellikle sag yarimkiire patolojisi olan hastalarda daha fazla
bozuldugu gosterilmistir. Zayif i¢gdrii, sag frontal hipoperfiizyon ile
iliskilendirilirken, azalmis hijyen ve bakim sol frontal hipoperflizyon ile
iligkilendirilmistir. Sol yarimkiire FTD'li hastalar erken konusma ve dil zorlugu
yasarken, daha normal davranis gosterirken, sag yarimkiire FTD'li hastalar normal
konusma ve dil becerilerine sahip ancak daha sik uygunsuz davranis sergilemektedir

(25).

2.2.2.1. Semantik Demans (SD)

Semantik demans (SD), orta ve alt temporal neokorteksin bilateral atrofisi ile
karakterizedir. Hastalarin en yaygin baslangic belirtisi, kelime hafizasinda ve kelime
anlaminda kayiplardir. Konusmalar1 akicidir, ancak sik sik ikame ifadeler kullanirlar
ve yiizleri, nesneleri tanima yeteneklerini kaybederler. Kavramsal bilgi kaybi, ana
bozulma alanidir; ¢aligma bellegi ve yakin gegmise ait otobiyografik bellek
genellikle korunur (25).

Davranigsal semptomlar, erken veya ge¢ donemlerde ortaya ¢ikabilir ve SD'li
hastalar, FVvFTD'li hastalara gore daha az apatik ve daha zorlayic1 olabilirler. Sag
temporal lob etkilenimi, kisilikte 6nemli degisikliklere neden olabilir (25).

Snowden ve arkadaslari, FTD ve SD'li hastalar arasindaki duygusal tepki
farkliliklarini incelemistir. FTD'de duygusal tepki eksikligi yayginken, SD'de daha
secicidir. Apatik FTD hastalar1 yiliksek agr1 esigine sahipken, SD'li hastalar agriya
abartili tepkiler verir. Genel olarak, duygusal ve tekrarlayici davranislar, FTD ile

SD'yi ayirt etmede %97 dogruluk oraniyla ayrim yapar (25).

2.2.2.1. Progresif Afazi (PA)

Progresif afazi (PA), ifade edici dilin agir sekilde etkilendigi bir bozukluktur;
bu durumda kelime bulmada ciddi zorluklar yasanirken kelime anlama yetenegi
korunur. PA, sol yarimkiiredeki asimetrik atrofi ile iliskilidir. Hastalar, akicilikta,
telaffuzda veya kelime bulmada zorluk gibi degisiklikler gosterirler. Hastalik

ilerledik¢e davranigsal sorunlar ortaya ¢ikmamaktadir. Semantik demans ve PA'li
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hastalarin anlatim becerilerini degerlendiren bir ¢alismada, PA'l1 hastalarin
anlatimlar1 en az kelime igeren ve dakikada en az kelime iiretenler olarak

belirlenmistir (25).

2.2.3. Vaskiiler Demans

Heterojen bir beyin hasar1 grubu olan vaskiiler demans, demans vakalarinin
en az %20'sinden sorumludur ve Alzheimer hastaligindan (AH) sonra ikinci sirada
goriilmektedir. Vaskiiler faktorlerden kaynaklanan biligsel degisiklikleri daha iyi
yansitmak i¢in kullanilan ve 'klinik inme veya subklinik vaskiiler beyin hasar1 ve en
az bir biligsel alan1 etkileyen bilissel bozuklugu olan bir sendrom' olarak tanimlanan
vaskiiler biligsel bozuklugun (VBB) en siddetli seklidir (27).

Vaskiiler Bilissel Bozulma Siniflandirma Konsensiis Calismasi (VICCCS)'na
gore vaskiiler demans dort ana alt tipte siniflandirilmaktadir: subkortikal iskemik
vaskiiler demans (SIVaD), multipl infarkt demansi (MID) veya kortikal demans,
inme sonras1 demans (PSD) ve karisik demanslar. Inme sonrasi1 gelisen demans, diger
alt tiplere gore nispeten daha yaygin olarak goriilmektedir ve inme yaralanmasindan
sonra ii¢ ay i¢inde veya bir yildan daha uzun bir stabilizasyon siiresinden sonra
gelisebilir. Ayrica yeni gelisen bir inme/serebrovaskiiler hastalik, 6nceden var olan
bir nérodejeneratif hastaligin (Alzheimer hastalig1 gibi) giin yiiziine ¢ikmasina neden

olabilir (28).

2.2.4. Lewy Cisimcikli Demans (LCD)

Lewy cisimcikli demans (LCD); gorsel haliisinasyonlar, bilissel
dalgalanmalar, spontan parkinsonizm ve REM uyku davranis bozuklugunun yer
aldig bir tetrad ile karakterizedir. Yaglh bireylerde nérodejeneratif demansin ikinci en
yaygin nedenidir ve tiim vakalarin %10 ila %15'ini olusturur.

LCD, Parkinson hastalig1 ve primer otonomik yetmezlik gibi hastaliklar1
igeren bir spektrumun bir pargasini olusturur. Parkinson hastaligi demansi (PHD),
yerlesik idiyopatik Parkinson hastaligi (PH) baglaminda gelisen demansi tanimlar ve

LCD ile hem nérobiyolojik hem de klinik 6zellikler agisindan benzerlik gosterir.
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Parkinson hastaliginda demansin yasam boyu prevalansi da incelenmis olup,
Parkinson hastas1 olan 20 yi1l hayatta kalanlarin %83"linde demans gelistigi rapor
edilmistir, bu da demansin sonunda Parkinson hastalarinin biiyiik bir gogunlugunu
etkileyecegini diisiindiirmektedir (29, 30).

LCD hastalarinin dogru bir sekilde tanimlanmasi dnemlidir ¢iinkii bu hastalar,
Alzheimer hastalig1, vaskiiler biligsel bozukluk ve frontotemporal demans gibi diger
yaygin demans sendromlarindan farkli olan spesifik semptomlar, yeti kayiplar1 ve
islevsel engeller yasarlar. LCD hastalar1 genellikle ciddi ndroleptik hassasiyet
reaksiyonlar1 gostermekte olup, bu durum 6nemli 6l¢iide artan morbidite ve mortalite
ile iligkilidir. Kolinesteraz inhibitdrii tedavisi genellikle iyi tolere edilmekte ve

bilissel ile noropsikiyatrik semptomlar: 6nemli 6l¢iide iyilestirmektedir (29, 30).

3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. ARASTIRMANIN TiPi

Arastirmamiz tanimlayici, kesitsel ve gézlemsel bir anket ¢alismasidir.

3.2. ARASTIRMANIN YERI, ZAMANI VE EVRENI

Calismamiz 01.11.2024 ile 01.02.2025 tarihleri arasinda Prof. Dr. Cemil
Tascioglu Sehir Hastanesi'ne bagli Kagithane Egitim Aile Sagligi Merkezi'ne
basvuran 65 yas ve lizeri calismay1 kabul eden bireyleri icermektedir.

Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bilimleri Universitesi Prof. Dr. Cemil Tascioglu
Sehir Hastanesi Etik Kurulu yonergesine gore 08.10.2024 tarih ve
48670771-514.99-256180458 sayili etik kurul onay1 alindiktan sonra ¢aligmaya
baslanmuistir.

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Kagithane EZitim Aile Sagligi
Merkezi'ne kayitli olup 01.11.2024-01.02.2025 tarihleri arasinda ASM'ye bagvuran
65 yas ve lizeri 258 hastaya ulagilmistir. Katilimcilarin sosyodemografik
Ozelliklerini, kronik hastaliklarini, diizenli olarak kullandiklar1 ilaglar1, viicut kitle

indekslerini, alkol veya sigara kullanimlarini, fiziksel aktivite diizeylerini, kafa
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travmasi Oykdisii olup olmadigini, isitme kayb1 varligini, sosyallik durumunu, ailede
demans Gykiisiinii, beslenme davranislarini, B12 vitamini eksikligini ve destek
vitamin takviyesi alma durumunu, giinliik hayattaki stres diizeylerini, depresyon tani
ve tedavisi alma ve giinliik aktivitelerde yardima ihtiya¢ duyma durumlarini
sorgulayan arastirmaci tarafindan olusturulan 30 soruluk anket ve biligsel durumu
degerlendiren mini mental durum degerlendirme testi uygulanmistir. Elde edilen tiim

veriler analiz edilmistir.

3.3. HASTA SECIMI VE VERILERIN TOPLANMASI

3.3.1. Dahil Edilme Kriterleri
* Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi’ne bagh Kagithane Egitim
ASM’de kayith olmak

65 yas ve lizerinde olmak

Calismaya katilmay1 kabul etmek

3.3.2. Dahil Edilmeme Kriterleri
* Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi’ne bagli Kagithane Egitim
ASM’de kayith olmamak

65 yas ve iizerinde olmamak

Calismaya katilmay1 kabul etmemek

3.3.3. Verilerin Toplanmasi

Calismamiza Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Kagithane Egitim
Aile Saglig1 Merkezi'ne bagvuran, arastirmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan
258 kisi dahil edildi. Katilimcilara uygulanan anket formunda yas, cinsiyet, viicut
kitle indeksi, medeni durum, evde kimlerle kaldigi, egitim durumu, gelir diizeyi,
sigara ve alkol kullanimi, kronik hastaliklar1 ve diizenli ilag kullanimlari, kafa
travmasi Oykiisii, ailede demans Oykiisii, isitme kayb1 varligi, beslenme aligkanliklari,

B12 eksikligi ve destek vitamin takviyesi alma durumlari, kitap okuma aligkanliklari,
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aile veya arkadaglarla disarida iletisim kurma durumlari, giinliik hayattaki stres
diizeyleri, depresyon tanisi, fiziksel aktivite diizeyleri ve giinliik aktivitelerinde bir
baskasinin yardimina ihtiya¢ duyma durumlari sorgulandi. Katilimcilara ASM'ye
bagvurular1 sirasinda mini mental durum degerlendirme testi hekim tarafindan

uygulandi.

3.5. MINIi MENTAL DURUM DEGERLENDIRME TESTi

Calismamizda bireylerin bilissel degerlendirmesi icin Mini Mental Durum
Degerlendirme Testi (MMSE) uygulandi. MMSE, Folstein ve ark.(1975) tarafindan
gelistirilmis, Giirgen ve ark. (2002) tarafindan Tiirkce'ye uyarlanmistir. MMSE,
biligsel durumu degerlendiren ve demans taramasinda kullanilan bir testtir. 11
maddeden olusur ve sorular 5 ana baglik altinda toplanmaktadir: oryantasyon, kayit
hafizasi, dikkat ve hesap yapma, hatirlama ve lisan. Oryantasyon boliimiinde 10 soru
olup her biri 1'er puan, kayit hafizasi boliimii 0-3 puan, dikkat ve hesap yapma
boliimii 0-5 puan, hatirlama béliimii 0-3 puan, lisan boliimi 6 sorudan olusup 0-9
puan iizerinden degerlendirilir. 5 ana basligin toplam puani dlgek toplam puanini
verir. Toplam puan 0-30 arasinda degisir. 24-30 puan arasi normal, 18-23 puan arasi

hafif demans, 17 puan ve alt1 ciddi demans seklinde degerlendirilir.

3.6. ISTATIKSEL ANALIZ

Calismada veri analizi i¢in SPSS 27.0 paket programi kullanilmistir.
Katilimcilarin sosyodemografik bilgilerine dair tanimlayici veriler, ¢esitli saglik
durumlar ve ila¢ kullanimi verileri, ¢esitli yasam stili degiskenlerinin verileri, besin
gruplarinin tiiketim siklig1 verileri ve mini mental test verileri frekans tablolari
seklinde verilmistir. Sayisal verilerde ortalama, ortanca, standart sapma, minimum ve
maksimum verileri betimlenmistir. Calismanin sayisal verileri normallik varsayimlari
acisindan Kolmogorv-Smirnov testi ile degerlendirilmis olup p<0.05 olarak
belirlenmistir. Bundan dolay1 sayisal veriler ile bilissel bozukluk arasindaki iligkiyi
belirlemek i¢in non-parametrik testlerden Mann-Whitney U Testi yapilmistir.

Kategorik veriler ile biligsel bozukluk arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in ise Fisher's
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Exact Test yapilmistir. Coklu kategorilerde anlamliligin hangi gruplar arasinda
oldugunu belirlemek amaciyla post-Hoc testi olarak ikili gruplar ikiser ikiser Fisher's
Exact Test ile karsilagtirilmistir. Biligsel bozukluk ile iligkili bulunan degiskenler
lojistik binary regresyon testine tabi tutulmustur. p<0.05 istatistikge anlamli kabul

edilmistir.

4. BULGULAR

65 yas ve lizeri bireylerdeki demans prevalanst ve iligkili faktorleri
incelemeyi amacglayan bu c¢alismaya toplam 258 katilimct dahil edilmistir.
Katilimeilarin %39,5't (n=102) erkek, %60,5'1 (n=156) ise kadindir. Katilimcilarin
%72,9'u (n=188) evli, %25,6's1 (n=66) bosanmis/dul ve %1,6's1 (n=4) bekardir.
Katilimeilarin neredeyse tamami (%87,6, n=226) aileleriyle birlikte yasarken,
%10,1'1 (n=26) tek basina, %2,3'i (n=6) ise bir bakici ile yasamaktadir.
Katilimeilarin %20,2'si (n=52) lisans ve lizeri egitim almis, %7,8'i (n=20) lise
mezunu, %10,1'1 (n=26) ortaokul, %38,8'1 (n=100) ilkokul mezunu, %16,3'i (n=42)
okuryazar, %7,01 (n=18) okuryazar degildir. Katilimcilarin c¢ogunlugu (%76,7,
n=198) yoksulluk sinirinin altinda gelir elde etmektedir. %6,2'si (n=16) asgari {icret
seviyesinde, %7,0'1 (n=18) ise yoksulluk siniriin iizerinde gelir elde etmektedir.
Katilimcilarin  %56,6's1 (n=146) hi¢ sigara kullanmadigini, %340 (n=90) eski
kullanict veya birakmis oldugunu, %3,9'u (n=10) her giin diizenli olarak sigara
ictigini ve %4,7'si (n=12) ise ara sira sigara ictigini beyan etmektedir. %91,5'i
(n=236) hig¢ alkol kullanmazken, %8,5'1 (n=22) sosyal i¢icidir. Diizenli alkol kullanan
katilimc1 bulunmamaktadir (n=0). Katilimcilarin %44,2'si (n=114) hi¢ fiziksel
aktivite yapmazken, %35,7'si (n=92) yetersiz diizeyde, %20,2'si (n=52) ise diizenli

fiziksel aktivite yaptigini beyan etmektedir.
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Tablo 2. Katiimcilar ile ilgili Sosyodemografik Veriler

Degiskenler Say1 (n) Frekans
(%)
Cinsiyet Erkek 102 39,5
Kadin 156 60,5
Medeni Durum Bekar 4 1,6
Bosanmig/Dul 66 25,6
Evli 188 72,9
Evde Kimlerle Yasiyor?  Alile 226 87,6
Bakici 6 2.3
Tek 26 10,1
Egitim Durumu Lisans ve Uzeri 52 20,2
Lise 20 7,8
Ortaokul 26 10,1
[lkokul 100 38,8
Okuryazar 42 16,3
Okuryazar Degil 18 7,0
Geliri Yok 26 10,1
Gelir Diizeyi Asgari Ucret 16 6,2
Yoksulluk Sinir1 Alt1 198 76,7
Yoksulluk Sinir1 Uzeri 18 7,0
Sigara Kullanimi Hig kullanmamisg 146 56,6
Eski kullanici / birakmis 90 34,
Her giin diizenli igiyor 10 3,9
Ara sira igiyor 12 4,7
Alkol Kullanimi Kullanmiyor 236 91,5
Sosyal Igici 22 8,5
Diizenli Kullantyor 0 0
Fiziksel Aktivite Diizeyi  Yetersiz yaptyorum 92 35,7
Yapmiyor 114 44,2
Diizenli yapiyor 52 20,2
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Calismaya katilan bireylerin yas ortalamas1 74,57 £ 8,80 yil olup, yaslar1 65
ile 98 yil arasinda degismektedir. Katilimeilarin ortalama kilosu 73,45 + 12,64 kg,
ortalama boyu ise 161,18 * 8,58 cm olarak bulunmustur. Viicut kitle indeksi (VKI)
ortalamas1 28,30+4,78 kg/m?'dir. VKI kategorilerine gére dagilim incelendiginde,
katilimcilarin higbirinin zayif (n=0; %0) olmadig1 goriilmektedir. Katilimcilarin
%?24,8'i (n=64) normal kilolu, %47,3't (n=122) fazla kilolu, %25,6's1 (n=66) obez ve
%2,3'l (n=6) asir1 obez olarak siniflandirilmistir. Bireyler demans gelisimi ile iligkili
oldugu bilinen kronik hastaliklar agisindan incelendiginde, (n=220) katilimcilarin
%32,6'sinda (n=84) bir kronik hastalik, %29,5'inde (n=76) iki kronik hastalik,
%20,2'sinde (n=52) ii¢ kronik hastalik ve %3,1'inde (n=8) dort kronik hastalik
bulundugu tespit edilmistir. Yine katilimcilar biligsel bozuklukla aralarinda iliski
bulunan diizenli kullanilan ilaglar agisindan incelendiginde (n=186), katilimcilarin
%35,7's1 (n=92) bir ilag, %17,1'1 (n=44) iki ilag, %14,0'1 (n=36) {i¢ ilag, %3,1'1 (n=8)
dort ilag ve %2,3'i (n=6) bes ilag kullanmaktadir.

Tablo 3. Katiimcilar ile ilgili Sosyodemografik Veriler 2

Degiskenler Ortalam Std. Sapma Median Min. Maks.
a

Yas (y11) 74,57 8,80 71 65 98

Kilo (kg) 73,45 12,64 73 42 110

Boy (cm) 161,18 8,58 160 144 178

VKI 28,30 4,78 27,78 19,17 44,27

Say1 (n) Yiizde (n)

VKI Kategorileri Zayif 0 0
Normal 64 24.8
Fazla Kilolu 122 473
Obez 66 25,6
Asirt Obez 6 2,3

Kronik Hastalik Sayis1 1 Hastalik 84 32,6
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(n=220) 2 Hastalik 76 29,5

3 Hastalik 52 20,2
4 Hastalik 8 3,1
Kullanilan Diizenli 1 flag 92 35,7
flag Sayis1 (n=186) 2 flag 44 17.1
3 Ilag 36 14,0
4 Tlag 8 3,1
5 Ilag 6 2,3

Calismaya katilan bireylerin %85,3'linde (n=220) bilissel bozukluk ile iligkisi
bulunan kronik hastaliklar bulunmaktadir. Katilimecilarin %61,2'sinde (n=158)
hipertansiyon, %34,1'inde (n=88) diabetes mellitus, %10,1'inde (n=26)
serebrovaskiiler hastalik ve %41,9'unda (n=108) kardiyovaskiiler hastalik mevcuttur.
Ayrica, katilmcilarin %8,5'inde (n=22) KOAH ve %8,5'inde (n=22) malignite
bulunmaktadir. Katilimcilarin %72,1'1 (n=186) diizenli ila¢ kullanmaktadir. Non-
steroidal antiinflamatuar ilaglar1 (NSAIQ) kullananlarm oran1 %15,5 (n=40), oral
antidiabetik (OAD) kullananlarin oran1 %30,2 (n=78) ve insiilin kullananlarin orani
%10,9 (n=28) olarak bulunmustur. Proton pompasi inhibitdrii (PPI) kullananlarin
orant %25,6 (n=66), statin kullananlarin orant %?20,9 (n=54) ve beta bloker

kullananlarin oram %32,6 (n=84)'dur.

Katilimcilarin  %12,4'tinde (n=32) gecirilmis kafa travmasi oOykiisii
bulunmaktadir. Uzun vadeli isitme kaybi problemi Oykiisii olanlarin oran1 %25,6
(n=66), daha 6nce B12 eksikligi tanisi ve tedavisi alanlarin oran1 %77,5 (n=200) ve
daha oOnce depresyon tanisi ve tedavisi alanlarin orant %26,4 (n=68)'tiir.
Katilimeilarin  %20,2'sinin  (n=52) ailesinde demans tanisi alan bir birey

bulunmaktadir.
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Tablo 4. Katihmcilar ile ilgili Cesitli Saghk Durumlar ve Ila¢ Kullanim Verileri

Degiskenler Say1(n) Frekans (%)
Kronik Hastalik Varlig: Var 220 85,3
Yok 38 14,7
Hipertansiyon Var 158 61,2
Yok 100 38,8
Diabetes Mellitus Var 88 34,1
Yok 170 65,9
Serebro Vaskiiler Hastalik Var 26 10,1
Yok 232 89,9
Kardiyo Vaskiiler Hastalik Var 108 41,9
Yok 150 58,1
KOAH Var 22 8,5
Yok 236 91,5
Malignite Var 22 8,5
Yok 236 91,5
Diizenli Tla¢ Kullanimi Var 186 72,1
Yok 72 27,9
NSAII Kullanim Kullantyor 40 15,5
Kullanmiyor 218 84,5
OAD Kullanimi1 Kullantyor 78 30,2
Kullanmiyor 180 69,8
Insiilin Kullanimi Kullantyor 28 10,9
Kullanmiyor 230 89,1
PPI Kullanimi Kullaniyor 66 25,6
Kullanmiyor 192 74,4
Statin Kullanimi Kullaniyor 54 20,9
Kullanmiyor 204 79,1
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Beta Bloker Kullanimi Kullaniyor 84 32,6

Kullanmiyor 174 67,4
Gegirilmis Kafa Evet 32 12,4
Travmasi Oykiisii Hayir 296 87.6
Uzun Vadeli Isitme Evet 66 25,6
Kayb1 Problemi Oykiisii Hayir 192 74.4
Daha Once B12 Eksikligi Evet 200 77,5
Tanis1 ve Tedavisi Hayir 58 225
Alma Durumu
Daha Once Depresyon Evet 68 26,4
Tanis1 ve Tedavisi Hayir 190 73.6
Alma Durumu
Ailenizde Demans Var 52 20,2
Tanis1 Alan Var mi1? Yok 206 79.8

Katilimcilarin %67,4'0 (n=174) destek vitamin takviyesi almaktadir. Giinliik
hayatta kitap okuma aligkanliklar1 incelendiginde, katilimcilarin %49,6's1 (n=128)
hi¢ kitap okumadigini, %29,5'i (n=76) giinde 15 dakikadan az okudugunu ve %20,9'u
(n=54) gilinde 15 dakikadan fazla okudugunu belirtmistir. Katilimeilarin %72,1'1
(n=186) aile veya arkadaslariyla ayda en az bir kez disarida iletisim kurmaktadir.
Giinliik hayattaki stres diizeyleri degerlendirildiginde, katilimcilarin %40,3"4 (n=104)
hi¢ stresli olmadigini, %41,1'i (n=106) biraz stresli oldugunu, %13,2'si (n=34)
oldukga stresli oldugunu ve %35.,4'i (n=14) asir1 derecede stresli oldugunu ifade
etmistir. Glnliik aktivitelerde yardima ihtiya¢ duyma durumu incelendiginde,
katilimcilarin %61,2'si (n=158) hi¢ ihtiya¢ duymadigini, %22,5'1 (n=58) kismen

ithtiya¢ duydugunu ve %16,3'li (n=42) tamamen ihtiya¢ duydugunu belirtmistir.
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Tablo 5. Katihmcilar ile ilgili Cesitli Yasam Stili Degiskenlerinin Verileri

Degiskenler Sayi(n) Frekans
(%)
Destek Vitamin Takviyesi Evet 174 67,4
Alryor musunuz? Hayr 34 32,6
Giinliik Hayatinizda Kitap Hi¢ okumuyorum 128 49,6
Okuyor musunuz? Giinde 15 dak.’dan az 76 29,5
Giinde 15 dak.’dan fazla 54 20,9
Aile veya Arkadaglarinizla Ayda  Evet 186 72,1
En Az Bir Kez Disarida {letisim Hayir 7 27.9
Kuruyor musunuz?
Giinlik Hayatimizdaki Stres Hig Stresli Degil 104 40,3
Diizeyinizi Nasil Tanimlarsiniz? Biraz Stresli 106 41,1
Oldukga Stresli 34 13,2
Asir1 Derecede Stresli 14 5,4
Giinliik Aktivitelerde Hi¢ Duymuyor 158 61,2
Yardima Ihtiya¢ Duyma Kismen Duyuyor 58 225
Tamamen Duyuyor 42 16,3

Katilimcilarin beslenme aliskanliklarina dair bulgular su sekildedir:
Katilimcilarin %11,6'st1 (n=30) hi¢ balik tiiketmezken, %69,8'1 (n=180) ara sira
tilkketmekte ve %18,6's1 (n=48) sik tiiketmektedir. Katilimcilarin %5,4'i (n=14) hi¢
kirmizi et tiiketmezken, %63,6's1 (n=164) ara sira tiiketmekte ve %31,0'1 (n=80) sik
tilkketmektedir. Katilimcilarin %4,7'si (n=12) hi¢ tavuk tiikketmezken, %73,6's1
(n=190) ara sira tiiketmekte ve %21,7'st (n=56) sik tiiketmektedir. Katilimcilarin
%0,8'1 (n=2) hi¢ yumurta tiiketmezken, %27,1'1 (n=70) ara sira tiikketmekte ve

%72,1'1 (n=186) sik tiiketmektedir. Katilimcilarin %0,8'1 (n=2) hig siit ve siit {iriinleri
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tiketmezken, 9%15,5'i (n=40) ara sira tiiketmekte ve %483,7'si (n=216) sik
tilketmektedir. Katilimcilarin %0,8'1 (n=2) hic sebze tiiketmezken, %9,3'li (n=24) ara
sira tikketmekte ve %89,9'u (n=232) sik tikketmektedir. Katilimcilarin %0,8'1 (n=2)
hi¢ meyve tiikketmezken, %20,2'si (n=52) ara sira tiiketmekte ve %79,1'1 (n=204) sik
tilketmektedir. Katilimeilarin %4,7'si (n=12) hi¢ kuru baklagil tiiketmezken, %79,1'1
(n=204) ara sira tiilketmekte ve %16,3"i (n=42) sik tiiketmektedir. Katilimcilarin
%14,7's1 (n=38) hi¢ kuruyemis tiiketmezken, %48,8'1 (n=126) ara sira tiikketmekte ve
%36,4'1 (n=94) sik tiiketmektedir. Katilimcilarin %98,4'i (n=254) hi¢ kirmiz1 sarap
tilketmezken, %1,6's1 (n=4) ara sira tiiketmektedir ve sik tiiketen hi¢ kimse yoktur

(n=0).

Tablo 6. Katihmcilarda Besin Gruplarimin Tiiketim Sikhig1 Verileri

Degiskenler Say1 (n) Frekans (%)

Asagidaki yiyecek gruplarimi ne siklikla tiiketiyorsunuz?

Balik Hi¢ Tiiketmiyorum 30 11,6
Ara Sira Tiiketiyorum 180 69,8
Sik Tiiketiyorum 48 18,6
Kirmiz1 Et Hig Tiiketmiyorum 14 5.4
Ara Srra Tiiketiyorum 164 63,6
Sik Tiiketiyorum 80 31,0
Tavuk Hig Tiiketmiyorum 12 4,7
Ara Srra Tiiketiyorum 190 73,6
Sik Tiiketiyorum 56 21,7
Yumurta Hig Tiiketmiyorum 2 0,8
Ara Srra Tiiketiyorum 70 27,1
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Sik Tiiketiyorum 186 72,1

Siit ve Siit Uriinleri Hig Tiiketmiyorum 2 0,8
Ara Sira Tiiketiyorum 40 15,5
Sik Tiiketiyorum 216 83,7
Sebze Hig Tiiketmiyorum 2 0,8
Ara Sira Tiiketiyorum 24 9.3
Sik Tiiketiyorum 232 89,9
Meyve Hig Tiiketmiyorum 2 0,8
Ara Sira Tiiketiyorum 52 20,2
Sik Tiiketiyorum 204 79,1
Kuru Baklagil Hig Tiketmiyorum 12 4,7
Ara Sira Tiiketiyorum 204 79,1
Sik Tiiketiyorum 42 16,3
Kuruyemis Hig Tiiketmiyorum 38 14,7
Ara Sira Tiiketiyorum 126 48,8
Sik Tiiketiyorum 94 36,4
Kirmiz Sarap Hig Tiiketmiyorum 254 98,4
Ara Sira Tiiketiyorum 4 1,6
Sik Tiiketiyorum 0 0

Mini Mental Test sonuglarina gore katilimcilarin bilissel durumlari
incelendiginde, katilimcilarin %77,5'inde (n=200) bilissel bozukluk
bulunmamaktadir. Ancak, %3,1'inde (n=8) agir, %9,3'linde (n=24) orta ve %10,1'inde
(n=26) hafif biligsel bozukluk tespit edilmistir.
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Tablo 7. Katiimcilarin Mini Mental Test Verileri

Sayi(n) Yiizde

(n)
Mini Mental 0-9 (Agir biligsel bozukluk) 8 3,1
Test Kategorileri 10-18 (Orta bilissel bozukluk) 24 9,3
19-23 (Hafif biligsel bozukluk) 26 10,1
24-30 (Bilissel bozukluk yok) 200 77,5

Tablo 8'de biligsel bozukluk varligr ile c¢esitli demografik ve yasam tarzi
degiskenleri arasindaki iligkiler incelenmistir. Fisher's Exact Test sonuglarina gore,
ilkokul ve alt1 egitim diizeyine sahip bireylerde biligsel bozukluk prevalansi, ortaokul
ve ustli egitim diizeyine sahip bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksektir (p=0.000). Asgari iicret ve alti gelir diizeyine sahip bireylerde bilissel
bozukluk prevalansi, asgari iicretin lizerinde gelire sahip bireylere gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksektir (p=0.001). Fiziksel aktivite yapmayan bireylerde
biligsel bozukluk prevalansi, fiziksel aktivite yapan bireylere gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yliksektir (p=0.001). Cinsiyet (p=0,199), medeni durum (p=0,561),
evde kimlerle yasandig1 (p=0,494), sigara kullanim1 (p=0,242) ve alkol kullanimi1
(p=0,242) ile bilissel bozukluk arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamastir.

Tablo 8. Bilissel Bozukluk ile Sosyodemografik Degiskenler Arasindaki iliski

Degiskenler2 Bilissel Bozukluk

Var n (%) Yok n (%)
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Cinsiyet Kadin 40 (%25,64) 116 (%74,36)

Erkek 18 (%17,65) 84 (%82,35) 0199
Medeni Durum Evli 42 (%22,34) 146 (%77,66)

Bekar / Bosanmis 16 (%22,86) 54 (%77,14) 0301
Evde Kimlerle Aile 52 (%23,01) 174 (%76,99)
Yagiyor? 0,494

Tek / Bakict 6 (%23,08) 26 (%76,92)
Egitim Diizeyi Ilkokul ve Alt1 52 (%32,50) 108 (%67,50)

Ortaokul ve Ustii 6 (%6,00) 92 (%94,00) 0,0007
Gelir Diizeyi Asgari Ucret ve Alt1 22 (%52,38) 20 (%47,62)

Asgari Ucret Uzeri 36 (%16,67) 180 (%83,33) 0.001"
Sigara Kullanimi ~ Kullanmiyor 56 (%23,73) 180 (%76,27)

Kullantyor 2 (%9,09) 20 (%90,91) 0.242
Alkol Kullanimi  Kullanmiyor 56 (%23,73) 180 (%76,27)

Sosyal Igici 2 (%9,09) 20 (%90,91) 0,242
Fiziksel Aktivite  Yapmiyorum 42 (%36,84) 72 (%63,16)

Yapiyorum 16 (%11,11) 128 (%88,89)

0,001*

a Fisher's Exact Test, p<0,05

Bilissel bozukluk varligi ile ileri yas arasinda anlamli bir iliski bulunmaktadir

(p<0,05). Biligsel bozuklugu olan bireylerin yas ortalamasi1 (79,66%8,82), biligsel

bozuklugu olmayanlara gore (73,10£8,27) anlamli derecede yiiksektir (p<0,001).

VKI (p=0,394) degeri acisindan ise iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir.
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Tablo 9. Bilissel Bozukluk ile Sosyodemografik Degiskenler Arasindaki iliski 2

Degiskenler» Yas VKi
Bilissel Bozukluk

Yok 73,10%8,27 28,40%4,77
Var 79,66%8,82 27,95+4,87
p 0,000* 0,394

« Mann-Whitney U Testi

Tablo 10°da bilissel bozukluk varligi ile ¢esitli demografik ve ¢esitli saglik durumlari
ve ila¢ kullanim Oykiisii arasindaki iligkiler incelenmistir. Fisher's Exact Test
sonuglara gore, serebrovaskiiler hastalik dykiisii olan bireylerde biligsel bozukluk
prevalansi, olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir
(p=0.002). Statin kullanan bireylerde bilissel bozukluk prevalansi, kullanmayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktiir (p=0.025). Isitme kayb1
problemi yasayan bireylerde bilissel bozukluk prevalansi, yasamayanlara gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha ytiiksektir (p=0.027).

Diger tiim degiskenler (kronik hastalik wvarligi, hipertansiyon, diyabet
mellitus, kardiyovaskiiler hastalik, KOAH, malignite, diizenli ilag¢ kullanimi, NSAII,
OAD, insiilin, PPI kullanimi, beta bloker kullanimi, gecirilmis kafa travmasi, B12
eksikligi, depresyon tanisi/tedavisi ve ailede demans tanisi) ile bilissel bozukluk

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamastir (p>0.05).

Tablo 10. Bilissel Bozukluk ile Cesitli Saghk Durumlar ve Ila¢ Kullanim
Arasindaki Tliski

Degiskenler2 Bilissel Bozukluk

Var n (%) Yok n (%)
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Kronik Hastalik ~ Var 54 (%24,55) 166 (%75,45)

. 0,145
Varligt Yok 4 (%10.53) 34 (%89,47)
Hipertansiyon Var 34 (%21,52) 124 (%78.,48)

0,452
Yok 24 (%24,00) 76 (%76,00)
Diabetes Var 16 (%18,18) 72 (%81,82)
: 0,271
Mellitus Yok 42 (%24,14) 128 (%75,86)
Serebro Vaskiiler Var 16 (%61,54) 10 (%38,46)
0,002*
Hastalik Yok 2 (618.18) 190 (%81,91)
Kardiyo Vaskiiler Var 26 (%23,21) 82 (%76,79)
0,436
Hastalik Yok 3242133 118 (%78,67)
KOAH Var 4 (%18,18) 18 (%81,82)
0,532
Yok 54 (%22,88) 182 (%77,12)
Malignite Var 2 (%9,09) 20 (%90,91)
0,242
Yok 56 (%23,73) 180 (%76,27)
Diizenli ilag Var 38 (%20,43) 148 (%79,57)
0,251
Kullanmm Yok 20 (%27.78) 52 (%72,22)
NSAIi Kullanim:  Kullantyor 4 (%10,00) 36 (%90,00)
Kullanmiyor 164 (%75,23) 0,119
54 (%24,77)
OAD Kullanimi1  Kullaniyor 16 (%20,51) 62 (%79,49)
Kullanmiyor 138 (%76,67) 0,458
42 (%23,33)
Insiilin Kullantyor 6 (%21,43) 22 (%78,57)
Kullanmm Kullanmiyor 178 (%77,39) 0,612
52 (%22,61)
PPI Kullanimi1 Kullantyor 10 (%15,15) 56 (%84,85)
Kullanmiyor 144 (%75,00) 0,178
48 (%25,00)
Statin Kullanim1  Kullantyor 4 (%7,41) 50 (%92,59)
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Kullanmiyor 150 (%73,53) 0,025%
54 (%26,47)
Beta Bloker Kullantyor 22 (%26,19) 62 (%73,81)
Kullanm Kullanmiyor 138 (%79,31) 0,313
36 (%20,69)
Gegirilmis Kafa  Evet 12 (%37,50) 20 (%62,50)
Roass Hayir 46 (%2035) 180 (%79,65) 0114
Isitme Kayb1 Evet 24 (%36,36) 42 (%63,64)
Problemi Hayir 34 (%17,71) 158 (%82,29) 0027
B12 Eksikligi Evet 48 (%24,00) 152 (%76,00)
Tani/Tedavi Hayir 10 (%17.24) 48 (%82,76) 0,311
Depresyon Tani/  Evet 20 (%29,41) 48 (%70,59)
Tedavi Hayir 38 (%2000) 152 (%80,00) 0186
Ailede Demans  Var 14 (%26,92) 38 (%73,08)
Tanist Yok 162 (%78,64) 0336

a Fisher's Exact Test, p<0,05

Tablo 11'de biligsel bozukluk wvarligi ile g¢esitli yasam stili faktorleri
arasindaki iliskiler incelenmistir. Fisher's Exact Test sonuglarmma gore, kitap
okumayan bireylerde biligsel bozukluk okuyanlara (giinde 15 dak.’dan az kitap
okuyan grup ile giinde 15 dak.’dan fazla kitap okuyan grup dahil edilmistir) gore
daha yaygin goriinmektedir (p=0.001). Aile veya arkadaslar ile ayda en az bir kez
disarida iletisim kuran kisilerin iletisim kurmayan kisilere gore biligsel bozukluk
oranlar1 daha diisiik bulundu (p=0.002). Giinliik aktivitelerde yardima ihtiyag

duymayan kisilerin kismen ya da tamamen yardima ihtiya¢ duyan kisilere gore

44 (%21,36)

biligsel bozukluk oranlari daha diisiik bulundu (p=0.001).
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Tablo 11. Bilissel Bozukluk ile Cesitli Yasam Stili Faktorleri Arasindaki iliski

Degiskenler2 Bilissel Bozukluk
P
Var Yok
Destek Vitamin Takviyesi Aliyor musunuz?
Evet 34 (%19,54) 140 (%80,46)
0,177
Hayir 24 (%28,57) 60 (%71,43)
Giinliik Hayatinizda Kitap Okuyor musunuz?
Hig 46 (%35,94) 82 (%64,06)
okumuyorum
0,001*
Okuyorum 12 (%9,23) 118 (%90,77)

Aile / Arkadaslarmizla Ayda En Az Bir Kez Disarida iletisim Kuruyor musunuz?

Evet 28 (%15,05) 158 (%84,95)
0,002*
Hayir 30 (%41,67) 42 (%58,33)
Glinliik Hayatimizdaki Stres Diizeyinizi Nasil Tanimlarsiniz?
Hic Stresli 44 (%20,95) 166 (%79,05)
Degil - Biraz
Stresli
Oldukga veya 14 (%29,17) 34 (%70,83) 0,268
Asiri
Derecede
Stresli
Giinliik Aktivitelerde Yardima Ihtiyag Duyma
Hig 14 (%8,86) 144 (%91,14)
Duymuyor
Kismen 20 (%34,48) 38 (%65,52)
0,001*
Duyuyor
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Tamamen 24 (%57,14) 18 (%42,86)
Duyuyor

a Fisher's Exact Test, p<0,05

Tablo 12’de bilissel bozukluk varligi ile c¢esitli besin gruplarmin tiiketim
siklig1 arasindaki iligkiler incelenmistir. Fisher's Exact Test sonuglarina gore, siit ve
stit iiriinlerini sik tiiketenlerin ara sira tiiketenlere gore biligsel bozukluk olasiligi
daha disiiktiir (p=0,004). Kuruyemis irlinlerini hi¢ tiikketmeyenlerin ara sira

tikketenlere gore biligsel bozukluk olasilig1 daha yiiksektir (p=0,015).

Tablo 12. Bilissel Bozukluk ile Besin Gruplarimin Tiiketim Sikhig1 Arasindaki
Mliski

Degiskenler> Bilissel Bozukluk p

Var n (%) Yok n (%)

Asagidaki yiyecek gruplarini ne siklikla tiiketiyorsunuz?

Balik Hig Tiiketmiyorum 12 (%40,00) 18 (9%60,00)
Ara Sira 38 (%21,11) 142 (%78,89) 0,213
Tiiketiyorum
Sik Ttiketiyorum 8 (%16,67) 40 (%83,33)

Kirmiz1 Et  Hig Tiiketmiyorum 2 (%14,29) 12 (%85,71)
Ara Sira Tiiketiyorum 44 (%26,83) 120 (%73,17) 0,328
Sik Tiiketiyorum 12 (%15,00) 68 (%85,00)

Tavuk Hig Tiiketmiyorum 4 (%33,33) 8 (%66,67)
Ara Sira Tiiketiyorum 44 (%23,16) 146 (%76,84) 0,626
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Sik Tiiketiyorum

10 (%17,86)

46 (%82,14)

Yumurta Hig Tiiketmiyorum 2 (%100,00) 0 (%0,00)
Ara Sira Tiketiyorum 12 (%17,14) 58 (%82,86) 0,182
Sik Tiiketiyorum 44 (%23,66) 142 (%76,34)

Stut ve Sit Hig Tiketmiyorum 2 (%100,00) 0 (%0,00)

Urinleri 1 Sira Tiiketiyorum 18 (%45,00) 22 (%55,00) 0,004*
Sik Tiiketiyorum 38 (%17,59) 178 (%82,41)

Sebze Hi¢ Tiketmiyorum 2 (%100,00) 0 (%0,00)
Ara Sira Tiiketiyorum 8 (%33,33) 16 (%66,67) 0,118
Sik Tiiketiyorum 48 (%20,69) 184 (%79,31)

Meyve Hig Tiiketmiyorum 2 (%100,00) 0 (%0,00)
Ara Sira Tiiketiyorum 12 (%23,08) 40 (%76,92) 0,317
Sik Tiiketiyorum 44 (%21,57) 160 (%78,43)

K u r u Hig Tiketmiyorum 4 (%33,33) 8 (%66,67)

Baklagil -\ o qira 42 (%20,59) 162 (%79,41) 0,499
Tiiketiyorum
Sik Tiiketiyorum 12 (%28,57) 30 (%71,43)

Kuruyemis  Hig Tiiketmiyorum 16 (%42,11) 22 (%57,89)
Ara Sira 16 (%12,70) 110 (%87,30) 0,015*
Tiiketiyorum
Sik Tiiketiyorum 26 (%27,66) 68 (%72,34)
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Ki1rm1z1 Hig Tiketmiyorum 58 (%21,36) 196 (%78,64)
Sarap

Ara Sira 0 (%0,00) 4 (%100,00) -
Tiiketiyorum
Sik Tiiketiyorum 0 (N/A) 0 (N/A)

aFisher's Exact Test, p<0,05

Lojistik regresyon analizi sonuglarina gore, incelenen degiskenlerden; egitim
diizeyi (p=0.025), gelir diizeyi (p=0.003), kitap okuma (p=0.015), aile/arkadas ile
iletisim siklig1 (p=0.015), giinliik aktivite i¢in yardim ihtiyaci (p=0.030), siit lriinii
tikketimi (p=0.034) ve kuru yemis tiikketimi (p=0.004) biligsel bozukluk iizerinde
istatistiksel olarak anlamli etkilere sahiptir. Yas (p=0.095), fiziksel aktivite yapma
durumu (p=0.292), serebrovaskiiler hastalik varlig1 (p=0.194), isitme kayb1 varligi
(p=0.752) ve statin kullanim1 (p=0.160) ise biligssel bozukluk iizerinde istatistiksel

olarak anlaml bir etkiye sahip bulunmamustir.

Tablo 13. Lojistik Regresyon (Bilissel Bozukluga Etki Eden Faktorler)

Degiskenler2 B S.E. Wald df Sig. Exp(B)
Yas (yil) -,102 061 2,792 1 0,095 ,903
Egitim Diizeyi 2,941 1,310 5,039 1 0,025* 18,935
Gelir Diizeyi 4,210 1,418 8,820 1 0,003* 67,377
Fiziksel Aktivite Yapma -1,423 1,350 1,112 1 0,292 241
Durumu
Serebrovaskiiler Hastalik -1,848 1,422 1,690 1 0,194 ,157
Varlig1
Isitme Kayb1 Varlig -,330 1,044 ,100 1 0,752 ,719
Statin Kullanimi 2,656 1,892 1971 1 0,160 14,234
Kitap Okuma 2,788 1,145 5927 1 0,015* 16,248
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Aile/Arkadas ile letisim 3,087 1,270 5,907 1 0,015 21,911

Giinliik Aktivite icin Yardim 4,034 1,857 4,717 1 0,030* 56,501
Ihtiyac1 Yok

Giinlik Aktivite i¢in Yardim 2,310 1,426 2,624 1 0,105 10,079

Ihtiyaci Kismen

Siit Uriinii Tiiketimi 3,043 1,435 4497 1 0,034* 20,961

Kuru Yemis Tiiketimi 4,373 1,521 8260 1 0,004* 79,256

a Lojistik Binary Regresyon Testi (Enter Metodu) B: Regresyon katsayisi, S.E.:
Standart Hata (Standard Error), Wald: Wald istatistigi, df: Serbestlik derecesi
(degrees of freedom), Sig.:. Anlamlilik diizeyi (Significance level) (p-degeri) (p-
value), Exp(B): Odds orani (Odds ratio).

5. TARTISMA

Bu ¢alismada, 65 yas ve iizeri bireylerde demans prevalansi ve buna etki
edebilecek faktorler incelenmis; sosyodemografik 6zellikler ile yasam tarzi
aliskanliklarinin rolii degerlendirilmistir. Baslica sosyodemografik verileri
inceleyecek olursak; ¢calismamiza katilan 258 katilimcinin %39,5'1 erkek, %60,5'1 ise
kadindi. Katilimcilarin yas ortalamasi 74,57 + 8,80 idi. Katilimcilarin %72,9'a evli,
%25,6's1 bosanmis veya dul ve %1,6's1 bekardi. Katilimcilarin %87,6's1 aileleriyle
birlikte yasarken, %10,1'1 tek basina, %2,3" ise bir bakici ile yasamaktaydi.

Tiim diinyada bilissel bozukluk degerlendirmesinde siklikla kullanilan, Tiirk
toplumunda da gegerliligi ve giivenilirligi saptanmis olan standardize mini mental
durum degerlendirme testi sonuglarina gore test skoru 23 ve altinda olan, dolayistyla
biligsel bozuklugu bulunan katilimcilarin orani1 %22,5 olup %10,1'inde hafif,
%?9,3"linde orta ve \%3,1'inde agir bilissel bozukluk tespit edilmistir.

Ileri yas, demans gelisiminde direkt olarak etkili olmamakla beraber yas
ilerledikce bilissel bozukluk goriilme sikliginin arttig1 bilinmektedir. Calismamizda

biligsel bozuklugu olan bireylerin yas ortalamasi (79,66+8,82), bilissel bozuklugu
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olmayanlara gore (73,10£8,27) anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur.
Sosyodemografik veriler ve demans arasindaki iligkinin ve demans prevalansinin
kapsaml1 bir sekilde degerlendirildigi bir sistematik derleme ve meta analiz
caligmasina gore demansli bireylerin sayisinin diinya capinda her bes yilda bir
neredeyse iki katina ulastigi goriilmiistiir (31). Ulkemizde demans ve komorbid
hastaliklarla iligkisinin incelendigi 2264 hasta ile yapilan bir ¢calismada da, benzer
sekilde demansi olan bireylerin yas ortalamasi 77,79+8,52, demansi olmayan
bireylerin yas ortalamasi ise 74,60£8,59 olarak saptanmistir ve yas ilerledikce
demans insidansinin arttig1 sonucuna ulagilmistir (32). Yine iilkemizde demans
prevalansi ve iligkili faktorlerin incelendigi bir baska ¢aligmada mini mental test
skoru 23 ve altinda saptanan kisilerin ¢ogunlugunu 75 yas ve iizeri kisilerin
olusturdugu tespit edilmis ve yas ilerledik¢e demans riskinin arttigi goriilmistiir (33).
Calismamizda elde edilen veriler, yasin ilerlemesiyle birlikte demans prevalansinin
arttigin1 ortaya koymakta olup, bu bulgu literatiirdeki benzer ¢aligmalarla tutarlidir
ve yaslanmanin demans gelisiminde kag¢inilmaz bir risk faktorii oldugunu
dogrulamaktadir.

Calismamizda biligsel bozukluk tespit edilen kisilerin %68.97'sinin kadin
cinsiyette, %31.03"liniin erkek cinsiyette oldugu goriilmiis olup istatistiksel olarak
anlamli bir sonuca ulagilamamaistir. Yapilan baska bir ¢alismada da bilissel bozukluk
tespit edilenlerinin ¢cogunlugunu kadin cinsiyetin olusturdugu ancak istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir (33). Kadin cinsiyette demans riskinin daha
yuksek oldugu bilinmektedir. Demans hastalarinin yaklasik tigte ikisi kadin, tigte biri
ise erkeklerden olusmaktadir. Bu durumun nedenleri arasinda kadinlarin erkeklere
kiyasla daha uzun bir ortalama yasam siiresine sahip olmalar1 ve hormonal
degisimlerin, 6zellikle Ostrojen seviyelerindeki azalmanin beyin sagligi tizerindeki
etkileri gosterilebilir (4, 34). Calismamizda elde edilen bu sonucun, diger ¢alismalar
ve literatiirle uyumlu olmasi beklenen bir durumdur.

Evli olmak, sosyal etkilesimi artirarak bilissel rezervi giiclendirebilmekte ve
bosanma veya es kaybi ise stresi artirarak demans gelisimini artirabilmektedir (35).

Calismamizda, bosanmis veya esini kaybetmis bireylerle yasam boyu bekar bireyler
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beraber degerlendirilmis ve medeni durum ile biligsel bozukluk arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliskiye rastlanmamustir. Benzer sekilde evde aile ile beraber
yasamak ve tek veya bakici ile yasamak arasinda biligsel bozukluk gelisimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmemistir. Isveg'te gerceklestirilen
kapsamli bir ¢aligmada, evli bireylerde demans gelisme riskinin bekar bireylere gore
daha diistik oldugu tespit edilmistir (36). Yalniz yasama ile demans riski arasindaki
iligkinin incelendigi bir sistematik derleme ¢alismasinda ise yalniz yasayan
bireylerde demans gelisme riskinin daha yiiksek oldugu sonucuna ulasilmistir (37).

Daha yiiksek cocukluk egitimi ve yiiksek egitim diizeyi, demans riskini
azaltmaktadir. Bununla beraber demansa kars1 koruyucu etkinin egitim siiresinden
ziyade egitim diizeyiyle iliskili oldugu vurgulanmaktadir (4), ancak bu iki kavrami
birbirinden tamamen bagimsiz degerlendirmek miimkiin degildir. Calismamizda
ilkokul ve alt1 egitim diizeyine sahip bireylerde biligsel bozukluk prevalansinin,
ortaokul ve st egitim diizeyine sahip bireylere gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir. Egitim ve demans riski arasindaki iliskiyi
inceleyen genis kapsamli bir meta analiz ¢aligmasi da, egitim siiresine eklenen her
bir y1lin demans riskini %7 oraninda azalttigini ortaya koymustur (38).

Katilimcilar gelir diizeylerine gore incelendiginde, asgari iicret ve alt1 gelir
diizeyine sahip bireylerde biligsel bozukluk prevalansinin, asgari iicretin {izerinde
gelir diizeyine sahip bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Diislik sosyoekonomik durumun, demans gelisimi agisindan bir
risk teskil ettigi bilinmektedir. Yagam tarzi ve demans geligsme riskini inceleyen genis
bir veri taban1 kullanilarak gergeklestirilen prospektif bir ¢galismada, diisiik
sosyoekonomik statiiniin demans riskini artirabilecegi goriilmiistiir. Buna karsin,
yliksek sosyoekonomik statiiniin demansa kars1 dogrudan koruma saglamak yerine
saglik hizmetlerine erisim, egitim seviyesi ve saglikli yasam aligkanliklarini
benimseme kapasitesi gibi dolayli faktorler araciligryla koruyucu bir rol
oynayabilecegini gostermistir (39).

Sigara kullanan bireylerde demans gelisme riski artmaktayken, sigaranin

birakilmasi bu riski hi¢ sigara kullanmayan bireylerle benzer bir seviyeye
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distirmektedir (40). Calismamizda, katilimcilarin tiitiin kullanimi ve demans
arasindaki iligki degerlendirildiginde, diizenli sigara kullanimi olan ve aktif olarak
sigara kullanmayan bireyler arasinda demans riski agisindan anlamli bir farklilik
saptanmamustir. Bu konuda yapilmis bir calismada aktif sigara i¢en bireylerde tim
nedenlere bagli demans, Alzheimer hastalig1 ve vaskiiler demans riskinin, hi¢ sigara
icmemis bireylere kiyasla belirgin sekilde yiiksek oldugu gosterilmistir. Ancak,
gecmiste sigara igmis ancak birakmis kisilerde bu riskin artmadigi tespit edilmistir
(40).

Katilimcilarin alkol kullanima ile bilissel bozukluk arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki goriilmemistir. Bununla birlikte, katilimcilar arasinda asir1
alkol tiikketen birey bulunmadigindan, asir1 alkol kullaniminin demans tizerine
etkisini inceleme imkanimiz olmamustir.

60 yas ve lizeri bireylerde alkol kullanim1 ve demans arasindaki iliskiyi
inceleyen uluslararasi ¢aligmalarin verilerinin birlesik analizinin yapildig1 bir
calismada, alkol kullanmaya devam eden bireyler arasinda, ileri yaslarda tiiketilen
alkol miktarinin demans riskini belirgin sekilde etkiledigini gosteren tutarli bir kanita
rastlanmamustir (41). Bir baska calismada ise alkol tiiketimi ile biligsel bozukluk
arasindaki iligkinin J seklinde bir 6riintii sergiledigi tespit edilmistir. Yetiskinlerde
hafif ila orta seviyede alkol tiiketiminin, daha diisiik risk ile baglantili oldugu
goriilmiistiir. Ancak, yliksek miktarda alkol tiiketiminin demans riskini artirdigi
gbzlemlenmistir (42).

Demansin degistirilebilir risk faktdrlerinden biri de fiziksel inaktivitedir.
Calismamizda, fiziksel aktivite yapmayan bireylerde bilissel bozukluk prevalansi,
fiziksel aktivite yapan bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Ulkemizde fiziksel aktivite ve demans iliskisini degerlendiren
calismalar kisith olmakla birlikte, yapilan bir ¢aligmada bizim ¢alismamiza benzer
sekilde fiziksel aktivite diizeyinin biligsel durum iizerinde 6nemli bir etkisi oldugu
gosterilmis, diisiik fiziksel aktivitenin biligsel islevlerde azalmaya yol acabilecegi

sonucuna varilmistir (43). Bir meta analiz ¢alismasi da, fiziksel aktivite diizeyinin
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artmasinin, tiim nedenlere bagli demans, Alzheimer hastalig1 ve vaskiiler demans
riskinin azalmasiyla baglantili oldugunu ortaya koymustur (44).

Katilimcilarin beden kitle indeksleri ile biligsel durumlar1 arasinda anlamli bir
iligki tespit edilmemistir. Yapilan bir¢ok ¢alismada, orta yasta obez olan bireylerde
demans goriilme riskinin daha yiiksek oldugu gdsterilmistir (45, 46). Ancak obezite
ile demans arasindaki iligki, obezitenin hangi yasta degerlendirildigine bagl olarak
farklilik gosterebilmektedir. Katilimcilarin beden kitle indeksleri ve biligsel
durumlarinin 28 yil boyunca takip edildigi bir baska ¢alismada, demans teshisi alan
bireylerde tanidan &nceki yillarda BKI’nin azalmaya basladig: tespit edilmistir (47).
Calismamizda elde edilen verilerin literatiirle ortiismemesinin sebebi de ¢calismaya
katilan bireylerin ge¢misteki beden kitle indekslerinin bilinmemesi olabilir.

Calismamizda demans i¢in risk faktorii oldugu bilinen hipertansiyon,
diyabetes mellitus, serebrovaskiiler hastalik, kardiyovaskiiler hastalik, kronik
obstriiktif akciger hastalig1 ve malignite varligi ile biligsel durumlari arasindaki iliski
incelendiginde; yalnizca serebrovaskiiler hastalik dykiisii olan bireylerde biligsel
bozukluk prevalansinin, olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu sonucuna ulasilmistir. Hipoksi, oksidatif stresi artirmasi ve kan beyin
bariyerinde bozulmalara yol agmasi1 gibi etkileriyle norodejenerasyona katki
saglayabilmektedir. Ozellikle hipokampus gibi yiiksek metabolik aktiviteye sahip
bolgeler hipoksiye daha duyarlidir ve bu durum bellek kaybiyla iliskilendirilebilir.
Bu etkileri sebebiyle serebral hipoperfiizyon, demans riskinin artmasiyla iliskilidir
(48).

Katilimcilarin diizenli kullandigi ilaglar incelendiginde, statin kullanan
bireylerde bilissel bozukluk prevalansinin, kullanmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Yapilan ¢alismalarda, statin
kullanan bireylerde demans riskinde anlamli derecede azalma saglandigi
gosterilmistir (49, 50). Ancak statinlerin demansa kars1 koruyucu etkileri oldugu
yoniinde bulgular olsa da, bu iliskinin kesinlesmesi i¢in daha fazla randomize

kontrollii calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Calismamizda, travmatik beyin hasar1 dykiisii bulunan bireylerde bilissel
bozukluk prevalansinin, travma Oykiisii olmayan bireylere kiyasla daha yiiksek
oldugu gozlemlenmis; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Yapilan bir ¢alismada, travmatik beyin hasarinin 6zellikle Asya kokenli bireylerde,
erkeklerde ve 65 yasin altindaki bireylerde ilerleyen donemde demans riskinin
artisiyla iligkili oldugu belirlenmistir (51).

Katilimcilar arasinda uzun siireli isitme kayb1 problemi yasayan bireylerde
biligsel bozukluk prevalansi, yagsamayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur. Ileri yastaki bireylerde isitme kaybi ve bilissel durum
iligkisini degerlendiren {lilkemizde ger¢eklestirilen bir ¢aligmada, isitme kaybi ile
bilissel bozukluk arasinda dogrudan bir iligski bulunmadigi, ancak isitme kaybinin
biligsel performans iizerinde olumsuz etkiler yaratabilece§i sonucuna ulasilmistir
(52). Bu konuda yapilan farkli ¢aligmalarda ise, orta ve ileri diizey isitme kayb1 olan
bireylerde, isitme kayb1 olmayanlara kiyasla 20 yil i¢inde bellek ve bilissel islevlerde
daha belirgin diisiis oldugu gdzlemlenmistir. Ozellikle isitme cihaz1 kullanmayan
bireylerde biligsel gerileme daha belirgin olmustur (53). Isitme kayb1 olan bireylerde
isitme cihaz1 kullaniminin ise uzun vadeli biligsel gerileme riskini %19 oraninda
azaltabilecegi gosterilmistir (54). Tiim bu veriler, bilissel fonksiyonlarin
korunmasinda igitme kaybinin erken teshisi ve isitme cihazi kullaniminin 6nemini
ortaya koymaktadir.

Calismamizda, serum B12 vitamini seviyesi diisiik olan ve B12 vitamini
kullanan bireylerde B12 vitamini eksikligi goriilmeyen kisilere gore bilissel
bozukluk prevalansi daha yiiksektir ancak bu fark, istatistiksel olarak anlamli
bulunmamaistir. Bu konuda gergeklestirilmis cesitli klinik arastirmalar, serum B12
seviyeleri veya B12 vitamini alimiin demans riski lizerinde anlamli bir etkisinin
olmadig1 sonucuna ulagsmistir (55, 56).

Katilimcilar arasinda, gegmiste depresyon tanisit konmus ve tedavi almis
bireylerde demans prevalansi, depresyon oykiisii bulunmayanlara kiyasla daha
yiiksek olsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Cesitli arastirmalar,

depresyonun hafif biligsel bozukluk ve demans gelisiminde potansiyel bir risk
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faktorii olabilecegini ortaya koymustur (57, 58). Orta yas veya orta-gec yas
depresyonu vaskiiler demans ile baglantiliyken, gec¢ yas depresyonunun hem
Alzheimer hastalig1 hem de vaskiiler demans ile iligkili oldugu belirlenmistir (58).
Buna ek olarak, demans hastalarinda yiiksek dozda kullanilan SSRI ve diger
antidepresan tiirlerinin, daha hizli biligsel gerileme ile baglantili oldugu bulunmustur.
Bu bulgular, demans hastalarinda antidepresan tedavisinin risk ve faydalarinin
diizenli olarak goézden gegirilmesi gerektigini vurgulamaktadir (59).

Calismamizda, ailede demans Oykiisii olan bireylerde biligsel bozukluk
prevalansi, aile Oykiisii olmayanlara kiyasla daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Ailede demans 6ykiisiiniin bireyin demans gelistirme
riskini artirdig1 bilinmektedir. Demansin yasam boyu gelisme riski ortalama %10-12
arasinda degisirken, yapilan bir calismada ailede demans 6ykiisii bulunan bireylerde
bu oranim %15-25'e kadar ¢tkmakta oldugu goriilmiistiir (60). Ozellikle anne
tarafinda demans ge¢misi, hem erkeklerde hem de kadinlarda demans ve Alzheimer
hastalig1 riskinin artisiyla iliskilendirilmistir (61). Calismamizda aile 6ykiisii ile
demans arasinda anlamli bir iliskinin bulunmamasi, 6rneklem biiyiikliigiiniin yetersiz
olmasi ile agiklanabilir.

Okuma aligkanlig1, yasli bireylerde bilissel islevlerin korunmasina yardimeci
olmaktadir. Okumanin bilissel islevler lizerine etkisinin arastirildig1 14 yillik
boylamsal bir ¢aligmada, haftada en az iki kez kitap okuma gibi stk okuma
aliskanligy, bilissel islevlerde uzun vadeli diisiis riskinin azalmastyla baglantili
bulunmustur (62). Bizim ¢alismamizda, okuma siiresinden bagimsiz olarak giinliik
kitap okuma aligkanlig1 olan bireylerde demans prevalansi, okuma aligkanligi
olmayan bireylere kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur.
Calismamizdan elde edilen verilerin literatiirle ve diger caligmalarla uyumlu
bulunmasi beklenen bir sonuctur ve zihni aktif tutmanin biligsel fonksiyonlara olan
olumlu etkisinin 6nemini gostermektedir.

Sosyal iligkileri gli¢lii tutmanin biligsel rezervi artirarak bilissel bozulmay1
geciktirdigine yonelik aragtirmalar mevcuttur (63). Calismamizdaki katilimcilarin

aile ve arkadaslariyla ayda en az bir kez disarida iletisim kurma durumlari
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sorgulandiginda, sosyal etkilesimi yiiksek bireylerde biligsel bozukluk insidansi,
sosyal olarak izole olan bireylere kiyasla anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.
Bir bagka arastirma da, daha nadir sosyal etkilesimde bulunan ve daha fazla yalnizlik
hisseden bireylerin demans riskinin arttigini ortaya koymustur (64).

Katilimcilarin giinliik hayattaki stres diizeyleri sorgulandiginda, hig stresli
olmayan veya biraz stresli oldugunu ifade eden bireyler ile oldukca veya asir1 stresli
oldugunu aktaran bireyler arasinda biligsel bozukluk insidansi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir. Kronik stres, demans i¢in dogrudan veya
dolayli olarak bir risk faktorii olabilmektedir. Bu konu ile ilgili gergeklestirilen bir
calismada, kronik stresin hafif biligsel bozukluk ve Alzheimer hastaligi riskini
artirdig1 tespit edilmistir ve yeni bir bulgu olarak, kronik stresin depresyonla
birlestiginde HKB ve Alzheimer hastaligi riskini daha da artirabilecegi ve bu iki
faktoriin bir araya gelerek ek bir etki yaratabilecegi belirlenmistir (65).
Calismamizda stres ve bilissel bozukluk arasinda anlamli bir sonuca
ulasilamamasinin nedeni, kronik strese maruz kalma durumunu objektif olarak
6lgmenin zorlugundan kaynakli olabilir.

Calismamizda, giinliik aktivitelerde yardima ihtiya¢ duymayan kisilerin
kismen ya da tamamen yardima ihtiya¢ duyan kisilere gore biligsel bozukluk oranlar1
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Bir¢ok calismadan elde
edilen veriler de, giinliik yasam aktivitelerindeki yetersizliklerin, genel bilissel
seviyeden bagimsiz olarak demans riskini artirmada 6nemli bir rol oynadigini ortaya
koymaktadir (66). Bu sonuglar, bilissel fonksiyonlari normal olsa da giinliik yasam
aktivitelerinde yetersizlik yasayan bireylerin demans riski acisindan dikkatle
degerlendirilmesi gerektigini gdstermesi agisindan dnemlidir.

Beslenme aliskanliklari, bilissel saglig1 sekillendiren 6nemli bir faktor olup,
biligsel bozukluk riskini dogrudan etkileyebilmektedir. Katilimcilarin gesitli
beslenme davraniglar1 incelendiginde, siit ve siit {irlinlerini sik tiikketenlerin ara sira
tikketenlere gore bilissel bozukluk olasiligi daha diisiik bulunmustur. Siit ve siit
tirtinlerinin tiikketiminin, biligsel gerilemeyi yavaglatip demans riskini azaltabilecegi

cesitli caligmalarda da gosterilmistir (67, 68). Calismamizda ek olarak, kuruyemis
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tirtinlerini hig tiiketmeyenlerin ara sira tiiketenlere gore bilissel bozukluk goriilme
sikliginin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Benzer sekilde, kuruyemis tiiketiminin
artmasiyla birlikte biligsel gerilemenin yavasladigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur

(69, 70).

6. SONUC VE ONERILER

Yaglanan diinya niifusu ile, demans sikli§1 giderek artmakta ve bu durum
kiiresel saglik sistemleri iizerinde Onemli bir yiik haline gelmektedir. Demans,
yalnizca bireylerin yasam kalitesini olumsuz etkilemekle kalmayip, ayn1 zamanda
sosyal ve ekonomik diizeyde de ciddi zorluklara yol agmaktadir. Demans hastaligina
yakalanan kisi sayisinin 6nemli 6l¢iide artmasi beklendiginden, demansin 6nlenmesi
ve tedavisi kiiresel saglik alaninda oncelikli hale gelmistir. Lancet Komisyonu'na
gore, diinyadaki demans vakalarinin yaklasik %40, 12 yaygin degistirilebilir risk
faktoriine miidahale edilerek onlenebilmekte veya ertelenebilmektedir (71).

Calismamizda; lojistik regresyon analizi sonuglarina gore, egitim diizeyi
(p=0.025), gelir diizeyi (p=0.003), kitap okuma aligkanlig1 (p=0.015), aile/arkadas ile
iletisim siklig1r (p=0.015), giinliik aktivite i¢in yardim ihtiyaci (p=0.030), siit lriinii
tiketimi (p=0.034) ve kuru yemis tiiketimi (p=0.004) biligsel bozukluk {izerinde
istatistiksel olarak anlamli etkilere sahip bulunmustur. Yas (p=0.095), fiziksel aktivite
yapma durumu (p=0.292), serebrovaskiiler hastalik varlig1 (p=0.194), isitme kayb1
varligi (p=0.752) ve statin kullanim1 (p=0.160) ile bilissel bozukluk arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamustir.

Calismamizdan elde edilen veriler degerlendirildiginde, demans gelisiminde
etkili olan faktorlerin bir¢ogunun degistirilebilir oldugu goriilmektedir. Hastalarin
birinci basamak basvurularinda, demansin Onlenebilir risk faktorleri {izerine
yapilacak miidahaleler ve hastalarin bilgilendirilmesi, toplum sagliginin gelistirilmesi
acisindan biliylik Onem tagimaktadir. Aile hekimleri, bireylerin saglikli yasam
tarzlarma yonlendirilmesi ve risk faktorlerine dair farkindalik olusturulmasi yoluyla

demansin onlenmesinde onemli bir rol {istlenebilirler. Bu nedenle, diizenli saglik
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taramalar1 ve egitim faaliyetleri, demansin 6nlenmesi i¢in etkili bir yontem olarak
one cikmaktadir. Aile hekimliklerinin bu alanda giiclendirilmesi hem bireylerin
saghigimi 1iyilestirecek hem de toplumsal saglik diizeyinde kalici faydalar

saglayacaktir.

46



KAYNAKLAR

1. Sentiirk, 1. A., Basar, H. M., Soykdk, G. U., Balaban, H., Yildiz, O. K., Bolayir, E., &

Topaktas, S. (2021). Prevalence of dementia and mild cognitive impairment in a rural area of Sivas,
Turkey. Cureus, 13(2).

2. Shin, J. H. (2022). Dementia epidemiology fact sheet 2022. Annals of Rehabilitation
Medicine, 46(2), 53-59.

3. Tiirkiye’de 600.000 Aile Alzheimer Hastaligi fle Miicadele Ediyor: Tiirkiye alzheimer

dernegi. Tiirkiye Alzheimer Dernegi | Unutulanlari Unutma [Internet]. Erisim Adresi: https:/
www.alzheimerdernegi.org.tr/turkiyede-600-000-aile-alzheimer-hastaligi-ile-mucadele-ediyor/
#:~:text=Her%203%20saniyede%201%20ki%C5%9Finin, T%C3%BCrkiye%20Alzheimer%20Derne
%C4%9F1%20Ba%C5%9Fkan%C4%B1%20Prof.

4. Livingston, G., Huntley, J., Liu, K. Y., Costafreda, S. G., Selbzk, G., Alladi, S., ... &
Mukadam, N. (2024). Dementia prevention, intervention, and care: 2024 report of the Lancet standing
Commission. The Lancet, 404(10452), 572-628.

5. World Health Organization. (2015). World report on ageing and health. World Health
Organization.
6. Rudnicka, E., Napierata, P., Podfigurna, A., Me¢czekalski, B., Smolarczyk, R., & Grymowicz,

M. (2020). The World Health Organization (WHO) approach to healthy ageing. Maturitas, 139, 6-11.

7. Petersen, R. C., Smith, G. E., Waring, S. C., Ivnik, R. J., Tangalos, E. G., & Kokmen, E.

(1999). Mild cognitive impairment: clinical characterization and outcome. Archives of

neurology, 56(3), 303-308.

8. Jongsiriyanyong, S., & Limpawattana, P. (2018). Mild cognitive impairment in clinical
practice: a review article. American Journal of Alzheimer's Disease & Other Dementias®, 33(8),
500-507.

9. Eshkoor, S. A., Hamid, T. A., Mun, C. Y., & Ng, C. K. (2015). Mild cognitive impairment

and its management in older people. Clinical interventions in aging, 687-693.

10. Giirvit, I. H. (2004). Demans sendromu, Alzheimer hastalig1 ve Alzheimer dist
demanslar. Noroloji, 1, 367-415.

I1. HANAGASIL H. A., & EMRE, M. (2009). Demans kavrami ve hastaya yaklasim. Turkive
Klinikleri Neurology-Special Topics, 2(1), 1-4.

47


https://www.alzheimerdernegi.org.tr/turkiyede-600-000-aile-alzheimer-hastaligi-ile-mucadele-ediyor/%23:~:text=Her%2525203%252520saniyede%2525201%252520ki%2525C5%25259Finin,T%2525C3%2525BCrkiye%252520Alzheimer%252520Derne%2525C4%25259Fi%252520Ba%2525C5%25259Fkan%2525C4%2525B1%252520Prof
https://www.alzheimerdernegi.org.tr/turkiyede-600-000-aile-alzheimer-hastaligi-ile-mucadele-ediyor/%23:~:text=Her%2525203%252520saniyede%2525201%252520ki%2525C5%25259Finin,T%2525C3%2525BCrkiye%252520Alzheimer%252520Derne%2525C4%25259Fi%252520Ba%2525C5%25259Fkan%2525C4%2525B1%252520Prof
https://www.alzheimerdernegi.org.tr/turkiyede-600-000-aile-alzheimer-hastaligi-ile-mucadele-ediyor/%23:~:text=Her%2525203%252520saniyede%2525201%252520ki%2525C5%25259Finin,T%2525C3%2525BCrkiye%252520Alzheimer%252520Derne%2525C4%25259Fi%252520Ba%2525C5%25259Fkan%2525C4%2525B1%252520Prof
https://www.alzheimerdernegi.org.tr/turkiyede-600-000-aile-alzheimer-hastaligi-ile-mucadele-ediyor/%23:~:text=Her%2525203%252520saniyede%2525201%252520ki%2525C5%25259Finin,T%2525C3%2525BCrkiye%252520Alzheimer%252520Derne%2525C4%25259Fi%252520Ba%2525C5%25259Fkan%2525C4%2525B1%252520Prof

12. Sinforiani, E., Ramusino, M. C., & Costa, A. (2017). Rethinking dementias. Functional
Neurology, 32(3), 117.

13. Cetinkaya, A., Elbi, H., Altan, S., Rahman, S., & Aydemir, 0. (2020). Demans tutum

6lgegi'nin Tirkge'ye uyarlanmasi. Noropsikiyatri Arsivi, 57(4), 325-332.

14. Galvin, J. E., & Sadowsky, C. H. (2012). Practical guidelines for the recognition and
diagnosis of dementia. The Journal of the American Board of Family Medicine, 25(3), 367-382.

15. Hafizi, S., & Rajji, T. K. (2023). Modifiable risk factors of dementia linked to excitation-
inhibition imbalance. Ageing Research Reviews, 83, 101804.

16. Breijyeh, Z., & Karaman, R. (2020). Comprehensive review on Alzheimer’s disease: causes

and treatment. Molecules, 25(24), 5789.

17. Zhang, X. X., Tian, Y., Wang, Z. T., Ma, Y. H., Tan, L., & Yu, J. T. (2021). The epidemiology
of Alzheimer's disease modifiable risk factors and prevention. The journal of prevention of
Alzheimer's disease, 8(3), 313-321.

18. Dominguez, L. J., Veronese, N., Vernuccio, L., Catanese, G., Inzerillo, F., Salemi, G., &
Barbagallo, M. (2021). Nutrition, physical activity, and other lifestyle factors in the prevention of

cognitive decline and dementia. Nutrients, 13(11), 4080.

19. Ranson, J. M., Rittman, T., Hayat, S., Brayne, C., Jessen, F., Blennow, K., ... & Llewellyn, D.
J. (2021). Modifiable risk factors for dementia and dementia risk profiling. A user manual for Brain

Health Services—part 2 of 6. Alzheimer's Research & Therapy, 13, 1-12.

20. Livingston, G., Huntley, J., Sommerlad, A., Ames, D., Ballard, C., Banerjee, S., ... &
Mukadam, N. (2020). Dementia prevention, intervention, and care: 2020 report of the Lancet
Commission. The lancet, 396(10248), 413-446.

21. Ferrari, C., & Sorbi, S. (2021). The complexity of Alzheimer’s disease: an evolving
puzzle. Physiological reviews, 101(3), 1047-1081.

22. Bird, T. D. (2008). Genetic aspects of Alzheimer disease. Genetics in medicine, 10(4),
231-239.

23. Jack Jr, C. R., Albert, M., Knopman, D. S., McKhann, G. M., Sperling, R. A., Carillo, M., ...
& Phelps, C. H. (2011). Introduction to revised criteria for the diagnosis of Alzheimer’s disease:

National Institute on Aging and the Alzheimer Association Workgroups. Alzheimer's & dementia: the

Journal of the Alzheimer's Association, 7(3), 257.

48



24. Seelaar, H., Rohrer, J. D., Pijnenburg, Y. A., Fox, N. C., & Van Swieten, J. C. (2011).
Clinical, genetic and pathological heterogeneity of frontotemporal dementia: a review. Journal of

Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 82(5), 476-486.

25. Weder, N. D., Aziz, R., Wilkins, K., & Tampi, R. R. (2007). Frontotemporal dementias: a
review. Annals of general psychiatry, 6, 1-10.

26. Benussi, A., Padovani, A., & Borroni, B. (2015). Phenotypic heterogeneity of monogenic

frontotemporal dementia. Frontiers in aging neuroscience, 7, 171.

217. Garre-Olmo, J. (2018). Epidemiology of Alzheimer s disease and other dementias. Revista de
neurologia, 66(11), 377-386.

28. Kalaria, R. N. (2018). The pathology and pathophysiology of vascular
dementia. Neuropharmacology, 134, 226-239.

29, McKeith, 1., Mintzer, J., Aarsland, D., Burn, D., Chiu, H., Cohen-Mansfield, J., ... & Playfer,
J. (2004). Dementia with Lewy bodies. The Lancet Neurology, 3(1), 19-28.

30. Kane, J. P, Surendranathan, A., Bentley, A., Barker, S. A., Taylor, J. P,, Thomas, A. J., ... &
O’'Brien, J. T. (2018). Clinical prevalence of Lewy body dementia. Alzheimer's research &
therapy, 10, 1-8.

31. Cao, Q., Tan, C. C., Xu, W., Hu, H., Cao, X. P, Dong, Q., ... & Yu, J. T. (2020). The
prevalence of dementia: a systematic review and meta-analysis. Journal of Alzheimer's Disease, 73(3),

1157-1166.

32. Okudur, S. K., Dokuzlar, O., Soysal, P., & Isik, A. T. (2018). Demans ve komorbid
hastaliklarla iliskisi. Geriatrik Bilimler Dergisi, 1(2), 32-39.

33. Yilmaz, B. (2019). Aydin ili efeler ilgesi aile sagligi merkezlerine bagvuran 65 yas iisti
kisilerde demans riski ve iliskili faktorler. Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Ana Bilim Dali.

34. Long, S., Benoist, C., & Weidner, W. (2023). World Alzheimer Report 2023: Reducing

dementia risk: never too early, never too late. Alzheimer’s Disease International.

3s. Sommerlad, A., Ruegger, J., Singh-Manoux, A., Lewis, G., & Livingston, G. (2018).
Marriage and risk of dementia: systematic review and meta-analysis of observational studies. Journal

of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 89(3), 231-238.

36. Sundstrom, A., Westerlund, O., & Kotyrlo, E. (2016). Marital status and risk of dementia: a
nationwide population-based prospective study from Sweden. BMJ open, 6(1), e008565.

49



37. Desai, R., John, A., Stott, J., & Charlesworth, G. (2020). Living alone and risk of dementia: a

systematic review and meta-analysis. Ageing Research Reviews, 62, 101122.

38. Xu, W, Tan, L., Wang, H. F., Tan, M. S., Tan, L., Li, J. Q., ... & Yu, J. T. (2016). Education
and risk of dementia: dose-response meta-analysis of prospective cohort studies. Molecular
neurobiology, 53, 3113-3123.

39. Ou, Y. N,, Zhang, Y. B, Li, Y. Z., Huang, S. Y., Zhang, W., Deng, Y. T., ... & Yu, J. T. (2024).
Socioeconomic status, lifestyle and risk of incident dementia: a prospective cohort study of 276730

participants. Geroscience, 46(2), 2265-2279.

40. Zhong, G., Wang, Y., Zhang, Y., Guo, J. J., & Zhao, Y. (2015). Smoking is associated with an
increased risk of dementia: a meta-analysis of prospective cohort studies with investigation of
potential effect modifiers. PloS one, 10(3), e0118333.

41. Mewton, L., Visontay, R., Hoy, N., Lipnicki, D. M., Sunderland, M., Lipton, R. B., ... &
Collaborators from the Cohort Studies of Memory in an International Consortium (COSMIC). (2023).
The relationship between alcohol use and dementia in adults aged more than 60 years: a combined
analysis of prospective, individual-participant data from 15 international studies. Addiction, 118(3),
412-424.

42. Zarezadeh, M., Mahmoudinezhad, M., Faghfouri, A. H., Honarvar, N. M., Regestein, Q. R.,
Papatheodorou, S. I, ... & Willett, W. C. (2024). Alcohol consumption in relation to cognitive
dysfunction and dementia: A systematic review and dose-response meta-analysis of prospective cohort

studies. Ageing Research Reviews, 102419.

43, Lok, N., & Lok, S. (2016, June). Yashlarin Fiziksel Aktivite Diizeyleri ile Biligsel Durumlari
Arasindaki iliski. In Yeni Symposium (Vol. 54, No. 2).

44, Iso-Markku, P., Kujala, U. M., Knittle, K., Polet, J., Vuoksimaa, E., & Waller, K. (2022).
Physical activity as a protective factor for dementia and Alzheimer’s disease: systematic review, meta-

analysis and quality assessment of cohort and case—control studies. British journal of sports
medicine, 56(12), 701-709.

45. Chuang, Y. F., An, Y., Bilgel, M., Wong, D. F., Troncoso, J. C., O'Brien, R. J., ... &
Thambisetty, M. (2016). Midlife adiposity predicts earlier onset of Alzheimer’s dementia,

neuropathology and presymptomatic cerebral amyloid accumulation. Molecular psychiatry, 21(7),
910-915.

46. Tolppanen, A. M., Ngandu, T., Kéreholt, I., Laatikainen, T., Rusanen, M., Soininen, H., &
Kivipelto, M. (2013). Midlife and late-life body mass index and late-life dementia: results from a

prospective population-based cohort. Journal of Alzheimer’s disease, 38(1), 201-209.

50



47. Singh-Manoux, A., Dugravot, A., Shipley, M., Brunner, E. J., Elbaz, A., Sabia, S., &
Kivimaki, M. (2018). Obesity trajectories and risk of dementia: 28 years of follow-up in the Whitehall
11 Study. Alzheimer's & Dementia, 14(2), 178-186.

48. Wolters, F. J., Zonneveld, H. 1., Hofman, A., Van Der Lugt, A., Koudstaal, P. J., Vernooij, M.
W., & Ikram, M. A. (2017). Cerebral perfusion and the risk of dementia: a population-based
study. Circulation, 136(8), 719-728.

49, Olmastroni, E., Molari, G., De Beni, N., Colpani, O., Galimberti, F., Gazzotti, M., ... &
Casula, M. (2022). Statin use and risk of dementia or Alzheimer’s disease: a systematic review and

meta-analysis of observational studies. European journal of preventive cardiology, 29(5), 804-814.

50. Poly, T. N., Islam, M. M., Walther, B. A., Yang, H. C., Wu, C. C., Lin, M. C., & Li, Y. C.
(2020). Association between use of statin and risk of dementia: a meta-analysis of observational
studies. Neuroepidemiology, 54(3), 214-226.

51. Gu, D,, Ou, S., & Liu, G. (2022). Traumatic brain injury and risk of dementia and

Alzheimer’s disease: a systematic review and meta-analysis. Neuroepidemiology, 56(1), 4-16.

52. Aran, M. B., & Aksoy, S. Geriatrik bireylerde kognitif fonksiyon ve igitme kaybi
iliskisi. Tiirk Odyoloji ve Isitme Arastirmalart Dergisi, 3(2), 7-12.

53. Deal, J. A., Sharrett, A. R., Albert, M. S., Coresh, J., Mosley, T. H., Knopman, D, ... & Lin,
F. R. (2015). Hearing impairment and cognitive decline: a pilot study conducted within the
atherosclerosis risk in communities neurocognitive study. American journal of epidemiology, 181(9),
680-690.

54. Yeo, B. S. Y., Song, H. J. J. M. D., Toh, E. M. S., Ng, L. S., Ho, C. S. H., Ho, R., ... & Loh,
W. S. (2023). Association of hearing aids and cochlear implants with cognitive decline and dementia:

a systematic review and meta-analysis. JAMA neurology, §0(2), 134-141.

55. Zhou, J., Sun, Y., Ji, M., Li, X., & Wang, Z. (2022). Association of vitamin B status with risk
of dementia in cohort studies: a systematic review and meta-analysis. Journal of the American

Medical Directors Association, 23(11), 1826-e21.

56. Zhang, C., Luo, J., Yuan, C., & Ding, D. (2020). Vitamin B12, B6, or folate and cognitive

function in community-dwelling older adults: a systematic review and meta-analysis. Journal of

Alzheimer’s Disease, 77(2), 781-794.

57. Gao, Y., Huang, C., Zhao, K., Ma, L., Qiu, X., Zhang, L., ... & Xiao, Q. (2013). Retracted:
Depression as a risk factor for dementia and mild cognitive impairment: a meta-analysis of

longitudinal studies. International journal of geriatric psychiatry, 28(5), 441-449.

51



58. Yang, W, Li, X., Pan, K. Y., Yang, R., Song, R., Qi, X., ... & Xu, W. (2021). Association of
life-course depression with the risk of dementia in late life: a nationwide twin study. Alzheimer's &
Dementia, 17(8), 1383-1390.

59. Mo, M., Abzhandadze, T., Hoang, M. T., Sacuiu, S., Jurado, P. G., Pereira, J. B., ... & Garcia-
Ptacek, S. (2025). Antidepressant use and cognitive decline in patients with dementia: a national
cohort study. BMC medicine, 23(1), 82.

60. Vrijsen, J., Abu-Hanna, A., de Rooij, S. E., & Smidt, N. (2021). Association between
dementia parental family history and mid-life modifiable risk factors for dementia: a cross-sectional

study using propensity score matching within the Lifelines cohort. BMJ open, 11(12), e049918.

61. Oh, D. J,, Bae, J. B., Lipnicki, D. M., Han, J. W., Sachdev, P. S., Kim, T. H,, ... & Cohort
Studies of Memory in an International Consortium (COSMIC). (2023). Parental history of dementia
and the risk of dementia: A cross-sectional analysis of a global collaborative study. Psychiatry and
clinical neurosciences, 77(8), 449-456.

62. Chang, Y. H., Wu, L. C., & Hsiung, C. A. (2021). Reading activity prevents long-term decline
in cognitive function in older people: evidence from a 14-year longitudinal study. /nternational
Psychogeriatrics, 33(1), 63-74.

63. Evans, 1. E., Llewellyn, D. J., Matthews, F. E., Woods, R. T., Brayne, C., Clare, L., & CFAS-
Wales Research Team. (2018). Social isolation, cognitive reserve, and cognition in healthy older
people. PloS one, 13(8), €0201008.

64. Kuiper, J. S., Zuidersma, M., Oude Voshaar, R. C., Zuidema, S. U., van den Heuvel, E. R.,
Stolk, R. P., & Smidt, N. (2015). Social relationships and risk of dementia: A systematic review and

meta-analysis of longitudinal cohort studies. Ageing research reviews, 22, 39-57.

65. Wallensten, J., Ljunggren, G., Nager, A., Wachtler, C., Bogdanovic, N., Petrovic, P., &
Carlsson, A. C. (2023). Stress, depression, and risk of dementia—a cohort study in the total population
between 18 and 65 years old in Region Stockholm. Alzheimer's research & therapy, 15(1), 161.

66. Fauth, E. B., Schwartz, S., Tschanz, J. T., @stbye, T., Corcoran, C., & Norton, M. C. (2013).
Baseline disability in activities of daily living predicts dementia risk even after controlling for

baseline global cognitive ability and depressive symptoms. International journal of geriatric
psychiatry, 28(6), 597-606.

67. Villoz, F., Filippini, T., Ortega, N., Kopp-Heim, D., Voortman, T., Blum, M. R., ... &
Chocano-Bedoya, P. O. (2024). Dairy intake and risk of cognitive decline and dementia: a systematic

review and dose-response meta-analysis of prospective studies. Advances in Nutrition, 15(1), 100160.

68. Crichton, G. E., Elias, M. F., Dore, G. A., & Robbins, M. A. (2012). Relation between dairy
food intake and cognitive function: The Maine-Syracuse Longitudinal Study. International dairy
Jjournal, 22(1), 15-23.

52



69. Ni, J., Nishi, S. K., Babio, N., Ros, E., Basterra-Gortari, F. J., Corella, D., ... & Salas-
Salvado, J. (2023). Higher versus lower nut consumption and changes in cognitive performance over
two years in a population at risk of cognitive decline: a cohort study. The American journal of clinical
nutrition, 118(2), 360-368.

70. O’Brien, J., Okereke, O., Devore, E., Rosner, B., Breteler, M., & Grodstein, F. (2014). Long-

term intake of nuts in relation to cognitive function in older women. The journal of nutrition, health &
aging, 18, 496-502.

71. Rosenau, C., Kéhler, S., Soons, L. M., Anstey, K. J., Brayne, C., Brodaty, H., ... & Deckers,
K. (2024). Umbrella review and Delphi study on modifiable factors for dementia risk
reduction. Alzheimer's & Dementia, 20(3), 2223-2239.

72. Zhang, C., Luo, J., Yuan, C., & Ding, D. (2020). Vitamin B12, B6, or folate and cognitive

function in community-dwelling older adults: a systematic review and meta-analysis. Journal of

Alzheimer’s Disease, 77(2), 781-794.

73. Zhang, C., Luo, J., Yuan, C., & Ding, D. (2020). Vitamin B12, B6, or folate and cognitive

function in community-dwelling older adults: a systematic review and meta-analysis. Journal of

Alzheimer’s Disease, 77(2), 781-794.

53



EKLER

EK-1: ANKET

65 YAS VE UZERi BIREYLERDE DEMANS PREVALANSI
VE iLiSKiLi FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESi

1.Yag:

2.Cinsiyet: Kadin / Erkek

3.Boy: Kilo: VKi:

4.Medeni Durum: Evli / Bekar / Bosanmis

5.Evde kimlerle kaliyorsunuz?: Aile / Tek / Bakici

6.Mesleginiz:

7.Egitim Durumunuz: Okuryazar degil / Okuryazar / ilkokul / Ortackul / Lise / Lisans ve {izeri
8.Gelir Diizeyiniz: Asgari licret / Yoksulluk siniri alti / Yoksulluk sinin Gizeri

9.Sigara kullaniyor musunuz? Ne siklikla?: Hig / Ara sira / Diizenli ... paket-yil / Birakmis ...

paket-yil
10.Alkol kullaniyor musunuz?: Hig / Sosyal igici / Agin
11.Kronik hastaliklarimz:
HT /DM / SVH / KVH / KOAH / Malignite / Diger:
12.Duizenli kullandiginiz ilaglar:
NSAIi / OAD / insiilin / PPi / Statin / Beta Bloker / Diger:
13.Daha &nce kafa travmasi gecirdiniz mi?: Evet / Hayir
14.Ailenizde demans tanisi olan var mi?: Var / Yok
15.Uzun vadeli bir isitme kaybi probleminiz oldu mu/ var mi?: Var / Yok
16.Asagidaki yiyecek gruplarini ne siklikla tiketiyorsunuz?

e Balik: haftada ..kez / ayda ..kez / hig / diger:

*  Kirmizi et: haftada ...kez / ayda ...kez / hig / diger:

o Tavuk: haftada ...kez / ayda ...kez / hig / diger:

® Yumurta: giinde ...adet / haftada ...adet / ayda ...adet / hi¢ / diger:

® St ve siit Griinleri: ginde ...6g0n / haftada ...580n / ayda ...580n / hic / diger:

® Sebze: giinde ...porsiyon / haftada ...porsiyon / ayda ...porsiyon / hi¢ / diger:

® Meyve: giinde ...porsiyon / haftada ...porsiyon / ayda ...porsiyon / hig / diger:

e Kurubaklagil: ginde ...porsiyon / haftada ...porsiyon / ayda ...porsiyon / hig / diger:

®  Kuruyemis(ceviz,badem, findik, Antep fistigi): giinde ...porsiyon / haftada ...porsiyon
/ ayda ...porsiyon / hig / diger:

® Kirmizi sarap: giinde ...kadeh / haftada ..kadeh / ayda ...kadeh / hi¢ / diger:



17.Daha énce B12 eksikligi tanisi ve tedavisi aldiniz mi? : Evet / Hayir

18.Destek vitamin takviyesi aliyor musunuz? Evet / Hayir

19.Gunliik hayatinizda kitap okuyor musunuz?

Hi¢ okumuyorum / Giinde 15 dakikadan az / Giinde 15 dakikadan fazla

lZO.Aile veya arkadaslarinizla ayda en az bir kez disarida iletisim kuruyor musunuz?:
Evet / Hayir

21.Guinliik hayatimzdaki stres diizeyinizi nasil tanimlarsiniz?:

Hig stresli degil / Biraz stresli / Oldukca stresli / Asiri derecede stresli

22.Daha 8nce depresyon tanisi aldiniz ve antidepresan kullandiniz mi? Evet / Hayir

23.Son bir hafta iginde kag giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizh
bisiklet cevirme gibi siddetli bedensel gii¢ gerektiren faaliyetlerden yaptiniz?

® Haftada.
o Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. (Bu sikki isaretlediyseniz 25.soruya geginiz.)

..gln

24.Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genelikle ne kadar zaman harcadiniz?

® Bilmiyorum / Emin degilim

25.Son bir hafta iginde kag giin hafif yilk tagima, normal hizda bisiklet cevirme, halk oyunlari,
dans, bovling veya tenis gibi orta dereceli bedensel giic gerektiren faaliyetlerden yaptiniz?
(YurGme harig)

* Haftada..... giin
* Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. (Bu sikki isaretlediyseniz 27.soruya geginiz.)
26.Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman

harcadiniz?

*  Bilmiyorum / Emin degilim
® Giinde..... dakika

* Giinde.....saat

27.Gegen 7 giin igerisinde, bir seferde en az 10 dakika yliriidiigiiniiz giin sayisi kagtir?
® Haftada....glin
®  Yirimedim (Bu sikki isaretlediyseniz 29.soruya geginiz.)

28.Bu giinlerden birinde yliriiyerek genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

e Bilmiyorum / Emin degilim
® Giinde....dakika

29.Son bir hafta iginde oturarak giinde ne kadar zaman harcadiniz?

® Bilmiyorum / Emin degilim
® Giinde....dakika

® Ginde....saat

30.Gunlik aktivitelerinizin hangilerinde bir bagkasinin yardimina ihtiya¢ duyuyorsunuz?

* Yemek hazirlarken ( )

® Ginlik ev iglerini yaparken ( )

® Eviginde hareket ederken ( )

® Egyatagirken ( )

® Giyinme, yemek yeme, ilag alma gibi kisisel bakim iglerinde ( )
® Bankadan para cekme, 5deme yapma gibi islemlerde ( )

® Higbirinde ( )
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EK-2: MiNi MENTAL DURUM DEGERLENDIRME TESTI

MiNi MENTAL DURUM TESTi
Mini Mental State Examination (MMSE)

Hastamin Ady, Soyad : Tarih: ___/__/

Puan:

Oryantasyon ( Her soru 1 puan, toplam 10 puan)

Hangi y1l igerisindeyiz? Hangi iilkede yagiyoruz?

Hangi mevsimdeyiz? Su an hangi sehirde bul K ?
Hangi aydayiz? — $u an bulundugunuz semt neresidir?
Bu giin ayin kagi? $u an bulund bina idir?
Hangi giindeyiz? Su an bu bi kaginc katind ?

Kayit Hafizas: ( Toplam 3 puan)

Size birazdan soyleyecegim ii¢ ismi dikkatlice dinleyip, ben bitirdikten sonra tekrarlayimz:
Masa, bayrak, elbise. (20 sn siire tamnir.) Her dogru isim 1 puan.

Dikkat ve Hesap Yapma ( Toplam 5 puan)

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

Hatirlama ( Toplam 3 puan )

Biraz 6nce tekrar ettiginiz isimleri soyleyin.
Masa, bayrak, elbise. Her dogru isim 1 puan.

Lisan ( Toplam 9 puan )

*  Bu gordiigiiniiz nesneleri isimleri nedir?
Kol saati, kalem. (20 sn siire tamnir.) Her yamit 1 puan, toplam 2 puan.

«  $imdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin. Ben bitirdikten sonra tekrar edin.
Eger ve fakat istemiyorum. (10 sn siire tamnir.) Dogru yamt 1 puan

«  $imdi sizden bir gey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve séyledigimi yapin.
"Masada duran kagidi elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin liitfen"
(20 sn siire tamimir.) Her iglem 1 puan, toplam 3 puan.

«  Simdi size bir ciimle gésterecegim. Okuyun ve yazida séylenen seyi yapin.
Bir kigida "GOZLERINIZI KAPATIN" yazip hastaya gosterin. Dogru yamt 1 puan

*  Simdi verecegim kagida aklimiza gelen anlamh bir ciimleyi yazin. Dogru yant 1 puan

*  Size gosterecegim geklin aynisini gizin;
( Asagidaki sekil arka sayfaya gizilecek.) Dogru yamt 1 puan

Toplam Puan :
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