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OZET

DEMANS HASTALARININ BESLENME DURUMLARI iLE BILISSEL
DURUM DUZEYLERI ARASINDAKI ILISKININ DEGERLENDIRILMESI
Amac: Demans tanisi alan ve almayan 65 yas listii hastalarin, malniitrisyon, Beden Kiitle
Indeksi (BK1), bilissel diizey ve depresyon durumlarinin saptanarak beslenme durumlari

ile iliskisinin degerlendirilmesidir.
Materyal ve Metot: Calisma Bafra Devlet Hastanesi Noroloji Poliklinigine muayene
olan, iletisim kurulabilen, goniillii 65 yas istii 77 Alzheimer tip demans hastas1 ve 77
demans tanist1 olmayan kontrol hastasi ile gergeklestirilmistir. Bireylerin hepsine
Sosyodemografik Bilgi Formu, 3 Giinliik Besin Tiikketim Kaydi, Mini Niitrisyonel
Degerlendirme (MNA), Mini Mental Degerlendirme Testi (MMSE) ve Geriatrik
Depresyon Olgegi Kisa Form (GDO-15) uygulanmistir. Tiim formlar; katilimcilarla yiiz
yiize gorisiilerek ve hasta dosya bilgilerinden toplanmigtir. Windows ortaminda SPSS
20.0 istatistiksel paket programi kullanilmistir. Tiim istatistiklerde p<0,05 anlamli kabul
edilmistir.
Bulgular: Demans grubunun %35,1°i; kontrol grubunun %3,9’u malniitrisyon riski
altindadir. Kontrol grubunda malniitrisyonlu birey goriilmemisken demans grubunun
%14,3’li malniitrisyonludur. Demans grubunun %71,4’linde; kontrol grubunun
%?24,7’sinde depresyon vardir. Gruplar arast MMSE, MNA ve GDO-15 puanlar arasinda
anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05). Tiim yash bireylerde BKI degeri arttikca MMSE
ve MNA puanlarinin arttigi, GDO-15 puanlarmin azaldigi gériilmiistiir (p<0,05). Demans
grubunda hafif biligsel bozuklugu olanlarin %70,3’#; agir biligsel bozuklugu olanlarin
%16,7’s1 normal niitrisyonel duruma sahiptir. Demans hastalarinin biligsel bozukluk
durumlari ile beslenme durumlari arasinda anlamli farkliliklar bulunmustur (p<0,05).
Sonu¢: Demans hastalarinin malniitrisyon ve depresyon durumlarinin genel yash
poplilasyonuna gore daha yliksek oldugu tespit edilmistir. Malniitrisyon bilissel durumu
etkilediginden demans hastas1 yash bireylerin beslenme durumunun daha dikkatli
izlenmesi, beslenme planinda hastaya uygun degisikliklerin yapilmasi gerektigi sonucuna
varilmistir.
Anahtar Kelimeler: Beslenme; Bilissel durum; Demans; Depresyon; Malniitrisyon
Meliha GUMUSTEKIN (Yiiksek Lisans Tezi)

Ondokuz Mayis Universitesi — Samsun, Temmuz-2019



ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHiP BETWEEN NUTRITIONAL
STATUS AND COGNITIiVE LEVELS OF DEMENTIA PATIENTS

Aim: The purpose of this study was to determine the malnutrition, Body Mass Index
(BMI), cognitive level, and depression status of the patients over 65 years of age and who
were diagnosed with and without dementia and to evaluate their relationship with
nutritional status.
Method: The study was carried out with 77 patients with Alzheimer's type dementia and
77 patients without dementia diagnosis who were examined by Bafra State Hospital
Neurology outpatient clinic. Sociodemographic Information Form, 3 day food
consumption record, Mini Nutritional Assessment (MNA), Mini Mental State
Examination Test (MMSE) and Geriatric Depression Scale Short Form (GDS-15) were
applied to all individuals. All forms; the participants were interviewed face to face and
patient files were collected. SPSS 20.0 statistical package program was used in Windows
environment. Significance level was accepted as p<0.05.
Results: When the dementia group is looked at, 35.1% and 3.9% of the control group are
at risk of malnutrition. No malnourished individuals were seen in the control group, while
14.3% of the dementia group had malnutrition. In addition, 71.4% of dementia group;
24.7% of the control group had depression. Significant differences were found between
the groups in terms of MMSE, MNA and GDS-15 scores. Looking at cognition
conditions, 70.3% of those with mild cognitive impairment in the dementia group and
16.7% of those with severe cognitive impairment have normal nutritional status.
Significant differences were found between cognitive impairment and nutritional status
of dementia patients. As the BMI value increased in all elderly subjects, MMSE and MNA
scores increased; It was observed that GDS-15 scores decreased (p <0.05).
Conclusion: Malnutrition and depression were higher in dementia patients than in
general population. Since malnutrition affects cognitive status, it is concluded that the
nutritional status of elderly people with dementia should be monitored more carefully and
appropriate changes should be made to the nutritional plan.
Keywords: Nutrition; Cognitive state; Dementia; Depression; Malnutrition
Meliha GUMUSTEKIN (Master Thesis)
Ondokuz Mayis University — Samsun, July-2019



SIMGELER VE KISALTMALAR

AH . Alzheimer Hastalig1

APOE : Apolipoprotein E

APP : Amiloid Oncii Proteini

BKi : Beden Kiitle Indeksi

CDYA : Coklu Doymamis Yag Asiti

DRI : Giinliik Onerilen Alim Diizeyi

DSM-V : Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitab1 V. Basim
DYA : Doymus Yag Asiti

ESPEN : Avrupa Parenteral ve Enteral Beslenme Dernegi
FTD : Frontotemporal Demans

GDO-15 : Geriatrik Depresyon Olgegi Kisa Form

HBB - Hafif Biligsel Bozukluk

HDL . Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

LDL : Diistik Dansiteli Lipoprotein

MMSE : Mini Mental Degerlendirme Testi

MNA : Mini Niitrisyonel Degerlendirme

NINCDS — ADRDA: Ulusal Nérolojik ve Iletisim Hastaliklar1 Enstitiisii ve Inme-
Alzheimer Hastalig1 ve Iliskili Hastaliklar Dernegi

SPSS : Sosyal Bilimler I¢in Istatistik Paketi
TDYA : Tekli Doymamis Yag Asiti

TG > Trigliserit

TSH : Tiroit Stimiile Edici Hormon

TUIK : Tiirkiye Istatistik Kurumu

Vi



VaD : Vaskiiler Demans

WHO : Diinya Saglik Orgiitii

vii
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1. GIRIS

Tip, halk saglig1 ve egitim alanindaki ilerlemelerle insan 6mrii uzamis ve yash
niifus diinya ¢apinda sayisal olarak biiylimiistiir (Hara ve ark., 2019). Diinya niifusunun
2017 yilinda %8,9 unu yasl niifus olusturmaktadir. Tiirkiye Istatistik Kurumu 2017 yili
verilerine gore Tiirkiye’de 65 yas lizeri yash niifus oram1 son bes yilda %17 artis
gostererek 6 milyon 895 bin 385 kisiye ulasmistir (TUIK, 2017). Dogumda ortalama
yasam beklentisi, 1900'lerin basinda 47 yil iken giiniimiizde neredeyse 80 yila ulasarak
carpici bir sekilde artmistir (Yannakoulia ve ark., 2018). Bununla birlikte, yasam
siiresinin uzamasi diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser, osteoporoz ve
norodejeneratif hastaliklar da dahil olmak {izere yasa bagl kronik hastaliklarda bir artig
meydana getirmistir (Hara ve ark., 2019).

Yaslanma beyni hiicresel seviyeden fonksiyonel seviyeye dek ¢esitli sekillerde
etkilemektedir. Bu etkilenme, duyusal, motor ve bilissel islevlerin de dahil oldugu ¢esitli
yeteneklerde diisiis olarak kendini gostermektedir (Caracciolo ve ark., 2014). Yaslilikla
birlikte beyin perfiizyonunda baslayan diisiis bilissel fonksiyonlarda gerilemeye neden
olabilmektedir (Keskin ve ark., 2016). Bilissel diisiis, yaslanma ile ilgili degisiklikler ve
yasla iligkili hastaliklar arasindaki etkilesimin klasik bir 6rnegidir ve hafif biligsel
bozukluktan nihayetinde demansa kadar uzanan genis klinik bulgular1 kapsar. Demans,
giinlik hayat aktivitelerini etkileyecek kadar siddetli olan coklu bilissel alanlarda
ilerleyici bozulmayla karakterizedir (Caracciolo ve ark., 2014). Demans yayginlig ile
ilgili kiiresel tahminler, 65 yasin tizerindeki bireylerin %7'sinin, daha uzun yagam siireleri
nedeniyle gelismis iilkelerde biraz daha yiikselen bir oranla %8-%10’unun demansa
sahip oldugu seklindedir (Gale ve ark., 2018) Ulkemizde demans prevalans: ile ilgili
yapilan ¢aligmalar simirli sayida da olsa, Giirvit ve arkadaglar1 70 yas ve {lizerinde olas1
Alzheimer tip demans ve tiim demans sikligin1 sirasiyla %11 ve %?20 oraninda
bildirmislerdir (Giirvit ve ark., 2008). Son yapilan bir ¢galismada huzurevinde yasayan 65
yas iizeri yashlarda goriilen demans prevalansi %22,5 olarak bulunmustur (Inang ve ark.,
2018).

Beslenme saglikli yasamin onemli bir parcasidir ve genel olarak yaslanma
stirecini ve ¢esitli hastalik risklerini etkilemektedir (Ergaliskan, 2015). Yagslilarda yetersiz
beslenme sebepleri fonksiyonel yetersizlik, psikolojik etmenler, medikal ve sosyal

nedenler olarak gruplandirilabilir (Sarikaya , 2013). Yetersiz beslenme yagh bireyler ve



demans hastalar1 {izerinde yapilan ¢alismalarda azalmis fonksiyonel ve bilissel yetenekle
iliskilendirilmistir (Fagerstrom ve ark., 2011). Beslenmedeki iyilestirmelerin yaslilara
somut faydalar sagladigi bilinmektedir ve yasa bagli pek ¢ok durum ve hastaliklar
beslenme ile Onlenebilir, modiile edilebilir veya iyilestirilebilir (Clegg ve Williams,
2018).

Yash yetigkinin biyolojik yapisi, yasam deneyimleri, fiziksel saglik kosullari,
ekonomik kosullar, toplumsal statii ve tek basina yasamak psikolojik saglik durumunu
etkiler ve depresyon yaslilarda daha sik goriilebilir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) yash
bireylerde en sik goriilen ruhsal bozuklugun, diinyadaki yasl niifusun yaklasik %7'sini
etkileyen depresyon oldugunu ve klinik olarak anlamli depresif belirtilerin yash
yetiskinlerin %15'inde bulundugunu bildirmistir (Ozyurt ve ark., 2018).

Bir dizi psikososyal ve fizyolojik faktor, yasli bireylerde besin alimini ve
beslenme durumunu etkilemektedir. Ornegin, yaslanma ile viicut bilesimindeki
degisimlerin beslenme durumu ve gereksinimleri tizerinde ciddi etkileri vardir. Yetmisli
yaslardan itibaren hem yagsiz viicut kiitlesi hem de toplam viicut agirlig1r azalmaktadir.
Viicut agirligindaki bu azalma ve yagsiz viicut kiitlesinin kaybi, sarkopeniye, osteoporoz
riskinin artmasina, sonugta diisme ve kirilma egilimlerinin artmasina, enfeksiyona ve
genel olarak mortalite ve morbidite riskinin artmasina neden olmaktadir. Diger fizyolojik
faktorler arasinda fiziksel fonksiyonun azalmasi, gorme bozuklugu, zayif dis protezi ve
gastrointestinal degisiklikler bulunmaktadir. Psikolojik ve sosyal a¢idan, 6liim diisiincesi,
depresyon, izolasyon, demans ve sosyoekonomik kisitlamalarin tiimii yash yetiskinlerin
beslenme durumlarini etkileyen faktorlerdir (Clegg ve Williams, 2018).

Bu calisma 2019 yilinda demansh yash hastalarin demansi olmayan saglikli
kontrollere gore beslenme durumlar ile biligsel durum diizeyleri arasindaki iliskiyi
aragtirmak amaciyla 65 yas ve lizeri 77’si demansh olmak {izere toplamda 154 bireyin
katilimi ile Samsun 11 Saghk Miidiirliigii'ne bagli Bafra Devlet Hastanesi Néroloji
polikliniginde gergeklestirilmistir.  Ozellikle Tiirkiye’de bu alanda yapilmis
aragtirmalarin yetersizligi sebebiyle calismayr 6nemli bir adim olarak degerlendirmek

miumkindiir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Yaslanma ve Yashhk Tanim

Biyolojik hayatin en temel taslarindan biri dogum digeri de Sliimdiir. Bu iki
olgunun arasindaki zaman diliminde, canlilarin yasami farkli uzunlukta, farkli
niteliklerde ilerlemektedir. Yasam kisaca ¢ocukluk, genclik ve yaglilik donemlerine
boliindiigiinde; yashlik donemini diger donemlerden ayiran en belirgin bulgu viicudun
adaptasyon yeteneginin azalmasiyla biyolojik siirecin daha farkli islemesidir (Giirsoy
Cuhadar ve Lordoglu, 2016). Yaslanma, fizyolojik ve patolojik degisikliklerle birlikte
ilerleyen fiziksel ve zihinsel yeteneklerin azalmasiyla karakterize biyolojik bir siireg
olarak tanimlanabilir (Inang ve ark, 2018).

Biyolojik seviyede yaslanma, zaman i¢inde ¢ok cesitli molekiiler ve hiicresel
hasarin birikmesinden kaynaklanmaktadir. Bu durum; fiziksel ve zihinsel kapasitede
kademeli bir diisiise, artan hastalik riskine ve nihayetinde 6liime yol agmaktadir. Ancak
bu degisiklikler dogrusal ya da tutarli degildir ve kisilerin yasi ile gegen yillar arasinda
zay1f bir baglant1 vardir. Baz1 yasl yetiskinler son derece iyi saglik durumu ve isleyise
sahipken bazilar1 daha diiskiin ve yakinlardan Onemli Ol¢iide yardima muhtag
olabilmektedir (WHO, 2018). Yaslilik kronolojik olarak yasam siirecinin bir basamagi
olarak da disilintilmelidir. Kronolojik yas ilerledik¢e kisilerin sosyal durumlariyla
iligkilerini etkileyen biyo-psiko-sosyal diizeyde degisikler vardir (de Freitas ve ark.,
2010). Genel hatlariyla yaslanmanin alt sinir1 65 yas olarak goriilse de uzmanlar biyolojik
yasin kronolojik yastan daha 6nemli kabul edilmesi gerektigini vurgulamaktadir (Keskin

ve ark., 2016).

2.1.1 Diinyada ve Tiirkiye’de Yash Niifusu

Yasadigimiz yiizyilda belirginlesen en Onemli demografik gercek niifusun
yaslanmasidir. Diinyada insanlar daha uzun hayat siirmekte dogum oranlar1 azalip yash
niifus sayisal olarak artmaktadir (Tiirkiye Saglikli Yaslanma Eylem Plan1 ve Uygulama
Programi, 2015). Altmis yas ve {istii insanlarin sayis1 2020 yil1 itibariyle 5 yasin altindaki
cocuklardan daha fazla olacaktir. Altmis yas ve tstii kiiresel niifusun 2015 y1l1 itibariyle
900 milyon oldugu bilinmekte iken 2050’de yaklasik 2 milyar olmasi beklenmektedir
(WHO, 2018). Yaslanan niifusun en biiyiilk oraninin %25 ile Avrupa'da bulundugu
tahmin edilmektedir. Afrika disindaki tiim kitalarda 60 yas iistii niifusun 2050 yilina kadar



toplam niifusun dortte birini veya daha fazlasini olusturmasi beklenmektedir (Klimova ve
Valis, 2018 ). Diinya genelinde 80 yas ve iistii niifus 125 milyona ulagmistir. Bir iilkenin
niifusunun yasliliga - niifus yaslanmasi olarak bilinen - yonelik kaymasi yiiksek gelirli
iilkelerde baglamis olsa da (6rnegin Japonya'da niifusun %30'u 60 yasin iizerindedir) su
anda diisiik ve orta gelirli iilkeler en biiylik degisikligi yasamaktadirlar. Yasl niifusun
2050 wyili itibariyle %80'inin diisiikk ve orta gelirli {ilkelerde yasayacagi tahmin
edilmektedir. Bu yiizyilin ortalarina kadar Sili, Cin, iran ve Rusya gibi bircok iilkede
Japonya’ya benzer oranda yasli insanlarin olacagi ongériilmektedir (WHO, 2018).
Ulkemiz bu demografik gelismelere benzer bir siirecten gegmektedir. Ulkemizde
yaslt niifusu son 5 yilda %17 artarak 2017 yilinda 6 milyon 895 bin 385 kisi olmustur.
Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun (TUIK) projeksiyonlarma gére 65 yas iizeri yash niifus
orani 2017°de %38,5 iken 2023 yilinda %10,2, 2030 yilinda %12,9, 2040 yilinda %16,3,
2060 yilinda %22,6 ve 2080 yilinda %25,6 olacagi tahmin edilmektedir (TUIK, 2017).
Yillar i¢inde iilkemizde niifusun yas ve cinsiyet yapisindaki degisim Sekil 1’de
gosterilmistir. Son yillarda grafiklerde olusan 65 yas ve ilizeri niifusun artisi dikkat

¢ekmektedir.
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Sekil 1. Tiirkiye’de 1990-2023 yillar1 arasi niifusun yas ve cinsiyet yapisindaki degisimi (Tiirkiye Saglikli
Yaslanma Eylem Plan1 ve Uygulama Programi, 2015’den uyarlanmustir)



2.1.2 Yashhkta Sik Goriilen Saghk Problemleri

Yaslanmayla birlikte viicutta goriilen hastaliklar arasinda isitme kaybu, katarakt,
sirt ve boyun agrisi, osteoartrit, kronik obstriiktif akciger hastaligi, diyabet, depresyon ve
demans sayilabilir. Ayrica, insanlar yaslandikc¢a, ayn1 anda birkag¢ hastalik yasamalari
daha olasidir. Yaglilik, ilerleyen yasamda ortaya ¢ikma egiliminde olan ve hastalik
kategorisine girmeyen birka¢ karmasik saglik durumunun ortaya c¢ikmasi ile de
karakterizedir. Bunlar genellikle geriatrik sendromlar olarak adlandirilir. Bilim
otoritelerinin goriis birligi ile kabul ettigi ve siklikla karsimiza ¢ikan geriatrik sendromlar:
idrar kacirma (inkontinans), diisme, demans, deliryum, basi yarasi, kirilgan yash (fraility)
olarak siralanabilir (Sahin ve Cankurtaran, 2010). Geriatrik sendromlar, spesifik
hastaliklarin varligindan veya sayisindan daha ileri 6liim nedeni olarak goriinmektedir.
Ancak geriatrinin tibb1 bir uzmanlik olarak gelistigi iilkelerin disinda, geleneksel olarak
yapilandirilmis saglik hizmetleri ve epidemiyolojik arastirmalar genellikle géz ardi
edilmektedir. Yasl insanlarin sagligindaki bozulmalarin bazis1 genetik gecisli iken biiyiik
bir kism1 insanlarin sosyal ¢evreleri, fiziksel 6zellikleri, cinsiyetleri, etnik kokenleri veya
sosyoekonomik durumlar1 gibi kisisel 6zelliklerinden kaynaklanmaktadir. Bu faktorler
yaslanma siirecini erken bir agsamada etkilemeye baslar. Cevre, saglikli davranislarin
gelistirilmesi ve siirdiiriilmesi iizerinde de 6nemli bir etkiye sahiptir. Yasam boyunca
saglikli davraniglarin siirdiiriilmesi, 6zellikle dengeli beslenme, diizenli fiziksel aktivite
yapmak ve tiitiin kullanimindan kaginmak, bulasici olmayan hastalik riskini azaltmaya ve
fiziksel ve zihinsel kapasiteyi arttirmaya katkida bulunmaktadir (WHO, 2018).

Yaglanma siireci, kacinilmaz olarak, her bireyde farkli oranda bozulan ¢alisma
hafizasi, islem hiz1 ve dikkatin kdtiilesmesiyle kendini gosteren biligsel gerileme ile
baglantilidir. Biligsel diistisiin hiz1 ve ciddiyeti, yasa bagli normal degisikliklerden
Alzheimer hastaligit (AH) gibi su anda tedavisi olmayan kronik nérodejeneratif
hastaliklara kadar degismektedir (Yannakoulia ve ark., 2018).

2.2 Demans Tanim

Demans so6zciigi latince kokenlidir ve bireyin aklini yitirmesi manasina
gelmektedir (Eker, 2008). Sozciigiin ilk olarak 13. yiizy1lda Anadolu’da, Urgiip-Goreme
civarinda yasayan halk hekimi Bartholomeus Anglucus tarafindan kullanildigi tahmin
edilirken bilimsel manada noéropsikiyatride sozciigii ilk defa Pinel’in kullandig:

varsayllmaktadir (Gonen, 2010). Demans, biligsel islevde (yani diisiinceyi isleme



yeteneginde) normal yaslanmadan beklenenin 6tesinde genellikle kronik ya da ilerleyici
nitelikte bir bozulmanin meydana gelmesi ile bilinen sendromdur. Demansta hafiza,
diisiinme, yonlendirme, anlama, hesaplama, 6grenme kapasitesi, dil ve yargilama alanlar1
etkilenirken biling etkilenmez. Bilissel islevdeki bozulmaya genellikle es zamanl
duygusal kontrol, sosyal davranis veya motivasyonda bozulma eslik etse de bazen biligsel
bozulma 6ncesinde de bu durumlar goriilebilir (WHO, 2017). Sonug olarak demans
tanimina merkezi sinir sisteminin sonradan edinilen hasariyla gelisen zihinsel islevlerde
bozulma olmast ve bu bozulmayla giinliik yasam aktivitelerinin de etkilenmesidir

(Hanagasi, 2010).

2.2.1 Demans Prevalans ve insidansi

Prevalans, belirli bir zamanda bir popiilasyondaki mevcut bir hastalik vakasini
ifade ederken, insidans, belirli bir siirede belirli bir popiilasyonda gelisen yeni hastalik
vakas1 anlamina gelir. Insidans, hastalik gelisimi icin bir risk dliisii saglar (Alzheimer’s
Association Report, 2018).

Demans, nérodejenerasyonun neden oldugu klinik bir sendromdur ve bilissel
durumdaki ilerleyici bozulma ve bagimsiz yasam kapasitesi ile karakterizedir. Global bir
salgin olarak tanimlanmistir. Demansin diisiik ve orta gelirli iilkelerde ortaya ¢ikisi
niifusun yaslanmasi ile yakindan baglantilidir ve bu nedenle artmaya devam etmesi
beklenmektedir. Kiiresel olarak, yaklasik 47.5 milyon insan demansla yasamakta ve bu
saymin ligte ikisinden fazlasi sosyal korunma ve bununla ilgili bakim, hizmet ve destege
erisimin kisith oldugu Afrika dahil disiik ve orta gelirli iilkelerde ikamet etmektedir
(Adeloye ve ark., 2019).

Diinya ¢apinda her yil yaklasik 7.7 milyon yeni vaka olusmaktadir. Bu da her
4.1 saniyede yeni vakaya esittir (Prince ve ark., 2015). Demans hastalariin toplam
sayisinin 2030'da 82 milyona, 2050'de ise 152 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir.
Bu artisin biiyiikk bir kismi, diisiik ve orta gelirli iilkelerde yasayan demansli insan
sayisinin artmastyla olusacaktir (WHO, 2017).

Diinyanin ¢ogu bolgesinde demans insidansinin %5-6 oldugu bildirilmistir
(Inang ve ark., 2018). 60 yas iistii niifus icinde her 100 kisiden 5 ila 8’inin demansa sahip
oldugu tahmin edilmektedir (WHO, 2017). Avrupa'da 1993 ve 2018 yillar1 arasinda
yapilan ve 2.137'si demans tanis1 almis toplam 18.263 katilimciyr iceren 9 calismanin

meta-analizine gore yas ve cinsiyet i¢in standardize edilmis prevalans oran1 %7.1 olarak



bulunmustur (Bacigalupo ve ark., 2018). Amerika’da Alzheimer tip demansi olan her
yastan yaklasik 5.7 milyon insan bulunmaktadir. Geng yasta daha biiyiik belirsizlikler
olmasina ragmen bu sayimnin 5.5 milyonu 65 yas ve lstii ve yaklasik 200.000’ini 65 yas
alt1 kisilerden olugsmaktadir. Altmis bes yas ve listiindeki her 10 kisiden birinin Alzheimer
tip demansa sahip oldugu bilinmektedir. Alzheimer tip demansi olan kisilerin %81'i 75
yas ve iistii kisilerden olusmaktadir (Alzheimer’s Association Report, 2018). Ingiltere’de
yapilan bir ¢alismada, 2015 yil1 itibariyle yaklasik 850.000 demans hastasi olduguna ve
demansin 65 yas tizerindeki niifusta% 7.1 oraninda yayginlik gosterdigine dair bir sonuca
ulagilmistir (Dening ve Sandilyan, 2015)

Ulkemizde Saglhik Bakanlhig: tarafindan (2013) yilinda yapilan Tiirkiye Kronik
Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasinda 65 yas ve iizeri kisilerde demans
goriilme sikhigt %5 olarak belirtilmistir. Izmir’de 65 yas iistii toplamda 490 kisi ile
yapilan kesitsel calismada demans prevelansi %12.9 olarak bulunmustur (Keskinoglu ve
ark., 2013). Huzurevlerinde demans goriilme orani daha yiiksektir. izmir’de son yapilan
bir ¢alismada huzurevinde yasayan 65 yas tistii bireylerde demans goriilme oram %22,5

bulunmustur (Inang ve ark., 2018).

2.2.2 Demans Tipleri

Yaslilarda demansin en sik altta yatan nedenleri Alzheimer hastaligi (AH),
vaskiiler demans (VaD), karisik demans, Lewy cisimcikli demans, frontotemporal
demans (FTD) ve Parkinson hastaliginda demanstir (Leyhe ve ark., 2017). Cok farkli
demans sekilleri vardir. AH en sik goriilen demans sekli olup vakalarin %60-70'ini kapsar
(WHO, 2017). Alzheimer hastaligi, klinik semptomlar ortaya ¢ikmadan 6nce baslayan,
yavas ilerleyen bir beyin hastalig1 olarak kabul edilmektedir. Alzheimer hastaligiyla
iliskili beyin degisikliklerinin semptomlarin ortaya ¢ikmasindan ortalama 20 y1l gibi uzun
bir zaman 6ncesinde basladigi tahmin edilmektedir. Alzheimer hastaligi terimi sadece
altta yatan hastaliga veya hastaligin tiim silirecine isaret eden durumlarda
kullanilmaktadir. Siirecin demans asamasini tanimlamak i¢in “Alzheimer tip demans”
terimi kullanilmaktadir. AH, dejeneratif bir beyin hastaligidir ve demansin en sik
sebebidir. {lk asamalarda, son olaylar ile ilgili hafiza kayb: ve kelime bulma giicliigii en
yaygin Ozelliklerdir. Hastalik ilerledik¢e, daha fazla hafiza kaybi ve dil zorluklari
belirginlesir. Bu, aligveris yapmak, para kullanmak ve belirli rotalar1 gezmek gibi giinliik

aktivitelerde zorluga neden olur. Kaygi ve motivasyon eksikligi gibi bagka semptomlar



olabilir. Hastalik ilerledik¢e semptomlar koétiilesir (Alzheimer’s Association Report,
2018). Alzheimer’mn ayirt edici patolojileri, beyindeki noéronlarin disindaki protein
onciisii beta-amiloid plaklar ve noronlarin igindeki tau proteinin biikiilme ipliklerinin
ilerleyen birikimidir. Bu anormal plaklar, beyin hiicrelerinin normal isleyisine miidahale
eder. Ayrica 6grenme ve hafiza i¢cin 6nemli olan nérotransmitter asetilkolinin eksikligi de
vardir (Dening ve Sandilyan, 2015). Bu degisiklikler noronlarin zarar goriip 6lmesine yol
acar. Alzheimer hastaliginda, beynin diger boliimlerindeki néronlar, kisinin yiirlime ve
yutma gibi temel bedensel islevleri yerine getirmesini saglayanlar da dahil olmak {izere
sonunda hasar goriir veya tahrip olur. Kisi kendine bakamaz hale gelir. Hastaligin son
evrelerinde insanlar yataga bagimlidir ve 24 saat bakim gerektirir. AH eninde sonunda
oliimciildiir (Alzheimer’s Association Report, 2018).

Vaskiiler demans, demans olgularinin %20°sini olusturan, AH sonrasi ikinci en
yaygin demans tipidir. VaD, beyin kan akiminin azalmasi sonucu meydana gelen
ilerleyici bir hastaliktir. Heterojen bir grup olustururlar; lezyonun yerine, etkilenen
damarin 6zelliklerine, inmeyle ilgili zamansal iliskisine, lezyon sayisina, hasarin cinsine,
seyir sekline ve diger dejeneratif patolojilerle birlikteligi olup olmadigina gore
siiflandirilabilirler. Hafiza ve dil zorluklarina ek olarak, Alzheimer hastaliginda oldugu
gibi, diistinme siireglerinin yavaslamasi, depresyon, endige ve ilgisizlik yaygin olarak
goriilmektedir (Dening ve Sandilyan, 2015). Hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi gibi
risk faktorleri serebrovaskiiler hastaliklarda oldugu gibi VaD gelisimini de arttirmaktadir
(Adapinar ve Uncu, 2015) .

Lewy cisimcikli demans, vakalarin yaklasik %10'unu olusturan iigiincii en
yaygin demans tiiriidiir. Alzheimer tip demans ile benzer 6zellikleri paylastiklart igin
yakindan iliskilidir (Dening ve Sandilyan, 2015). Biligsel profil degisikliklerine
bakildiginda; Lewy cisimcikli demans, dikkat ve gorsel-algisal fonskiyonlarda daha
biiyiik eksiklikler ile iligkilidir, AH ise hafizadaki daha biiylik bozukluklarla karakterize
edilir. Bununla birlikte, klinik belirtiler, Ozellikle erken evrelerde biiyiik olciide
ortiisebilir, bu da ayirict tanmin siklikla zor oldugu anlamma gelmektedir.
Norogoriintiileme ¢aligmalari, Lewy cisimcikli demans ve AH arasindaki yapisal beyin
farkliliklar1 hakkinda 6nemli bilgiler saglamistir, bu da Lewy cisimcikli demansta
nispeten az sayida ¢alisma olmasina ragmen degisen semptom profillerini agiklamaya

yardimct olmaktadir. Alzheimer hastaliinda erken patolojik degisikliklerin yeri olan



medial temporal lob yapilarinin, 6zellikle de hipokampus ve entorhinal korteksin atrofisi
ile karakterize oldugu bilinmektedir. Buna karsilik, Lewy cisimcikli demansta
hipokampusun nispi korunmasi vardir (Kenny ve ark., 2012).

Karigsik demans, birden fazla demans nedeninin anormalligi ile karakterize
edilen yaygin olarak Alzheimer’in vaskiiler demans ile birlesmesi, ardindan Alzheimer’in
Lewy cisimcikli demans ile birlesmesi ve Alzheimer’in vaskiiler demans ve Lewy
cisimcikli demansla birlikte goriilmesi seklindedir. Son zamanlarda demans hastaliginin
daha 6nce bilinenden daha yaygin oldugu, demans hastalarinin yaklasik yarisinin birden
fazla demans nedeni ile ilgili patolojik kanitlara sahip oldugu diistiniilmektedir
(Alzheimer’s Association Report, 2018). Karisik demans genellikle Alzheimer
hastaliginda oldugu gibi yeteneklerde kademeli bir azalma ile karakterize edilir, ancak
genel goriintiiye katkida bulunan birliktelikler vardir. Genel olarak kisilerde vaskiiler
hastalik Oykiisii veya wvaskiiler risk faktorleri, Ornegin iskemik kalp hastaligi,
hipertansiyon, diyabet, yilikselmis lipit seviyeleri veya sigara igme Oykiisii bulunabilir
(Dening ve Sandilyan, 2015).

Frontotemporal demans (FTD) frontal ve temporal yapilardaki noronal
dejenerasyon ile karakterizedir. Kisilik, davranis ve dil bozukluklar1 goriiliir. Alzheimer
tip demansin aksine baglangici genellikle 65 yasindan once olmaktadir. Kisilik
degisimleri belirgin olup demans belirtilerinden uzun zaman 6nce bagslar. Apati denilen
ilgisiz, kayitsiz bir goriinim vardir. Genel olarak davraniglarinda disinhibisyon, karar
vermede zayiflama ve i¢ goriide kayip vardir. Bilissel semptomlar bagladigi zaman sik¢a
sOzciik tekrarlar1 goriiliir (Yavlal ve Aydin Giingor, 2016) .

Parkinson hastaligi demansi, Parkinson hastaliginin ge¢ komplikasyonudur;
hastalik siiresi 10 y1l veya daha fazla olanlarda prevalans %75-90'dir. Gelisimi, giinliik
yasam aktivitelerini olumsuz yonde etkilemektedir ayrica dnemli dl¢lide artmis morbidite
ve mortalite ile iligkilidir (Gratwicke ve ark., 2015). Biligsel profil, yonetici fonksiyonlar,
gorsel fonksiyonlarda bozulma, dikkat ve bellekte baskin azalma ile karakterizedir. Apati,

gorsel haliisinasyonlar ve sanrilar sik goriiliir (Hanagas: ve ark., 2017).

2.2.3 Demans Klinik Bulgu ve Belirtileri
Demansla baglantili bulgu ve belirtiler erken, orta ve ge¢ olmak {izere ii¢ evrede
gozlemlenmektedir. Demansin erken evresi genellikle g6z ardi edilir. Yaygin

semptomlar: unutkanlik zaman takibini kaybetmek ve tanidik yerlerde kaybolmak



seklinde goriilmektedir. Orta evrede ise demans ilerledikge isaretler ve semptomlar daha
net ve daha kisitlayici hale gelmektedir. Bu evrede yasananlar; son olaylari ve insanlarin
isimlerini unutmak, iletisim konusunda artan zorluklarla karsilagsmak, kisisel bakim
konusunda yardima ihtiya¢ duymak, amacsizca gezinme ve tekrarlayan sorgulama dahil
olmak tiizere davranig degisikliklerini igermektedir. Ge¢ evre ise demansin genel
bagimlilik ve hareketsizligin toplamidir. Hafiza bozukluklar1 ciddidir, fiziksel belirti ve
bulgular daha da belirginlesmistir. Belirtileri; zaman ve mekandan habersiz olmak,
akrabalar1 ve arkadaslar1 tanimakta giicliikk gekmek, artan sekilde yardimli kisisel bakima
ihtiya¢ duymak, yiirime zorlugu, saldirganligi iceren ve artirabilen davranis
degisikliklerinin gdzlemlenmesi seklindedir (WHO, 2017).

Demansin en yaygin goriilen formu olan Alzheimer hastaliginda preklinik AH
olarak adlandirilan ilk sessiz ve asemptomatik evre, semptomlarin baslamasindan
yaklagik 20 yil 6nce ortaya ¢ikmaya baglayan bir dizi patofizyolojik 6zellik ile karakterize
edilir (Crous-Bou ve ark., 2017). Belirtiler Alzheimer demansi olan insanlar arasinda
degisiklik gosterir ve yasa baglh tipik bilissel degisiklikler ile Alzheimer demansinin
erken belirtileri arasindaki farklar ince olabilir. Alzheimer tip demansi olan bireyler, yillar
icinde degisen bir¢ok semptom yasarlar. Bu semptomlar beynin farkli bolgelerinde
bulunan noronlara verilen zararin derecesini yansitir. Semptomlarin asagida anlatilan
hafif ila orta dereceden siddetli dereceye yiikselme hizi kisiden kisiye degisir. Hafif
asamada, ¢ogu insan bir¢ok alanda bagimsiz olarak calisabilir ancak bagimsizligi en tist
diizeye ¢ikarmak ve gilivende kalmak i¢in baz1 faaliyetler i¢in yardim gerektirebilir. Yine
de sevdikleri aktivitelere katilip calisabilmektedirler. Bazilar1 i¢in en uzun olan orta
asamada, bireyler rutin gorevleri yerine getirmekte zorluk cekebilir, nerede olduklari
konusunda kafa karigiklig1 olusabilir, amagsizca gezinme baslayabilir, siiphelenme ve
ajitasyon da dahil olmak tizere kisilik ve davranigsal degisiklikler baslayabilmektedir.
Siddetli asamada, bireyler banyo, giyinme gibi giinliikk yasam aktivitelerinde yardima
ithtiya¢ duymaktadirlar. Siddetli asamanin sonunda, sozlii iletisim kurma yetenekleri de
sinirlanmaktadir. Alzheimer’in bireyin fiziksel sagligi lizerindeki etkilerinin 6zellikle
belirgin hale gelmesi hastaligin siddetli asamasindadir. Beynin hareket ile ilgili
bolgelerinde olusan hasar nedeniyle, bireyler yataga bagli hale gelir. Yataga bagl olma,
kan pihtilari, cilt enfeksiyonlar1 ve sepsis gibi kosullara karsi savunmasiz hale getirir.

Beynin yutmay1 kontrol eden bolgelerine zarar verilmesi, yeme ve i¢gmeyi zorlastirir. Bu
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durum, bireylerin yemek borusu yerine soluk borusundan yiyecek yutmasina neden
olabilir. Gida parcaciklar1 akcigerlerde birikebilir ve akciger enfeksiyonuna neden
olabilir. Bu enfeksiyon tiirline aspirasyon pnomonisi denir ve AH’na bagli o6lim

sebeplerinin basinda gelmektedir (Alzheimer’s Association Report, 2018).

2.2.4 Demans Tanis1

Klinikte demans teshisinin konulabilmesi i¢in belli bagli durumlarin bir arada
olmas1 gerekmektedir. Demans varligi i¢in ilk temel bulgu, bireyde hastalik 6ncesine gore
biligsel bir bozulma olmasi durumudur. Bu kisilerin bilissel fonksiyonlarinda zamanla
olusan bozulmalar, varolan zihinsel islevlerin kaybolmasi s6z konusudur. Bdylece
demans bilissel fonksiyonlarin higbir sekilde kazanilmadigi gelisimsel bozukluk
durumlarindan ayrilmaktadir. Demans tanisinda gerekli diger temel bulgu bilissel
bozulmanin birden ¢ok bolgede gerceklesmesidir. Bu alanlar bellek, dikkat, dil gibi
kazanilmig zihinsel islevler ve yiiriitiicii islevler (yargilama, hesaplama, planlama,
organize davraniglar) seklindedir. Son olarak hastanin giinliikk yasamda yaptig
aktivitelerde mutlak surette bir bozulma olmas1 gerekmektedir. Giinliik yagam aktiviteleri
premorbid doneme kiyasla ayni sekilde devam ediyorsa klinik olarak demanstan
bahsedilemez. Bu aktivitelere O6rnek olarak basit diizeyde aletlerin kullanimi is
performansi, digarda ve parasal islerde bagimsizlik, yapmaktan hoslanilan aktiviteler, ev
islert ve 6z bakim seklinde diisiiniilebilir (Hanagasi, 2010). Klinikte AH tanisinin
koyulabilmesi i¢in yayinlanan ve yaygin bir sekilde kullanilan iki tani1 dl¢iitii mevcuttur.
[lki Ulusal Nérolojik ve Iletisim Hastaliklar1 Enstitiisii ve Inme-Alzheimer Hastalig1 ve
Miskili Hastaliklar Dernegi (NINCDS - ADRDA) araciligiyla bildirilen 6lgiit iken ikincisi
Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan yayinlanan Tanisal ve Sayimsal El Kitab1 (DSM)
ol¢iitiidiir. DSM-V tan1 kriterlerine gore demans terimi ‘major ndrokognitif bozukluk’
terimiyle agiklanmigtir. Tani kriterleri tablo 1 ve tablo 2’de gosterilmektedir. Baska olasi
nedenleri dislayabilmek ve Alzheimer tip demansi diger beyin patolojilerinden
ayrabilmek amaciyla bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans sik kullanilan
goriintiileme yontemlerindendir. Kesin tani i¢in ilerleyici demans septomlar1 gosteren
hastalarda biyopsi ile histopatolojik dzelliklerin goriilmesi gerekse de bu zor bir yontem
oldugu i¢in belli tetkik, 6l¢tim ve tani kriterleri ile olasi teshis yontemi kullanilmaktadir.
Bu sekilde konulan tanilarin gercekle %80-90 korelasyon gosterdigi bilinmektedir
(Ozkay ve ark, 2011).
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Tablo 1. NINCDS-ARDRA Muhtemel Alzheimer hastaligi kriterleri (Cankurtaran ve Ariogul’dan, 2005)

Muayene ve objektif testlerle belgelenen demans

Iki veya ikiden fazla alanda biligsel bozulmanin varligi

Bellek ve diger bilissel yeteneklerde ilerleyici surette bozulma olmast

Biling bozuklugunun olmamasi

40 ila 90 yas arasinda baglamakla birlikte genellikle 65 yasindan sonra goriilmesi

Hafiza, 6grenme gibi biligsel alanlarda ilerleyici bozukluga yol acabilecek sistemik hastaliklar veya

baska beyin hastaliklarinin var olmamasi

Taniya destek olan: Afazi, apraksi, agnozi

Giinliik yasam aktivitelerinde bozulma ve davranis yonetiminde degisikligi bulunmasi

Aile 6ykiisii, uyumlu laboratuar bulgulari (serebral atrofi gibi)

Tablo 2. DSM-V Major norokognitif bozukluk tani kriterleri (Keskin ve ark.’dan, 2016)

Alman 6ykii ve klinik degerlendirmeler ile biligsel iglevlerin en az birinde saptanan bir etkilenme vardir.

Bu bilissel islevler; bellek ve 6grenme, dil, yiiriitiicii fonksiyonlar (planlama, siralama, organizasyon

gibi), karmasik dikkat, algisal- motor veya sosyal bilis seklindedir.

Etkilenme bireyin 6nceki islevselligine gore belirgin bir kayip seklinde olmalidir.

Bireyin giinliik aktivitelerindeki bagimsizligini etkileyecek siddette olmalidir.

Alzheimer tip demansta bilissel islevlerde gizli baslayan ilerleyici bir etkilenme s6z konusudur.

Biligsel bozulma deliryum baglaminda ger¢eklesmemis olmalidir.

Bu durum bagka norodejeneratif hastalik, beyin-damar rahatsizliklar1 veya farkl bir sinirsel, ruhsal,

genel bozuklugun tesiriyle daha iyi agiklanamaz.

2.2.5 Demans icin Risk Faktorleri

Uzmanlar, demansin en sik nedeni Alzheimer hastaliginin diger yaygin kronik
hastaliklar gibi, tek bir nedenden ziyade ¢oklu faktorlerin bir sonucu olarak gelistigine
inanmaktadir. Ayrica bazi genetik mutasyonlar ve Down sendromunu karakterize eden
21 numarali kromozomun ek kopyast AH riskini etkileyen nadir goriilen genetik
degisikliklerdir (Alzheimer’s Assocation Report, 2018).

Genetik mutasyonlar, Alzheimer vakalarinin kii¢iik bir yiizdesini olusturmakta
(yaklasik yiizde 1 veya daha az) ve ii¢ spesifik genin herhangi birindeki mutasyon sonucu
gelismektedir. Genetik mutasyon, genleri olusturan kimyasal ¢iftlerin sirasindaki anormal
bir degisikliktir. Bu mutasyonlar, amiloid 6ncii proteini (APP) i¢in bir geni ve presenilin
1 ve presenilin 2 proteinleri i¢cin genleri igerir. Bu ii¢ genin herhangi birindeki

mutasyonuna sahip kisiler, bazen 65 yasindan 6nce AH semptomlar1 gelistirmeye
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egilimliyken bireylerin biiylik ¢ogunlugu, semptomlarin 65 ve iizeri yaslarda ortaya
ciktig1 ge¢ baslangicli Alzheimer hastaligina sahiptir (Goldman ve ark., 2011).

Down Sendromunda ise kisi, 23 insan kromozomundan biri olan 21 numarali
kromozomun bir kopyasiyla dogar. Down sendromlu kisilerin Alzheimer hastaligina
yatkin olmalarinin sebebi net bir sekilde agiklanamasa da ek kopya ile ilgili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Bu kromozom, AH'l1 insanlarda plaklarda biriken beta-amiloid dnciileri
halinde kesilen APP {iretimini kodlayan geni igerir. Fazladan bir 21 numarali kromozom
kopyasina sahip olmak beyindeki beta-amilod onciilerinin sayisini artirabilir. Kirk yasina
gelince, Down sendromlu ¢ogu insan beyinlerinde belirgin seviyelerde beta-amiloid
plaklar1 ve tau proteinine sahiptirler. Biitiin yetiskinlerde oldugu gibi, ilerleyen yasta,
Down sendromlu bir kisinin AH semptomlar1 gosterme olasiligi artmaktadir. Ulusal
Down Sendromu Dernegi'ne gore, 50 yaslarindaki Down sendromlu kisilerin yaklasik
yiizde 30'unda Alzheimer tip demans vardir (Alzheimer’s Assocation Report, 2018).

Geg baslangighi AH (65 yas iistii) i¢in en biiylik risk faktorleri, aile oykiisiine
sahip olma, Apolipoprotein E (APOE) -e4 genini tasima ve ileri yastir. Yas, bu g risk
faktoriiniin en giicliistidiir, Alzheimer tip demansi1 olan kisilerin ¢ogunlugu 65 yas ve
uistiidiir. Bu kisilerin ylizdesi yasla birlikte carpict bir sekilde artmaktadir: 65-74 yas
grubundakilerin %3', 75-84 yas grubundakilerin %17'si ve 85 yas veya lstil yastaki
kisilerin %32'si Alzheimer tip demansa sahiptir. Sekil 2’de Amerika Birlesik
Devletleri'nde Alzheimer tip demansli insanlarin yas gruplarina goére dagilimi
goriilmektedir. Her ne kadar yas demans i¢in bilinen en giiclii risk faktorii olsa da,
yaslanmanin ka¢inilmaz bir sonucu degildir. Ayrica, demans yalnizca yaslilar etkilemez
- geng baslangicli demans (65 yasindan 6nce semptomlarin basglangici) vakalarin% 9'unu

olusturur (WHO, 2017).
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Sekil 2. Amerika Birlesik Devletleri'nde Alzheimer tip demansli insanlarin yas gruplarina gore

dagilimi (Alzheimer’s Assocation Report, 2018’den uyarlanmistir)

Alzheimer hastaliginda aile Oykiisli, kiginin hastalig1 gelistirmesi igin sart
olmamakla birlikte, bu hastaliga sahip ebeveyni veya kardesi olan bireylerin, aile dykiisii
olmayanlara gore hastaligi gelistirme olasilif1 daha yiiksektir (Ozkay ve ark., 2011).
Hastaligin olusumunda kalitim (genetik) ve paylasilan ¢evresel ve yasam tarzi faktorleri
(6rnegin, saglikli gidalara erisim ve fiziksel aktivite ile ilgili aligkanliklar) rol oynayabilir.
Yine de aile Oykiisiine sahip olmanin getirdigi risk artigi, bireyin APOE-e4 risk genini
miras almasit ile tamamen agiklanamaz. APOE kan dolasiminda kolesterol tasiyan bir
proteindir. Herkes APOE geninin {i¢ tiiriinden birini (e2, e3 veya e4) her bir ebeveynden
genetik gecisle alir. Amerika Birlesik Devletleri'nde AH tanisi almis insanlar arasinda e4
formunun sikligini agiklayan bir meta analiz, hastalarin %56'sinin APOE-e4 geninin bir
kopyasina ve %11'inin APOE-e4 geninin iki kopyasina sahip oldugunu bildirmistir (Ward
ve ark., 2012). APOE-¢e4 genini almak hastaliga yakalanmay1 garanti etmez (Alzheimer’s
Assocation Report, 2018). Bu ayni1 zamanda Alzheimer riskini etkiledigi ortaya ¢ikan
20'den fazla gen i¢in de gecerlidir. Bu genlerin Alzheimer’in genel prevalansi {izerinde
siurlt bir etkiye sahip olduguna inanilmaktadir, ¢iinkii nadir goriliirler veya riski biraz
artirmaktadirlar (Medway and Morgan, 2014).

Cinsiyet konusunda risk faktorii kesinlik kazanmamistir. Demans prevalansi
kadinlar arasinda siirekli olarak yiiksek olsa da, insidansta durum farklidir; bu nedenle

yiiksek prevalansin kadinlarda biiyiik Olgiide daha uzun yasam beklentisinin bir
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fonksiyonu oldugu diisiiniilmektedir. Prevalansin artmasinda kadinlarin diisiik egitim
seviyelerinin iligkili oldugu da bulunmustur (Hugo ve Ganguli, 2014).

Hem erkek hem de kadinlar igin, yasa bagli steroid yapidaki cinsiyet
hormonlarinin kaybi, biligsel gerileme riskinin artmasi ile iliskilendirilmistir (Li ve Singh,
2014). Arastirmalara gore Alzheimer tanisi alanlarin yaklagsik ticte ikisi kadindir (Yavlal
ve Aydin Giingor, 2016; Gurvich ve ark., 2018). Kadinlarda artan daha uzun yasam
sireleri, AH prevalansi tahminlerinde cinsiyet farkliliklarinin yorumlanmasini
zorlastirirken, ayni zamanda kadinlarin menopoz sonrasi yillarda daha uzun zaman
gecirdikleri vurgulanmaktadir. Zaman icinde artan uzun Omiirliiliikkle (menopozun
yasandigi ortalama yasta bir degisiklik olmadan) kadinlar giiniimiizde yasamlarinin
yaklasik iicte birini biiyiik oranda azalmis 6stradiol ve progesteron ile (menapoz 6ncesi
ile karsilastirildiginda) gegirmektedir. Menopozda yumurtalik hormonlarinin kaybi ve
dolayisiyla bunlarin néroprotektif etkilerinin kaybi, kadinlarda AH'na olan duyarlili§in
artmasina neden oldugu tahmin edilmektedir (Gurvich ve ark., 2018).

Yas ve aile oykiisii gibi risk faktorleri degistirilemese de, biligsel gerileme ve
demans riskini azaltmak i¢in diger risk faktorleri degistirilebilir (Baumgart ve ark 2015).
Bu risk faktorleri arasinda fiziksel hareketsizlik, obezite, sagliksiz diyetler, sigara ve alkol
kullanimi, diyabet ve orta yas hipertansiyonu bulunmaktadir (WHO, 2017).

Beyin sagligi, kalbin ve kan damarlarinin sagligindan etkilenir. Viicut agirligimin
sadece yiizde 2'sini olusturmasina ragmen, beyin viicudun oksijen ve enerji kaynaklarinin
yizde 20'sini tliketmektedir. Saglikli bir kalp, beyne yeterli kan pompalanmasini
saglarken saglikli kan damarlar1 ise oksijen ve besin agisindan zengin kanin beyine
ulagsmasini saglamaktadir. Kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran bir¢ok faktér de daha
yiiksek demans riski ile iligkilidir. Bu faktorlerin basinda sigara ve diyabet gelmektedir.
Kalp saglig1 ve beyin sagligi arasindaki baglantiya bakildiginda kalbi koruyan faktorlerin
beyni de koruyabilecegi ve Alzheimer’in veya diger demanslarin gelismesi riskini
azaltabilecegi sOylenmektedir. Fiziksel aktivite bu faktorlerin en o6nemlisidir.
Arastirmacilar ¢ok cesitli egzersiz tiirii lizerine ¢alismis olsalar da, hangi 6zel egzersiz
tiirleri, hangi egzersiz siklig1 ya da hangi aktivite siiresinin riski azaltmada en etkili
yontem olabilecegi heniiz netlesmis degildir. Fiziksel aktiviteye ek olarak, ortaya c¢ikan
kanitlar, kalp sagligi a¢isindan saglikli bir diyet tiiketiminin demans riskinin azalmasi ile

iligkili olabilecegini gostermektedir. Kalp icin saglikli beslenmede, doymus yag, kirmizi
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et ve seker tliketimi sinirlanirken meyveler, sebzeler, kepekli tahillar, balik, tavuk, findik
ve baklagillerin diizenli tiiketimi {izerinde durulmaktadir (Alzheimer’s Assocation
Report, 2018).

Potansiyel olarak degistirilebilir ek risk faktorleri arasinda depresyon, diisiik
egitim diizeyi ve bilissel aktivite azlig1 sayilabilir (WHO, 2017).

Alzheimer ve diger demans tiplerinde uzun zaman egitimle mesgul olan insanlar,
daha az egitim hayatina sahip olanlara kiyasla daha diisiik risk altindadir. Arastirmalara
gore egitimle daha fazla zaman gecirenlerde beynin “bilissel rezerv” kurdugu tahmin
edilmektedir. Biligsel rezerv, bir kisinin beta-amiloid ve tau proteini birikimi gibi
degisikliklerin beyine zarar vermesine ragmen biligsel gorevleri yerine getirmeye devam
edebilmesi i¢in beynin bilissel aglarini (ndron-ndron baglanti aglar1) esnek ve verimli bir
sekilde kullanma yetenegini ifade eder. Altta yatan mekanizma tam olarak anlagilamasa
da depolanan bilgi rezervinin yiiksek olmasi, sinaps sayisindaki fazlalik ve beyin kan
akimmin egitimlilerde daha yiliksek olmast gibi olasiliklar 6ne siiriilmektedir
(Alzheimer’s Assocation Report, 2018; Demir, 2018). Bilissel rezervin tek belirleyicisi
uzun bir egitim hayatina sahip olma degildir. Zihinsel olarak tesvik edici bir igse sahip
olmak veya bu alanda bagka faaliyetlerde bulunmak da biligsel rezerv olusturmaya
yardimci olabilmektedir. Ayrica, diisiik egitim seviyesi, sosyoekonomik durumun diigiik
olmasiyla iligkilidir; bu da, bireylerin yetersiz beslenmeye maruz kalma olasiligini
artirabilir veya kardiyovaskiiler risk faktorleri icin saglik hizmeti ve tibbi tedavi alma
imkanmi azaltabilir. Son olarak yapilan ¢alismalarda daha az egitim almis kisilerin,
fiziksel olarak daha az aktif olduklar1 dolayisiyla diyabet, kardiyovaskiiler hastalik
riskinin artmasiyla AH’in risk faktorlerini daha fazla tasima egiliminde olduklari
gorilmistiir (Lee ve ark., 2011; Menke ve ark., 2015).

Ek caligmalar, yasam boyu sosyal ve zihinsel olarak aktif kalmanin beyin
saghigin1 destekleyebilecegini ve muhtemelen Alzheimer ve diger demans risklerini
azaltabilecegini gostermektedir. Sosyal ve zihinsel olarak aktif kalmak, bilissel rezerv
olusturmaya yardimci olabilir ancak bunun gerceklesebilecegi kesin mekanizma
bilinmemektedir (Wang ve ark., 2012).

Depresyonun demans ile karmasik ve muhtemel iki yonlii bir iligkisi vardir.
Erken yetiskinlikte tekrarlayan major depresyon, daha sonraki yasamda demans riskini

artirabilmektedir. Ileri yaslarda gériilen depresyonun demansa neden olan vaskiiler veya
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dejeneratif hastaliklarin erken bir igareti olduguna inanilmaktadir. Yasam boyu kaygi,
biligsel bozulma ve gerileme ile iligkilidir. Ayrica travma sonrasi stres bozuklugunun,

demans riskini arttirdigi bildirilmistir (Hugo ve Ganguli, 2014).

2.2.6 Demans ve Beslenme Durumu

Besinler ve diger diyet bilesenleri, beynin normal fizyolojik calismasi igin
gereklidir. Ayrica hiicre hasar1 ve oksidatif strese karsi noronal korunmada gorev alirlar
(Morris, 2016).

Demans hastalarinin makro ve mikro besin 6geleri eksikliklerine egilimi vardir.
Demansin patogenezinde bazi mikro besinlerin eksikliginin sorumlu oldugundan
stiphelenilir, bunun tersi de gegerlidir. B1> Vitamini zihinsel islevsellik ag¢isindan 6nemli
bir molekiildiir. B12 vitamini eksikligi prevalansinin yagla birlikte arttig1 bilinmektedir.
Bu konuda yetersiz oral alimin sorumlu oldugu disiiniilmektedir; ancak, eksiklik
tizerindeki etkisi tartigmalidir. Bu nedenle, demans hastalarinda yetersiz beslenme
sebebiyle Bi> vitamininin eksik oldugu sonucu tartismalidir. Yaslilarda Bio vitamini
eksikligini aciklamak i¢in Onerilen en yaygin mekanizma atrofik gastrit ve buna bagh
malabsorpsiyondur. Ek olarak, ilaglar B12 vitamininin emilimini bozabilir. B12 vitamini
ve biligsel bozulma arasindaki iligkiyi bulmak i¢in bir¢ok deneme yapilmasina ragmen
kesin mekanizma belli degildir. Hiperhomosisteinemi, son denemelerde major vaskiiler
risk faktorii olarak kabul edilmistir. Bu durum folat eksikliginde ortaya ¢ikmaktadir. Folat
eksikligi, mitokondriyal disfonksiyon ve bunun sonucu olarak oksidatif stres, kalsiyum
regiilasyon kayb1, néronal ve sinaptik bozukluk ve beta-amiloid ve hiperfosforile edilmis
tau birikimi dahil olmak fiizere farkli yollarla bilisi bozma potansiyeline sahiptir.
Hiperhomosisteineminin demans gelisimi {izerine etkisi bir hayvan modelinde
gosterilmistir. Folat eksikligi olan bir diyet, sirastyla geng ve yagh farelerin plazma ve
beyinlerinde beta-amiloid birikimine neden olan hiperhomosisteinemi ile sonuglanmistir.
Bu nedenle, normal esigin (folat igin >14 ng/ mL ve B ig¢in >220 pg/ mL) seviyelerini
korumak icin folat ve Bix'nin takviye edilmesi gereklidir. Mikro besinler hayati
reaksiyonlar1 korumak i¢in ¢ok 6nemli olan temel mineraller ve vitaminlerdir. Ayrica AH
fizyopatolojisinde rol oynadiklari bildirilmektedir. Mikro besinler hakkinda 80 uygun
denemeyi kapsayan biliylik bir meta analizde, diisik B2, A, E, C ve folat vitamin
seviyelerinin AH ile iligkili oldugu bulunmustur (Kilig ve ark., 2015).
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Yash bireylerde beslenme problemleri, zamanla viicutta meydana gelen
fizyolojik degisiklikler, kronik hastaliklar, ¢esitli ve uzun dénem ila¢ kullanimina bagh
olarak vitamin eksiklikleri olduk¢a yaygindir. Yaslilarda da yetiskinlerde de besinlerle
alinan folik asit ve B12 vitamini norobilissel bozukluklar ve bilissel islevler ile iliskili
bulunmaktadir. Folik asit takviyesinin biligsel fonksiyonu iyilestirdigi ve gerilemeyi
durdurdugu, birgcok arastirmada dogrulanmaktadir. Bi» vitamini tedavisi hakkinda
celigkili sonuglar olsa da bilissel islev tizerine olumlu kanitlara gore takviye edilmesi goz
ard1 edilmemelidir. Serum Bi2 degerlerine bakildiginda demans hastalarinda bu vitamin
diizeyleri diisik olmaya yatkindir. Ayrica hastalarda geligebilen patolojilerin hemen
hepsinin diizelmesi yahut mevcut bozukluklarin ilerlemesinin dnlenmesi agisindan, her
iki vitamin eksikliginin erken tespiti ve tedavisi oldukca 6nemlidir. Su anki literatiir
yaslilarda diizenli bir sekilde B1z vitamini, folat ve homosistein diizeyleri 6l¢giilmesinin,
diyetle alimin kontrol edilmesinin ve gerekli durumlarda takviye yapilmasinin, yash
toplumda sik karsilagilan hastaliklarin  Onlenmesi agisindan yararli olabilecegini
bildirmistir (Yesil, 2017).

Mevcut kohort caligmalarinin yakin zamanda yapilan bir meta-analizi, birgok
diyet diizeni ve besin bilesenlerinin (Akdeniz diyeti, doymamis yag asitleri,
antioksidanlar, E vitamini, C vitamini ve flavonoidler, B vitamini gibi) demans riskini
onemli Olglide azaltmasiyla iligkili oldugunu gostermistir (Canevelli ve ark., 2016).
Ayrica, diisik D vitamini konsantrasyonlari, biligsel azalma riskinin artmasiyla iligkili
bulunmustur (Cao ve ark., 2016). Bu tiir besin bilesenleri koruyucu islevlerini ¢oklu
yollarla uygulayabilir. Amiloid birikimi, ndrofibriler dejenerasyon, sinaps kaybi,
inflamasyon, oksidatif stres, mitokondriyal fonksiyon kusurlari, vaskiiler biitiinliik kayb1
ve noronal yaralanma dahil olmak tizere demans (6zellikle AH) ile iliskili ana
patofizyolojik yolaklar1 ve siiregleri azaltarak diizenledigi gosterilmistir (Canevelli ve
ark., 2016).

Demans ve AH tanili hastalarda cesitli besinsel bilesikler ve diyet
modifikasyonlarinin (6rnegin vitaminler, omega-3 yag asitleri, ketojenik diyet,
antioksidanlar) biligsel performansi arttirdigi bulunmustur (Swaminathan ve Jicha, 2014).
Bir meta analizde incelenen 11 randomize kontrollii ¢calismanin sadece ikisi beslenme
miidahalesini uygulayarak (Akdeniz diyeti) yash bireyler arasinda biligsel bozukluklarin

gercekten diizeltilmesi veya ertelenmesi ihtimaline iligkin veri saglamistir (Canevelli ve
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ark., 2016). Karotenoidler ve n-3 yag asitleri, Akdeniz diyetinin kilit bilesenleridir ve bu
besinlerin beyin dokusunda mevcut oldugu diisiiniildiigiinde, bilisin korunmasinda ve
biligsel gerileme riskinin azaltilmasinda onemli bir rol oynamalar1 olasidir. Cesitli
caligmalarda diisiik karotenoid konsantrasyonlarinin (hem dokuda hem de kanda) saglikli
bireylerde zayif biligsel durumla iligkili oldugu ve Alzheimer hastalarinin diyetlerinde bu
besinlere daha az yer verdikleri bulunmustur (Power ve ark., 2019) .

Sonug olarak gegerli literatiir kesin yargiya varmak igin yetersiz olsa da demans
ve diger beslenmeyle iliskili saglik kosullar1 riskini azaltmak i¢in diizenli diyetlerin,
balik, bitkisel yaglarin, nisastasiz sebzelerin ve diisiik glisemik indeksli meyvelerin

tiiketimi Onerilmektedir (Kilig¢ ve ark., 2015).

2.2.7 Demans ve Obezite Tliskisi

Son zamanlarda artan obezite prevelansi énemli bir halk sagligi sorunudur.
Bircok saglik problemine sebep olmasinin yani sira obezite, biligsel fonksiyon ile
yakindan iligkilidir. Cesitli caligmalarda obezite azalmis bilissel fonksiyona ek olarak dil,
motor kapasite, dikkat gibi yetenekleri igeren yonetimsel islevlerin bozulmasiyla
iligkilendirilmistir (Macit ve Karadag, 2014). Obezite, sigara i¢cmek, diyabet,
hiperlipidemi, hipertansiyon  gibi metabolik ve vaskiiler risk faktorleri demans
gelisiminde rol oynamaktadir (Kili¢ ve ark., 2015).

Cesitli ¢alismalardan elde edilen bulgular, en saglikli yetiskinlerin bile, islem
hizi, calisma hafizasi, akil yiiriitme ve epizodik (anisal) bellek gibi temel biligsel
islemlerde, yasa bagh diislisler gosterdigini ortaya koymaktadir. Obezitenin bilis
tizerindeki etkisini inceleyen ve fazla kilolu ya da obez olmanin olumsuz etkilerini genel
olarak bildiren ¢ok sayida kesitsel ¢aligma vardir (Gunstad ve ark., 2007; Benito-Leon ve
ark., 2013). Yas ortalamasi 65,7 olan toplum temelli bir yasgh yetiskin 6rneginde obez
yetiskinler hipertansiyon, toplam kolesterol ve sigara i¢gme gibi diger risk faktorleri
diizeltildikten sonra da diisiik biligsel performans gostermislerdir (Elias ve ark., 2005).
Yine biiyiik bir popiilasyona dayali calismada (katilan kisi= 1959; ortalama yas +74)
aragtirmacilar obeziteye eslik eden tip 2 diyabet hastaligi, hipertansiyon gibi faktorlerinin
diizeltilmesinden sonra da dikkat, sozel akicilik, sozel hafiza, hastalik oncesi zeka ve
mantiksal hafizayr olumsuz etkiledigini bildirmislerdir (Benito-Leon ve ark., 2013).
Yapilan bir caligmada en olumsuz etki, ileri yasa gore (65 yasindan biiyiik) orta yasta

meydana gelmistir. Bulgular, erken orta yetigkinlik doneminden (ortalama yas +41) gec
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orta yasama (ortalama yas +61) varan uzun siireli obezitenin, Mini-Mental Degerlendirme
Testinde (MMSE) diisiik puanlarla baglantili oldugu bir arastirmadan gelmektedir. Erken
yasamin ortalarinda kardiyovaskiiler risk faktorleri (6rnegin kan basinci ve kolesterol)
icin yapilan ayarlama, obezitenin disiik bilissel performans ftizerindeki etkisini
hafifletmis, ancak tamamen ortadan kaldirmamistir. Bu nedenle, bu o6rnekteki bilis
tizerindeki en gii¢lii olumsuz etki, orta yastaki obezite olmustur (Sabia ve ark., 2009).

Yakin zamanda yapilan bir meta analizin sonuglarina gore 65 yas ve alt1 kisilerde
fazla kilolu/obez olma ile ilerleyen yillarda demans gelisimi arasinda pozitif bir iliski
oldugunu gosterirken 65 yas ve iizerinde bu durum gecerli bulunmamistir (Kivipelto ve
ark., 2005; Gorospe ve ark., 2007; Luchsinger ve ark., 2007; Fitzpatrick ve ark., 2009).
Sonuglar orta yastaki obeziteyi ileri yasamda demans gelisimine baglayan tutarli verileri
arttrmaktadir. Bu durum ge¢ yasamda daha disik agirligin  siklikla diger
komorbiditelerle iliskili olmasi nedeniyle olabilir. Planlanmamis kilo kaybi preklinik
demans igin bir belirteg olarak diisiiniilebilir. (Pedditzi ve ark., 2016).

Bazi veriler ge¢ yasamda obez veya fazla kilolu olmanin bilis lizerinde olumlu
etkileri oldugunu gostermektedir. Yapilan bir ¢alismada ge¢ yasamda obez olarak
simiflandirilan bireyler (ortalama yas +£73,8), cinsiyet, tansiyon ve tip 2 diyabet igin
diizeltme yapildiktan sonra bile, normal kilolu bireylere gore daha iyi gorsel uzaysal
yetenekler ve islem performansit gostermislerdir (Kuo ve ark., 2006). Baska bir
calismanin bulgular yaglilikta fazla kilolu veya obez olmanin bazi yararli etkilerini
icermektedir. Sonuglar ge¢ yasamda fazla kilolu/obez olmanin (ortalama yas +75,4)
giinliik yasam aktivitelerinde daha az bozulma ve 5 y1l boyunca MMSE puanlarinin daha
yavag azalmasi ile iliskili oldugunu gostermistir (Deschamps ve ark., 2002).

Diger yandan obezite ve demansi iliskilendiren ¢esitli mekanik kanitlar
mevcuttur. Yapilan bir ¢alismada orta yasta temporal atrofi ve gri ve beyaz madde
degisiklikleri gibi artmig BKI ve beyin patolojisini birbiriyle iligkili bulunsa da BKI ve
beyin hacimleri arasindaki korelasyonun dogrudan olmasi muhtemel degildir (Taki ve
ark., 2008). Bu durumun inflamasyon, kardiyovaskiiler risk faktorleri ve diisiik egzersiz
seviyeleri dahil olmak iizere beyin hacminin azalmasina neden olan bazi faktdrler veya
mekanizmalar araciligiyla olmasi muhtemeldir. Fazla kilolu / obez olanlarda var olan

artmig vaskiiler risk, metabolik bozukluk ve adipoz dokuyla iliskili hormonlar (leptin ve
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adiponektin) ile demans arasindaki ndropatolojiler tizerindeki etki karmasiktir ve heniiz
tam olarak anlagilamamistir (Pedditzi ve ark., 2016).

Her ne kadar obezite ve yaslanma bilissel gerileme ile iligkili olsa da, yasam
boyu biligsel islevi etkilemek icin nasil etkilesime girdikleri konusunda c¢ok az sey
anlasilmaktadir. Ozellikle endise verici olan sey, obezitenin normal yaslanma siirecini
hizlandirabilecek hatta demans gibi patolojik yaslanma riskini artirabilecek sinerjik bir
etkisinin olup olmadigidir. Bu nedenle konuyla ilgili biiylik ¢apli ve c¢ok yonlii
calismalarin yapilmasi gerekmektedir (Bischof ve Park, 2015).

2.2.8 Demans ve Malniitrisyon Iligkisi

Son zamanlarda, yeterli beslenmenin ideal bilis ve bilisin siirdiiriilmesi igin
onemli oldugunu ve daha sonra da ileri yasta AH riskinin azalmasiyla iligkili oldugunu
gosteren kanitlar artmaktadir (Pelletier ve ark., 2015; Power ve ark., 2019).

Demans hastalar1 gittikge artan sayida enfeksiyon, basi yarasi ve beslenme
sorunlart gibi komplikasyonlar nedeniyle hastanelere kabul edilmektedir. Yetersiz
beslenme 6nemlidir ve 6nlenmesi gerekir aksi takdirde, enfeksiyona duyarlilik, basing
yaralar1 gelisimi ve sarkopeni nedeniyle immobilizasyon meydana gelecektir. Demansh
hastalar dis kayiplari, disfaji ve finansal ve sosyal kisitlamalar gibi bir¢ok farkli kosul

nedeniyle yetersiz beslenmeye yatkindir (Kilig¢ ve ark., 2015).
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. Sekonder Faktorl
Primer Faktorler aktorier

il tkileri
Biligsel problemler a yan etiiert

S 1 faktorl
Davranigsal problemler osyal Taxtoriet

Medial temporal lob atrofisi Komorbiditeler

Biyolojik degisiklikler

Tat ve koku bozukluklar:

Motor kusurlar

Yemek yemeyi unutma, yemegi ret, azalmis enerji tiiketimi
yemek hazirlama beceriksizligi istah kaybi

4

Enerji alimi ve tiiketimi arasinda dengesizlik

4

Kilo kayb1

Sekil 3. Demans hastalarinda kilo kaybinin muhtemel nedenleri (flhan ve Bahat’dan, 2016)

Kilo kaybi1 demansin belirgin bir klinik 6zelligidir (Gillette-Guyonnet ve ark.,
2000; Belmin, 2007; Gillette-Guyonnet ve ark., 2007). Biligsel olarak saglikli insanlara
kiyasla demansli bireylerin daha ¢ok kilo verme oykiisii vardir. Kilo kaybi hastaligin ilk
evrelerinde hatta hastaligin teshisi oncesinde baslayip ilerlemesiyle daha yaygin hale
gelir. Uluslararast 10/66 ¢alismasindan elde edilen kanitlar, demans ve kilo kaybi
arasindaki iliskinin demans siddetinin asamalar1 boyunca arttigin1 ve diinyanin cesitli
bolgelerinde cografi degisikliklerin esasen ihmal edilebilecegini dogrulamaktadir
(Albanese ve ark., 2013).

Demansta kilo kaybinin altinda yatan mekanizmalar ¢ok faktorlii ve karmasik
olup sadece kismen anlagilmistir. Kilo kaybinin primer ve sekonder faktorleri Sekil 3’de
gosterilmektedir. Demansla iligkili beyin atrofisi, beynin istah diizenleme ve yeme

davraniginin yer aldigi bolgelerini etkileyebilir.  Bu patofizyolojik degisikliklere
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dayanarak, hastalik sirasinda diyet alimmi azaltan gesitli beslenme sorunlar1 ortaya
cikabilir. Demansin ilk evrelerinde, bireyler aligveris yapmak, yemek hazirlamakla ilgili
problemler yasayabilir, yemek yiyip yemediklerini unutabilir ve etkili yemek yemeyi
siirdiirmek i¢in bilissel yeteneklerini kaybedebilirler. Diyet aligkanliklar1 degisebilir ve
azalmis bir diyet ve dengesiz besin alimi ile sonuglanabilir. Hastalik ilerledikge, hastalar
yiyecek ve / veya mutfak esyalari ile ne yapmalar1 gerektigini bilemeyebilirler,
davranigsal problemler ortaya ¢ikar ve yeme becerileri kaybolur. Ajitasyon ve
hiperaktivite yemek zamanlarin1 zorlastirabilir ve enerji gereksinimlerini artirabilir. Ote
yandan farmakoterapinin yatistirici etkileri yeme diirtiisiinii ve diyet alimini azaltabilir
(Chang ve Roberts, 2008; Silva ve ark., 2013).

Toplumda yasayan Alzheimer hastalar1 arasinda bildirilen malniitrisyon orani,
farkli popiilasyonlarda %23.,2’e kadar ulagsmaktadir. Yildiz ve ark. (2015), yaptig
calismada demansl yaslilarda malniitrisyon ve malniitrisyon riski daha diisiik bilissel
islev ile iliskili bulunmustur. Baska bir ¢calismada demansli iyi beslenmis hastalara gore
malniitrisyon riski altinda bulunan hastalarin demans siddeti ve 6liim riskinin 1,5 kat
arttig1; malniitrisyonlu hastalarda bu durumun 3-4 katina ¢iktig1 bildirilmistir (Sanders ve
ark., 2018).

Son olarak, disfaji gelisebilir. Disfaji, demans hastalarinda sik goriilen bir
sorundur ve demansin farkli evrelerinde yaklasik %50 oraninda goriilebilir. Zamanla
yutma problemlerinin gelismesinin yani sira disfajiye neden olan mekanizmalar demans
tipine gore degisir. Alzheimer tip demansin erken evrelerinde disfaji goriilebilirken FTD
de dahil olmak {iizere diger demans tiplerinin ge¢ donemlerinde ortaya c¢ikabilir
(Alagiakrishnan ve ark., 2013). Yutma gii¢liigli yutma Oncesi, sirast ve sonrasinda
aspirasyona yol agmaktadir. Demans hastalarinda aspirasyon pndmonisinin yaygin bir
6lim nedeni oldugu bildirilmistir. Demansh bir hastada kaybedilen ve sonucu 6liimciil
olan son fonksiyonlar genellikle icme, yeme ve yutma yetenekleridir. Demansa 6zgii bu
beslenme sorunlarina ek olarak, hastaligin her asamasinda, demansh yagslilar, yasa bagh
bozukluklar, sakatliklar ve komorbiditelerden (6rnegin yaslanma anoreksisinden,
cigneme problemlerinden, depresyondan) diyet aliminin azalmasi nedeniyle yetersiz

beslenmeye yatkin olabilmektedirler (Volkert ve ark., 2015; Murphy ve ark., 2017).
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2.3 Yashlik Donemi Depresyonu

Depresif bozukluklar, diinya genelinde 300 milyondan fazla insani
etkilemektedir ve issizlik, koti fiziksel saglik, bozulmus sosyal islevsellik ve en agir
halleriyle intihar ile iligkilidir (Firth ve ark., 2019).

Ruh saghigi ve refah, yashilikta, diger yasam zamanlarinda oldugu kadar
onemlidir. Yash niifusu arttik¢a, depresyon onemli bir halk sagligi problemi haline
gelmistir. Yasl yetiskinin biyolojik yapisi, yasam deneyimleri, fiziksel saglik kosullari,
ekonomik kosullar, toplumsal statii ve tek basina yasamak psikolojik saglik durumunu
etkiler ve depresyon yaslilarda daha sik gériilebilir. Diinya Saglhk Orgiitii (WHO) yash
bireylerde en sik goriilen ruhsal bozuklugun, diinyadaki yasli niifusun yaklagik% 7'sini
etkileyen depresyon oldugunu ve klinik olarak anlamli depresif belirtilerin yash
yetiskinlerin %15'inde bulundugunu bildirmistir (Blazer, 2003). Diinya ¢apinda, klinik
olarak anlamli depresif belirtiler toplumda yasayan her sekiz yasli bireyden birinde
mevcuttur. Ozyurt ve arkadaslarmin 2018 yilinda 534 yashyla yaptigi calismada, depresif
belirtilerin prevalans1 %32,8 olarak bulunmustur (Ozyurt ve ark., 2018). Hastanede yatan
yasl yetiskinlerde ve huzurevinde ikamet eden yetigskinlerde depresyon orani daha
yiiksektir. Huzurevinde yapilan bir ¢alismada, yaslilarin %47,4’\iniin depresif belirtileri
oldugu ve %39'unun depresyon tanisi aldigr bildirilmistir (Giil ve ark., 2012).

Yaglilik donemi depresyonu, yasl insanlarin yagam kalitesini azaltan yaygin bir
psikiyatrik hastaliktir. Elli bes yas istii kisilerin %2‘sinde major depresyon olmakla
birlikte yaklasik %14'inde depresyon vardir (Beekman ve ark., 1999). Major depresyon
icin, ayn1 2 haftalik donemde neredeyse her giin en az 5 semptom mevcut olmalidir.
Minor depresyon ya da DSM-V'e gore semptomlarin yetersiz oldugu depresif atak igin,
en az 2 hafta boyunca depresif etki de dahil olmak tizere en az 2 semptom mevcut
olmalidir. Semptomlarin sayisina bu semptomlarin ciddiyetine ve fonksiyonel yetersizlik
derecesine bagli olarak, DSM-5 kriterleri hafif, orta veya siddetli depresyonu belirtir.
Genellikle depresyon gengler ve yaslilarda benzer semptomlar gosterir. Kiiglik farkliliklar
olsa da, depresyon tanist koymada DSM-5 kriterleri yash ve geng hastalar i¢in aynidir.
Birinci basamakta goriildiigli zaman, depresif yasli bir hastanin bas sikayeti, yorgunluk,
kilo kaybi; agr1; agiklanamayan ¢ok sayida tibbi semptom; hafiza sikayetleri; sosyal geri
cekilme; ilag kullanmay1 reddetme; 6z bakim ile ilgili sorunlar; ve sakinlestirici ilaglarin

veya alkoliin yeni veya artan kullanimi1 seklindedir. Hastalar bu semptomlar1 depresyon
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ile 1iliskilendirmeyebilir, ancak klinisyenler yash hastalarin bu sikayetleri i¢in
depresyonun altinda yatan neden olduguna dair yiiksek bir siiphe indeksine sahip
olmalidir. Ayrica depresif semptomlarin siiresi ve siddeti, iliskili sosyal ve fonksiyonel
bozukluk, depresif ve manik atak oykiisii, alkol veya madde bagimliligi, bilissel islev
bozuklugu ve psikotik belirtilerin varligi degerlendirilmelidir. Baz1 yagh yetiskinler,
kismen bellek sorunlari nedeniyle depresif semptomlar1 desteklediginden, depresyon
tanisi i¢in yardimei olarak bir bakici veya hasta yakini ile goriisme gerekebilir (Kok ve
Reynolds, 2017). Geriatrik Depresyon Olgegi (GDO) gibi derecelendirme Slgekleriyle
depresyon taramasi veya siddetinin degerlendirilmesi miimkiindiir. Olgekler hastalarin bir
dizi depresyon semptomunun varligint veya sikligin1 derecelendirmek zorunda kaldigi
yanit1 gdsteren kendi kendine derecelendirme ornekleridir. Ek olarak, derecelendirme
Olcekleri devam eden tedavilerin etkinligini izlemek ve remisyonun nihai tedavi hedefine
ulagilmasini saglamak i¢in yararlhidir (Pocklington ve ark., 2016). Bilissel degerlendirme
her zaman yasl yetigkinlerin rutin degerlendirmesinin bir pargasi olmalidir, ¢linkii bu yas
grubundaki depresyon siklikla bilissel bozulma ile iliskilidir. Mini Mental Degerlendirme
Testi (MMSE), bilissel islev bozuklugu ig¢in en yaygmn kullanilan tarama testidir
(Mitchell, 2009). Kompleks komorbidite veya kirilgan yaslilarda kapsamli bir geriatrik
degerlendirme yapilmalidir. Kapsamli bir geriatrik degerlendirme bilis, ruh hali,
fonksiyonel kapasite, diisme riski, beslenme ve sosyal destek dahil olmak tizere bir¢cok
konuyu degerlendiren zayif, yasl kisilerin sistematik olarak degerlendirilmesinden
olusmaktadir. Kapsamli geriatrik degerlendirmeler, tedavi ve uzun siireli takip i¢in
koordine ve entegre bir plan gelistirmeyi amaglamaktadir. Bu degerlendirmeler yash

kisilerde sag kalim1 ve islevi arttirmada etkilidir (Kok ve Reynolds, 2017).

2.3.1 Yashhk Donemi Depresyonu Risk Faktorleri

Yaslilik donemi depresyonu ile iligkili faktorler arasinda kadin cinsiyet, kronik
somatik hastalik, biligsel bozulma, fonksiyonel bozukluk, kisilik 6zellikleri, stresli yasam
olaylar1 ve depresyon Oykiisii bulunur. Yasl hastalarda depresyon tanis1 koymak, fiziksel
komorbiditeler ve bilissel islev bozuklugu nedeniyle gen¢ hastalardan daha zor
olabilmektedir (Kok ve Reynolds, 2017).

Kronik fiziksel hastaliklar1 olan hastalarda ge¢ yasam depresyonu (65 yas iistii)
yaygindir. Arterioskleroz, kronik inflamasyon, hormonal ve immiin modifikasyonlar

dahil yasa bagh ve hastaliga bagli degisiklikler, frontostriatal devrelerin biitiinligiinii,
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amigdala ve hipokampusun biitiinliigiinii etkileyebilir ve sonugta depresyon goriilmesini
artirabilir (Leyhe ve ark., 2017).

Yasglilarda depresyonun ortaya ¢ikmasinda; diisiik sosyoekonomik durum; yalniz
yasamak; kronik hastaliklarin varligi; giinliik yasam aktivitelerinde fiziksel, sozlii ve
ekonomik suistimal ve yardima ihtiyag duyma gibi bir¢ok faktor rol oynamaktadir. Bu
nedenle, depresif belirtilerin erken taninmasi ve risk faktorlerinin belirlenmesi yaslilarda
onemlidir (Ozyurt ve ark., 2018).

Literatiirde depresif belirtilerin egitim almayan, sosyoekonomik durumu diisiik
ve yalniz yasayan yasli kadinlarda daha yaygin oldugu goriilmiistiir. Yapilan bir
calismada herhangi bir sakatlik durumu, daha 6nce depresyon 6ykiisii, saglik durumunun
kotii algilanmasi ve kadin cinsiyet, yasl erigkinlerde dogrudan depresif ruh hali ile iliskili
bulunmustur. Bagka bir ¢alismada yash kadinlarin erkeklere gore 1.7 kat daha fazla
depresyon gecirme olasilig1 bulunmustur (Mirkena ve ark., 2018; Ozyurt ve ark., 2018).

Hollanda'da yapilan uzun siireli bir ¢alismada yalnizligin depresyon prognozunu
olumsuz yonde etkiledigi sonucuna varilmistir (Holvast ve ark., 2015). Genel
poplilasyonda depresif belirtilerin prevalansit %15 olmasina ragmen, kronik hastaligi olan
yaslilarda bu oran %25'e yiikselmektedir. Ozyurt ve arkadaslar1 kronik hastalig1 olan ve
fiziksel olarak bagkalarina bagimli olan yasli hastalarda depresif belirtilerin sikliginin dort
kat daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Fiziksel sagligin bozulmasi ve kronik hastaligi
olmasi, yaslilarin giinlik yasam aktivitelerini siirlayarak baskalarina bagimli hale
getirmektedir. Bu, yasamdaki benliklerini ve onurlarini olumsuz yonde etkileyerek
depresif semptomlarin artmasina neden olur. Ek olarak, yaslilikta depresyon, erken teshis
edilip tedavi edilmedikce, bireysel fiziksel yetenekleri ve yasam kalitesini diisiirebilir ve

intihar ve erken 6liim riskini artirabilir (Ozyurt ve ark., 2018).

2.3.2 Yashlik Donemi Depresyonu ve Demans

Yaglilik donemi depresyonu siklikla bilissel bozulma ile iligkilendirilir. Buna
karsilik, demans artan depresif belirtiler riski ile iligkili olmustur (Leyhe ve ark., 2017).

Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada, yasam sirasindaki kronik depresyonun,
etiyolojik olarak demans, 6zellikle VaD geligsmesi riskinin artmasiyla iligkili olabilecegi,
gec yasamda ilk kez meydana gelen depresyonun, 6zellikle AH’1n prodromal asamasini

yansitabilecegi veya bilissel rezervi tehlikeye sokarak oOnceden var olan biligsel
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bozulmay1 maskeleyen bir durum olma ihtimali 6ne siiriilmiistiir (Barnes ve ark., 2012;
Valkanova ve ark., 2017).

Alzheimer tipi demansh hastalarin  %30-%50'sinde depresif belirtiler
bildirilmistir ve ozellikle prodromal asamada sik goriilmektedir. Major depresyon,
Alzheimer hastalarinin %10’undan fazlasinda, ¢ogunlukla erken veya orta derecede
bozulmus evrede ve vaskiiler demans hastalarinin yaklasik %50'sinde teshis edilebilir.
Ayrica, Lewy cisimcikli demans hastalarinin yaklasik %50'sinde depresif belirtiler
goriilmektedir (Leyhe ve ark., 2017).

Depresyonlu yagh insanlar demans riski altindadir (2 ila 5 kat artmis risk) ve
uzun siire semptomlar:t varsa, semptomlart siddetliyse, birden fazla (vaskiiler)
komorbidite ve hipokampal atrofi ve beyaz madde anormallikleri de dahil olmak iizere
yapisal beyin degisikliklerinin oldugu yerlerde bu risk artar. Depresif semptomlar VaD
ve Lewy cisimcikli demansta Alzheimer tipi demansa gore daha sik goriilmektedir.
Depresyon, AH olanlarin yaklasik %20'sinde ve VaD hastalarinin %45'inde ortaya ¢ikar
(Gutzmann ve Qazi, 2015; Valkanova ve ark., 2017).

Depresyonun hem demans i¢in risk faktdrii hem de demansin 6n belirtisi
olabilecegini gdsteren bulgular mevcuttur. Depresyon tanisi ile AH arasindaki siirenin,
AH gelisme riskinin artmasiyla pozitif olarak iliskili oldugu bulgusu, depresyonun AH
i¢in bir risk faktorii olabilecegini gostermektedir. Bu, yasam boyu depresyon dykiisii olan
AH hastalarinda hipokampal plak olusumunun arttigin1 gdsteren ndropatolojik bir
calisma ile de dogrulanmaktadir. Diger kanitlar, AH'in preklinik agamasinda depresif
semptomlarin arttigin1 ve depresyonun yiiriitiicii islev bozuklugu sendromu ile demans
gelisme riskinin arttifim1 géstermektedir. Bu artis yalnizca algilanan bilissel zorluklarin
bir yan iriinii degil, ayn1 zamanda ortak risk faktorlerinin altim1 ¢izen, altta yatan bir
norodejeneratif hastaligin tezahiirii olabilir. Biiylik bir ¢aligma (6rneklem biiytikligi
2663), cok gec baslangi¢hh depresyonu olan hastalarda AH gelismesi riskinin ¢cok daha
yiiksek oldugunu bulmustur, bu da depresyonun AH'nin bir prognozu olabilecegini
diisiindiirmektedir (Gutzmann ve Qazi, 2015).

Bugiine kadar, yaymlanmis ¢alismalarin ¢ogu, ge¢ yasam depresyonuna (60 yas
ve lizeri deneklerde) ve demans riski ile depresyon arasindaki baglantiya odaklanmaistir.
Buna karsilik, erken yasam depresyonu olan hastalarda, yani 60 yasindan kiiclik

deneklerde nispeten az sayida ¢alisma yapilmigtir. Cilinkii depresyon baslangict yiiksek
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derecede degiskenlik gosterdiginden hem geng eriskinlik hem de orta yas, yiiksek
depresyon insidansi ile karakterizedir ve demans, uzun bir asemptomatik preklinik evre
ile karakterize edilir. Erken yasam depresyonu, klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasindan
uzun yillar 6nce, depresyonun demans i¢in bir risk faktérii olup olmadigini incelemek
icin bir firsat olabilir. Yaslilik doneminde demans gelisme riski, gen¢ yasta pozitif
depresyon Oykiisii varliginda 2 kat artar. Tekrarlayan depresif bozukluklarin varliginda,
her boliimde yaklasik %14 artisla demans riskinde monotonik bir artis gozlenebilir. Her
ne kadar mevcut bulgular kismen tutarsiz kalsa da, ge¢ yasamdaki depresyonun énemli
Ol¢iide artmis demans riskine yol actig1 varsayilabilir. Bu durumda, depresyon bir risk
faktorii, bir prognoz veya demansin bir sonucu olabilir (Byers ve Yaffe, 2011).

Depresyon ve demans arasindaki iligkiyi aciklamak icin ¢esitli mekanizmalar
onerilmistir. ik olarak, vaskiiler hastaligin “vaskiiler depresyon hipotezi” ile kanitlanan
depresyon ve demans arasindaki birincil baglanti oldugunu gosteren 6nemli kanitlar
vardir. Bu patofizyolojik teori, serebrovaskiiler hastaligin, yaslilarda depresif sendromlar
igin risk faktorii, tetikleyici veya kalici bir faktor oldugunu belirtir. Ozellikle,
frontostriatal beyin bolgelerinde vaskiiler degisiklikler, hem depresif belirtiler hem de
bilissel bozulma ile baglantili bulunmustur. Ozellikle, hipokampusun atrofisi hem AH'da
hem de depresyonu olan hastalarda tespit edilen karakterize bir beyin degisikligidir. Son
veriler depresyon hastalarinin hizlandirilmis bir hiicresel yaslanma ile karsi karsiya
oldugunu ortaya koymustur. Ozellikle, siddetli ve kronik major depresif bozuklugu
olanlar, en kisa telomer uzunlugunu sergilemistir ve remisyona ugramis major depresif
bozuklugu olan katilimcilarin kontrollerden daha kisa telomer uzunluguna sahip oldugu
gorilmistiir (Leyhe ve ark., 2017).

Alzheimer hastalig1 ile depresyon arasinda genetik bir baglant1 olduguna dair
bazi kanitlar vardir. Prospektif bir ¢alismada, APOE-e4 allelinin bir veya daha fazla
kopyas1 olan katilimcilar arasinda depresif semptomlar ve biligsel gerileme iliskisinin,
allelsiz olanlara kiyasla arttig1 bulunmustur (Rajan ve ark, 2014).

Depresyon ve demans arasinda ayrim yapmak, her ikisi de dnemli bir ortligmeye
sahip oldugu i¢in sahada deneyimli bir klinisyen i¢in bile zor olabilmektedir. Yasllikta,
normal yaslanma ile erken demans belirtileri arasindaki farki bulaniklastiran yasla ilgili
normal biligsel degisiklikler tan1 koymay1 daha da zorlastirmaktadir (Valkanova ve ark.,

2017). Yaghilikta depresyon; uykusuzluk, somatizasyon, istahsizlik, kilo kaybi, hafiza
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kaybi1 ve azalmis aktivite ile iligkilidir. Hem depresyonda hem de demansta, 6zellikle de
bellekte, dikkatte, islem hizinda ve yiiriitiicii islevlerde ortak olan bir¢ok biligsel eksiklik
vardir (Wilkowska-Chmielewska ve ark., 2013). Ayrica hem depresyon hem de demans
hedefe yonelik azalan motor davranisi, hedefe yonelik azalan bilis ve duygusal tepki ve
motivasyon eksikligi sendromu olan apati ile ortaya ¢ikabilir. Apati sikligi Alzheimer
hastalarinda %25 ile %50 arasinda degismektedir (Starkstein ve ark., 2005).
Depresyondaki hafiza agiklar1 demansa kiyasla daha hafif ve gecicidir. Depresyon ve
demans bozukluklarinin karsilagtirilmasinda belirli biligssel alanlara daha yakindan
bakildiginda en c¢ok bellek ve yiiriitiicii islevlerle alakali oldugu goriinmektedir.
Depresyon cesitli hafiza fonksiyon eksikliklerinden en yaygin hatirlama gorevleriyle
ilgili ortaya ¢ikar. Depresif hastalar gecikmeli hatirlamada Alzheimer hastalarindan daha
iyi performans gosterirler, ancak motivasyon faktorleri 6nemli bir rol oynayabilir
(Gutzmann ve ark., 2008). Depresyondaki hafiza eksikliklerinin demansa kiyasla
goriildiigiinde oldukca hafif ve gegici oldugu bilinmektedir. Major depresif bozukluk
hastalarinda yiiriitiici islevlerde bozulma %20-30 oraninda goriilebilir (MclIntyre ve ark.,
2013). Bu nedenle, yiiriitiicii islev bozukluklari, depresif bozukluklarda yaygindir ve
ciddi fonksiyonel bozukluklardan sorumludur. Ozellikle depresyondaki hastalarin
hatirlama bellegi ve yiiriitiicii islevlerin gorevlerinde bozulma oldugu goriilmektedir
(Gutzmann ve Qazi, 2015).

Psddodemans yani yalanci demans depresyon esnasinda gerceklesen unutkanlik
durumudur. Depresif psddodemans hastalarinin biiylik ¢ogunlugunda ortalama 8 y1l sonra
demans gelistigi goriilmiistiir. Ozetlemek gerekirse, yaslilarda bilissel degisiklikler
normal yaslanma belirtileri ve erken demans arasindaki farki bulaniklastirabilir. Ayrica,
bazi klinik biligsel bozulma durumlar1 yaslilarda depresyon ile iliskilidir, depresyon
olasilig1 hem bir risk faktorii hem de demans provasidir. Depresyonu olan yash hastalar
genellikle yonetici eksikliklerle ortaya ¢ikar, ancak bunlar demans 6zellikle de AH’da
daha az goriliir. Ek olarak, giinliik rutin diislisler demans hastalarinin tipik olarak
karsilagtiklar1 problemlere kiyasla daha az belirgindir. Demansli hastalarda daha az istem
dis1 belirtiler (6rnegin istahsizlik ve kilo kayb1) bulunur. Son olarak, yaslilarda, 6zellikle
hatirlama ve yiiriitme islevlerinin goérevlerindeki bozukluklar1 gésteren, siirekli olmayan

depresyon, olas1 bir demans provasi olarak kabul edilmelidir (Gutzmann ve Qazi, 2015).
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3. MATERYAL VE METOT
3.1 Materyal

3.1.1. Arastirmanin Orneklemi, Yapildig: Yer ve Zaman
Calismanin 6rneklem hacmi %95 giivenilirlik ve %5 hata pay: ile yaklasik 77 Alzheimer
tip demansl hasta olarak belirlenmistir. Ug ay boyunca Bafra Devlet Hastanesi Néroloji
poliklinigine muayene i¢in gelen 108 hastaya demans tanis1 konuldugu tespit edilmistir.

Bu say1 temel alinarak;

N= [Nx(ti-0)*x(pxq))/[S*x(N-1)+(t1-a)*x(pxq)] formiilii kullanilarak hesaplanmistir.
N:Kisi sayis1

(ti-a): %5 yanilma pay1 i¢in 1,9

S: Arastirmada belirlenecek oranin standart hatasi (0,05)

P: Arastirilacak olayin evrendeki prevelansi

q: Gériilme siklig1 (1-p) (Inang ve ark., (2018)’in verilerine gore prevelanst % 22,5)
n: Ornekte bulunmasi gereken en az kisi sayist
n=[108x(1,96)?x(0,225x0,775)]/[(0,05)*(108-1)+(1,96)*x(0,225x0,775)]

n="77 kisi bulunmustur.

Ek olarak Noroloji poliklinigine bagvuran 77 demans tanist olmayan yas ve
cinsiyet olarak benzer 65 yas lizeri yasl bireyler ¢aligmaya kontrol grubu olarak dahil
edilmigtir. Calisma Nisan — Temmuz 2019 tarihleri arasinda toplamda 154 bireyin
katilimi ile Samsun 11 Saghk Miidiirliigii'ne bagl Bafra Devlet Hastanesi Noroloji
polikliniginde gergeklestirilmistir. Tek merkezli yiiriitiilen ¢alismada Bafra Devlet
Hastanesi Noroloji poliklinigine muayene igin bagvurup DSM-4 kriterlerine uyan, fiziki
muayenesi, kognitif tarama ig¢in mini mental degerlendirme testi, laboratuvar
degerlendirmesi i¢in biyokimyasal parametreleri, tam kan sayimi, tiroid fonksiyon
testleri, vitamin B12 diizeyi, goriintiileme tekniklerinden manyetik rezonans
goriintliileme, giinlik yasam aktiviteleri degerlendirilerek Alzheimer tipi demans tanisi
almig 65 yas ve lizeri hastalar 6rneklemi olusturmaktadir. Bafra Devlet Hastanesi
Noroloji poliklinigine basvurarak demans tanisi alanlar, kontrol grubu i¢in Noroloji
poliklinigine bagvuran demans tanisi olmayan diger hastalar, 65 yasindan biiyiik olanlar,
calismaya katilmay1 kabul edenler, konusma ve duyma problemi olmayanlar ¢alismaya

dahil edilmistir. Caligmaya 65 yasindan kiigiik olanlar, kognitif fonksiyonlar etkileyecek
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sistemik, metabolik, beyin hastaliklar1 olanlar bilissel durumu etkileyecek psikiyatrik
hastaliklar1 olanlar, antidepresan ilag kullananlar, konugma ve duyma problemi olanlar ve

calismaya katilmay1 kabul etmeyenler dahil edilmemistir.

3.1.2 Etik Kurul Onay1

Calisma 07.02.2019 tarih ve B.30.2.0DM.0.20.08/102-222 sayili etik kurul
onay1 Ve 61646299-604.01.01 sayil il Saglik Miidiirliigii’'nden alinan izin ile yapilmistir
(Ek 1 ve Ek 2).

3.1.3 Arastirma Verilerinin Toplanmasi

Arastirma verileri yliz ylize goriisme teknigi ile bizzat arastirmacinin kendisi
tarafindan toplanilmistir. Bireylere tanitic1 6zelliklerinden olusan Sosyodemografik Bilgi
Formu (EK-3), beslenme durumu saptamada 3 giinliik besin tiikketim kaydi (Ek-4), biligsel
durumu saptamada egitimliler ve egitimsizler i¢in Mini Mental Durum Degerlendirmesi
(MMSE ve MMSE-E) (Ek-5 ve Ek-6) ve Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MNA) (Ek-
7), duygu durumu saptamada Geriatrik Depresyon Olgegi Kisa Form (GDO-15) (Ek-8),

uygulanmustir.

3.1.4 Sosyodemografik Bilgi Formu

Katilimeilarin  demografik bilgilerini iceren form arastirmacilar tarafindan
hazirlanmistir. Form toplamda 15 sorudan olusmustur. ilk kisimda kisilerin cinsiyet, yast,
0grenim diizeyi, calisma durumu, medeni durumu, kiminle yasadiklari, nerede yasadiklari
sorulmustur. ilerleyen kisimda demans/ Alzheimer ile ilgili aile dykiisii, kullandiklar
besin takviyeleri, demans i¢in risk faktorleri olabilecek kronik hastaliklari, kullandiklari
ilaglar, alternatif tedavi, sigara alkol kullanma durumu sorgulanmaistir.

Biyokimyasal parametreler tani/ tedavi amagli rutinde bakilan parametreler olup
hastalarin dosyalarindan ulasilmistir. Biyokimyasal parametrelerden Hgb, glukoz, Tiroit
Stimiile Edici Hormon (TSH), vitamin Biz, kolesterol, trigliserit (TG), yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL), diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) degerleri alinmistir.

3.1.5 Antropometrik ol¢iimler
MNA i¢inde yer alan antropometrik dl¢iimlerden, kilo Sl¢iimii i¢in baskiil, boy
dl¢iimleri igin esnek olmayan boy 6lcer kullanilmistir. Beden Kitle Indeksi (BKI) bireyin

viicut agirhgnmm (kg), boy uzunlugunun (m cinsinden) karesine (BKI=kg/m?)
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boliinmesiyle elde edilen bir degerdir. Diinya Saglik Orgiitii BKI siniflamasina goére
BKi<18,5 olanlar zayif, 18,5-24,9 arasinda olanlar normal, 25-29,9 arasinda olanlar fazla
kilolu ve BKI>30 olanlar obez olarak degerlendirilmistir (WHO, 2006). MNA iginde yer
alan kol ve baldir g¢evresi Olgiimleri (cm cinsinden) yapilmis ve kol g¢evresi icin
simiflandirilan 3 boliim ile (21°den az/21-22 /22 veya daha fazla) baldir ¢evresi igin
siiflandirilan 2 bolimden (31°den az / 31 veya daha fazla) uygun olani isaretlenmistir.
Kol gevresi Olgiiliirken omuz ile dirsek ¢ikintis1 arasindaki orta nokta isaretlenerek orta
kol ¢evresinden Ol¢liim yapilmistir. Baldir ¢evresinde ise dizin iist kismindan mezura
gecirilip baldirin en genis ¢evresi bulunmus ve en genis yerden ol¢iim yapilmigtir

(Pekcan, 2002).

3.1.6 Besin Tiiketim Kaydi

Beslenme oykiisiiniin alinmasinda kullanilan en temel yontemler; besin tiiketim
siklig1, 24 saatlik hatirlatma ve beslenme Oykiisiidiir (Dag, 2011). Besin tiiketim kaydi
almirken kisi belli bir siirede tiikettiklerini ¢esit ve miktar agisindan diizenli bir sekilde
kaydetmelidir. Bu arastirmada olduk¢a yaygin kullanilan bir giinii hafta sonu iki giinii
hafta i¢i olmak iizere 3 giinliik besin tiiketim kayd1 yontemi kullanilmistir. Besin tiiketimi
hastanin  kendisinden veya yeterli kognitif durumu olmayanlarda hasta

yakini/refakatcisinden telefon goriismesi yoluyla alinmustir.

3.1.7 Mini Niitrisyonel Degerlendirme

Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MNA - Mini Nutritional Assessment)
ozellikle yaslilarda beslenme riskinin ¢ok faktorlii nedenlerini tanimlayabilmektedir.
MNA yaslilar i¢in en koklii beslenme tarama ve degerlendirme aracidir ve bu gruptaki
yetersiz beslenmeyi saptamada 1yi bir ongoriictidiir. 1994 yilinda Nestle tarafindan patenti
alinmis ve malniitrisyon durumunu degerlendirmede 6zellikle yaslhlar i¢in tasarlanmigtir
(Abd Aziz ve ark., 2017). Gorevli saglik profesyonellerinin kullanimina uygundur ve
kolaylikla yapilabilir. Basit 6l¢timler ve kisa bir anketten olusan test 10 dakika gibi kisa
bir siire igerisinde gerceklestirilebilir (Giilgen, 2018). Avrupa Parenteral ve Enteral
Beslenme Dernegi (ESPEN - European Society of Parenteral and Enteral Nutrition, 2002)
MNA nin yaghilarda kullanilmasin1 6nermistir (Sarikaya, 2013).

Saglikli yasli popiilasyonlar baglaminda MNA, serum proteininde herhangi bir

degisiklik (ancak serum prealbumin seviyelerinde degil) olusmadan Once yetersiz
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beslenme riskini 6ngorebilir. Sonucu tahmin etme yetenegi yapilan ortamin 6zelliklerine
gore degisebilir ancak genel olarak, MNA, kilo veya serum albiimin seviyesindeki
herhangi bir 6nemli degisiklik meydana gelmeden 6nce, malniitrisyon riskini tahmin
edebilir. MNA'nin gegerliligi sadece antropometrik ve biyokimyasal verilerle degil ayni
zamanda viicut kompozisyonu verileriyle de kanitlanmistir. Bagka bir ¢alismada MNA
tarafindan tespit edilmis yiiksek malniitrisyon prevalansina giinliik yasam aktiviteleri
Olcekleri kullanilarak belirlenen azalmis fonksiyonel kapasitenin eslik ettigi tespit
edilmistir. Bununla birlikte, MNA'nin bu yararlarina ragmen duyarlilik hala stiphelidir.
Ozellikle kilo verme ve bilissel degerlendirme, engel durumu degerlendirme ile ilgili
sorular i¢in bakim verenin yardimina olan ihtiyag MNA'nin kullaniminda bir sinirlamadir.
Bununla birlikte MNA, yashlarin beslenme durumuyla ilgili calismalarin ¢ogunda
kullanilmis ve yasli insanlar i¢in kanita dayali bir tarama araci olarak kullanilmasi
onerilmistir (Abd Aziz ve ark., 2017).

MNA toplamda 4 bolim ve 30 puandan olusmaktadir. Degerlendirme
kapsaminda kilo dl¢limii, boy uzunlugu, iist kol ¢evresi ve baldir ¢cevresinin sonuglariyla
yashilarm antropometrik olgiimleri ve BKI (kg/m?) degerlerine bakilir. MNA
antropometri verileri, genel durum, beslenme aligkanliklari, algilanan saglik ve beslenme
durumlar1 olmak tizere dort bilesenden olusan bir anket formudur. Tarama kismindan 11
puan veya altinda alindiginda malniitrisyon gosterge puanini elde etmek igin
degerlendirmeye devam edilir. 24 puan ve lizeri normal beslenmig; 17-23,5 puan arasi
malniitrisyon riski altinda 17 puan asagis1 malniitrisyonlu olarak siniflandirilir (Abd Aziz
ve ark., 2017). Pek ¢ok iilkede gegerlik ve giivenirligi kanitlanmis olan MNA ’nin gegerlik
caligmast lilkemizde 2013 yilinda yapilarak duyarlilhik %92 06zgiillik %86 olarak
bulunmustur (Sarikaya, 2013).

3.1.8 Mini-Mental Durum Degerlendirme Testi

Mini-Mental Durum Degerlendirmesi (MMT; MMSE: The Mini Mental State
Exam) Folstein ve arkadaslari tarafindan 1975 yilinda olusturulan bilissel testler icerinde
klinikte, arastirma ortamlarinda ve toplumda biligsel bozulmalarin genel bir dl¢iistinii
saglamak i¢in sik kullanilan ve iyi bilinen bir tarama aracidir. Test dikkat ve
yonlendirme, hafiza, kayit, hatirlama, hesaplama, dil ve karmasik bir ¢cokgen ¢izme
kabiliyetini 6l¢en biligsel fonksiyonun 30 soruluk bir degerlendirmesidir. Baslangicta

MMSE, demansin erken evrelerini tanimlamak, farkli demans tiirlerini ayirt etmek veya
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demansin uzun vadede gelisimini tahmin etmek i¢in tasarlanmamistir (Arevalo-
Rodriguez ve ark., 2015). Test depresyonu demanstan ayirmak i¢in gelistirilmis, biligsel
bozuklugun agirliginin ve zamanla olusan degisikligin nicel bir Olgiitii olarak
kullanilmaktadir (Tellioglu, 2011).

MMSE'nin avantajlar1 arasinda hizli yonetim, birgok dile c¢evrilmis olmasi,
saglik calisanlar1 ve arastirmacilar arasinda yiiksek oranda tanisal bir ara¢ olarak kabul
gorme bulunmaktadir. Bilissel diistlisiin varlig1 toplam puanla (en yiiksek 30) belirlenir.
Geleneksel olarak, biligsel yetersizligi veya demans siiphesi olan hastalar1 segmek i¢in
23/24 bir kesim kullanilmistir. (Arevalo-Rodriguez ve ark., 2015). Testten alinan 24-30
puan araligir normal, 18-23 puan aralig1 hafif diizeyde biligsel bozukluk, 11-17 puan
araligr orta diizeyde, 10 puan ve alt1 ise agir diizeyde demans ile uyumlu oldugu
bildirilmistir (Glingen ve ark., 2002). Bununla birlikte, baz1 ¢alismalar sosyokdiltiirel
degiskenlerin, yas ve egitimin diger faktorlerin yan1 sira bireysel puanlar
etkileyebilecegini gostermistir. Bu nedenle testin egitimsizlerde kullanilmak iizere
modifiye edilmis formunun (MMSE-E) 5 yildan az egitim almiglarda kullanilmasi
onerilmektedir. Mini Mental testin gegerlik ve giivenirlik ¢aligmasi Cerrahpasa geriyatrik
psikiyatri ekibi tarafindan yapilmis olup egitimsizler icin modifiye edilmis formun
gecerlik ve giivenirligi Babacan-Y1ldiz ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (Giingen ve

ark., 2002; Babacan-Yildiz ve ark., 2016).

3.1.9 Geriatrik Depresyon Olcegi Kisa Form

Geriatrik Depresyon Olcegi (GDO-30) 1983 yilinda Yesavage ve arkadaslari
tarafindan gelistirilen 30 sorudan olusan bu Olcegin temel hedefi, yaslilar i¢in
cevaplamas1 kolay sorular icermektir. Ulkemizde 1997 yilinda Ertan ve arkadaslari
tarafindan gegerlik ve giivenirlik ¢alismas1 yapilmistir. Cevap olarak sadece “evet” veya
“hayir” iceren sorulari igeren bu dlgegi puanlarken depresyon oneren her cevaba 1 puan,
diger cevaplar i¢in ise 0 puan verilirken final skoru depresyon puani olarak kabul edilir.
30 sorudan olusan bu ilk formun duyarhiligi ve ozgiilliigii, kesme degeri 14 olarak
alindiginda sirasiyla %80 ve %100 olarak bulunmustur (Durmaz ve ark., 2018).

Bununla birlikte GDO hem klinisyenler hem de hastalar i¢in zaman alic1 bir
tarama aracidir. Yaslilarda depresyon tanisi icin etkili olan 15 maddeden (GDO-15)
olusan kisa GDO formu, uzun formdan daha basit, kisa ve zamana duyarhdir. Bu

ozelliklerden dolayr, GDO-15 onaylanmistir ve tiim diinyadaki birgok farkl
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popiilasyonda yaygin olarak kullanilmaktadir. Amerika, Cin, Israil, Yunanistan, Ingiltere,
Liibnan ve Brezilya, 6lcegin kisa bigiminin onaylandigi iilkelerden bazilaridir. Ulkemizde
kisa formun gecerlik ve giivenirlik calismasi 2018 yilinda Durmaz ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir. Kisa formdaki maddeler ayn1 formdaki yapilar kullanilarak uzun
formdan ayrildigi icin herhangi bir ceviri prosediirii gerekli gdriilmemistir. GDO-15,
hastanin ruh halini sorgulayan 15 sorudan olusmaktadir. Cevaplar gecen haftaki
duygulara dayanarak verilir; Cevaplar, tipki uzun formdaki gibi “evet” veya “hayir”
seklinde olup, soruya bagli olarak “evet” cevabina veya “hayir” cevabina 1 puan verilir.
Esik degeri >5 olarak alindiginda, GDO-15'in Tiirk¢e versiyonunun duyarliligs,
ozgulligi, pozitif ve negatif yordayici degerleri, depresyon hastalarin1 digerlerinden
basarili bir sekilde ayirt etmede sirasiyla %92, %91, %76 ve %97'dir. GDO-15'in
azaltilmis cevap verme yiikii, daha kisa uygulama siiresi ve daha yaygin olarak kullanilan
GDO-30 veya benzeri daha uzun 6lcekleri tamamlamak igin gereken zamana gére daha
az vakit alma gibi ¢esitli avantajlar1 vardir. Bu avantajlar ayakta tedavi goren hastalar i¢in
oldugu kadar kirilgan yash ve huzurevlerinde bagimli yasayanlar i¢in de 6nemlidir ve
saglik calisanlarinin calisma kapasitesini artirabilir. GDO-15 geriatrik depresyon igin
gecerli ve giivenilir bir tarama aracidir ve GDO-30 ve DSM-5 ile yiiksek oranda
iligkilidir. Yasl yetiskinlerde, 6zellikle birinci basamakta, hizli ve glivenilir bir depresyon

tespiti i¢in kullanilabilir (Durmaz ve ark., 2018).
3.2 Metot

3.2.1 Arastirma Verilerinin Degerlendirilmesi

Veriler; sosyodemografik bilgi formu, antropometrik dlgiimler ve biyokimyasal
parametreler, 3 giinliik besin tiiketim kaydi, GDO-15, MNA, MMSE-MMSE-E,
arastirma testi kullanilarak elde edilmistir. Arastirma verileri katilimcilar ile yiiz yiize
goriisiilerek ve hastalarin dosyalar taranarak toplanmistir.

Elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS 20.0 (Statistics Programme for
Social Sciences) paket programina kayit edilmistir. Sosyo-demografik verilerde birim
sayisi (n), yiizde (%), ortalamatstandart sapma (x+£ss), ortanca (minimum-maksimum)
degerler verilerek tablolar olusturulmustur. Kategorik degiskenlerin arasindaki iliskinin
ve farklihgin gosterilmesi igin Ki-Kare (Chi-Square Test), Fisher Exact Test

kullanilmistir. Gruplarin sayisal degiskenlerine ait verilerin normallik dagilimlari,
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Shapiro—Wilk Testi ile degerlendirilmistir. Gruplar arasindaki siirekli degiskenlerin
karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren degiskenler icin Independent Sample t Testi
(bagimsiz 6rneklem t testi), normal dagilima uymayan degiskenler i¢in Mann-Whitney U
Testi kullanilmistir. Sayisal degerler arasindaki iliskinin saptanmasinda normal dagilim
gostermeyen degiskenlerde Spearman Sira Korelasyonu Testi kullanilmustir. Istatistiksel

olarak p<0,05 degeri anlamlilik diizeyi olarak kabul edilmistir.

3.2.2. Arastirmanin Simirhliklar:
Arastirma Bafra Devlet Hastanesi Noroloji poliklinigine bagvuran 65 yas tistii
calismaya uygun bireylerden toplanan veriler ile smirlidir. Arastirmada incelenen

depresyon diizeyi GDO-15"ten elde edilen sonuglar ile sinirlidir.
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4. BULGULAR

Calismaya 94’1 kadin (K), 60’1 erkek (E) olmak iizere toplamda 154 birey
katilmistir. Demans hastalarmin (49K, 28E) beslenme durumlarn ile bilissel durum
diizeyleri arasindaki iliskiyi degerlendirdigimiz bu arastirmada bireylerin demografik

ozellikleri Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Bireylerin Demografik Ozelliklerine Gére Dagilimi

Demografik Ozellikler Demans Kontrol Toplam
(n:77) (n:77) (n:154)
n % n % n %
Cinsiyet Kadin 49 63,6 45 58,4 94 61,0
Erkek 28 36,4 32 41,6 60 39,0
x? =0,437 p=0,509
Egitim Durumu Okuryazar degil 54 70,1 22 28,6 76 494
Ilkokul 22 28,6 43 55,8 65 42,2
Ortaokul 1 1,3 7 9,1 8 5,2
Lise 0 0,0 5 6,5 5 3,2
x%=29,791 p=0,000
Medeni Durum Evli 39 50,6 65 84,4 104 67,5
Bekar 38 49,4 12 15,6 50 32,5
x%=20,020 p=0,000
Meslek Caligmiyor 18 23,4 3 3,9 21 13,6
sci 0 0,0 1 1,3 1 0,6
Emekli 18 23,4 32 41,6 50 32,5
Ev Hanim 41 53,2 41 53,2 82 53,2
x2=16,070 p=0,000
Kimle Yasiyor  Aile bireyleriyle 63 81,8 70 90,9 133 86,4
Akraba ile 9 11,7 1 1,3 10 6,5
birlikte
Yalniz 5 6,5 6 7,8 11 7,1
x%=6,999 p=0,030
Kronik Hastahk  Var 68 88,3 60 77,9 128 83,1
Yok 9 11,7 17 22,1 26 16,9
*p<0,05
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Tablo 3. (devam) Bireylerin Demografik Ozelliklerine Gére Dagilimi

Demografik Ozellikler Demans Kontrol Toplam
(n:77) (n:77) (n:154)
n % n % n %
Ailede Demans Var 25 32,5 16 20,8 41 26,6
OyKkisii Yok 52 67,5 61 79,2 113 73,4
Vitamin Evet 15 19,5 21 9,4 36 23,4
takviyesi Alma Hayir 62 80,5 56 72,5 118 76,6
Evde 77 100,0 77 100,0 154 100
YasadgiYer o purevinde o 00 0 00 0 0

x? =1,007 p=0,500

Sigara Kullanma  Evet 4 5,2 7 9,1 11 7,1
Biraktim 22 28,6 18 23,4 40 26,0
Hig kullanmadim 51 66,2 52 67,5 103 66,9

x? =3,410 p=0,371

Alkol Biraktim 8 10,4 10 13,0 18 11,7
Hig kullanmadim 69 89,6 67 87,0 136 88,3

x?=0,252 p=0,803

Malniitrisyon Yok (24-30) 39 50,6 74 96,1 113 73,4
Riskli (17-23,5) 27 35,1 3 3,9 30 19,5
Var (<17) 11 14,3 0 0,0 11 71
Depresyon Yok (<5) 22 28,6 58 75,3 80 51,9
Var (=5) 55 71,4 19 24,7 74 48,1

*p<0,05

Calismaya katilan iki gruba ait bireylerin cinsiyetleri agisindan anlamli bir
farklilik bulunmamistir (p=0,509; p>0,05). Demans grubunun %70,1’inin okuryazarligi
olmadigi, %?28,6’simin ilkokul mezunu oldugu; kontrol grubunun %28,6’sinin
okuryazarlig1 olmadig1 %55,8’sinin ilkokul mezunu oldugu saptanmaistir. Egitim durumu
ile gruplar arasinda (p=0,000; p<0,05) anlamli bir farklilik bulunmustur. Demans
grubunun %50,6’s1; kontrol grubunun %84,4’i evlidir. Medeni durum ile gruplar
arasindaki fark (p=0,000, p<0,05) istatistiksel olarak anlamlidir. Kontrol grubunun
%3,9’unun; demans grubunun %23,4’iliniin aktif bir calisma hayati yoktur. Meslek

durumu ile gruplar arasinda (p=0,000; p<0,05) anlaml bir farklilik bulunmustur. Demans
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grubunun %381,8°1; kontrol grubunun % 90,9’u aile bireyleri ile yasamaktadir. Bu durum
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,030, p<0,05). Demans grubunun %88,3’iiniin demansa
ek kronik bir hastalig1 vardir. Kontrol grubunun %77,9’unda en az bir kronik hastalik
mevcuttur. Demans grubunun %32,5’inin; kontrol grubunun %20,8’inin ailede
Alzheimer/demans oykiisii vardir. Demans grubunun %19,5°1 vitamin takviyesi alirken
kontrol grubunun %9,4’i takviye almaktadir. Caligmaya katilan bireylerin tiimii evde
kalmaktadir. Demans grubunun %35,2’si; kontrol grubunun %9,1°1 sigara kullanmaktadir.
Kisilerin sigara kullanma durumlar1 ile gruplar arasindaki fark anlamsiz bulunmustur
(p=0,371, p>0,05). Demans grubunun %89,6’s1; kontrol grubunun %87’si hi¢ alkol
kullanmadigin1 beyan etmistir. Kisilerin alkol kullanma durumlar ile gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (r=0,040, p=0,803, p>0,05). Kontrol grubunun
%96,1’inde; demans grubunun %50,6’sinda normal niitrisyonel durum saptanmuistir.
Demans grubunun %35,1°1, kontrol grubunun %3,9’u malniitrisyon riski altindadir.
Kontrol grubunda malniitrisyon goriillmemisken demans grubunun %14,3’
malniitrisyonludur. Demans grubunun %71,4’linde; kontrol grubunun %24,7’sinde
depresyon saptanmustir.

Calismaya katilan bireylerin yas, boy, viicut agirlig1 ve BKI durumlarmin gruplara

gore dagilimi Tablo 4’te gdsterilmistir.

Tablo 4. Bireylerin Yas, Boy, Viicut Agirhigi ve BKI Degerlerinin Gruplara Gore Dagilin

Demans Kontrol
Ozellik (n=77) (n=77) p
x+Ss (Alt-Ust) x+Ss (Alt-Ust)
Yas! 78,12+6,325 71,23+£5,926 t =6,981
p=0,001*
t =3,563
Boy (cm)? 156,68+7,77 (140,00-170,00)  161,34+8,46 (140,00-180,00)
p=0,001*
Viicut Agirhgr? t =-6,934
65,85+11,73 (37,00-92,00) 79,23+12,20 (53,00-113,00)
(kg) p=0,001*
. t =-5,277
BKi (kg/m?)? 26,61+4,06 (18,80-35,90) 30,46+4,94 (22,00-48,00) 0.001*
p=Y,

*p<0,05; ! Independent Sample T testi; 2 Mann-Whitney U testi
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Demans grubunu bireylerin yas ortalamasi kontrol grubu bireylere gére anlaml
olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,000; p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin boy uzunlugu, viicut agirhg ve BKI (kg/m?)
ortalamas1 demans grubu bireylere gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,000;
p<0,05).

Calismaya katilan bireylerin biyokimyasal parametrelerinin demans ve kontrol

gruplarina gore dagilimi Tablo 5’te gésterilmistir.

Tablo 5. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Demans ve Kontrol Gruplarina Gére Dagilimi

Biyokimyasal Demans Kontrol Mann Whitney U p
Parametreler?!

Hgb (g/dL) 12,35+1,530 13,09+1,228 2136,00 0,003*
TSH (nIU/mL) 1,85+2,248 2,08+1,344 2368,00 0,031*
Bi Vitamini (pg/mL)  322,32+167,875  354,01+158,107 2338,00 0,024*
Glukoz (mg/dL) 113,85+66,014 116,10+47,96 2645,00 0,248
Kolestrol (mg/dL) 186,04:+27,624 204,07+44,490 2143,50 0,002*
TG (mg/dL) 131,33+48,110 141,42+66,87 2745,00 0,416
HDL (mg/dL) 45,11+9,424 46,52+10,094 2526,50 0,105
LDL (mg/dL) 110,77+18,160 124,13+33,654 2295,00 0,013*

*p<0,05; ! Mann-Whitney U testi

Kontrol grubunun Hgb, TSH, B12 vitamini, kolesterol ve LDL degerleri demans
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p=0,003; p=0,031; p=0,024;
p=0,002; p=0,013; p<0,05). Kisilerin glukoz, TG ve HDL degerlerine gore demans ve
kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamigtir
(p=0,248; p=0,416; p=0,105; p>0,05).

Calismaya katilan bireylerin GDO-15, MNA ve MMSE puanlarmin demans ve

kontrol gruplarina gore dagilimi1 Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Bireylerin GDO-15, MNA ve MMSE puanlarinin demans ve kontrol gruplarma gére dagilimi

Demans Kontrol Mann Whitney U p
GDO -15! 6,94+3,848 3,273,011 1272,00 0,001*
MNA? 22,46+3,783 26,94+1,514 496,50 0,001*
MMSE! 16,44+3,988 26,02+1,959 27,00 0,001*

*p<0,05; 1 Mann-Whitney U testi
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Kontrol grubunun MNA ve MMSE puanlar1 demans grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p=0,000; p<0,05). Demans grubu GDO-15 puaninin
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek ve anlamli oldugu saptanmistir
(p=0,000; p<0,05).

Calismaya katilan bireylerin GDO-15, MMSE ve MNA simiflandirmasi ve kilo

kaybinin demans ve kontrol gruplarina gore dagilimi tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Bireylerin GDO-15, MMSE ve MNA Siniflandirmasi ve Kilo Kaybmin Demans ve Kontrol

Gruplarma Goére Dagilimi

Demans Kontrol p
(n=77) (n=77)
Degerlendirme  Siniflamasi n % n %
Testi
. Depresyon var (=5 55 714 19 24,7 2=33,714
CDO-15 presy (=5) X
Depresyon yok (<5) 22 28,6 58 753 p=0,001*
Agir bilissel bozukluk (<10) 6 7,8 0 0
Orta biligsel bozukluk (11-17) 34 442 0 0 x%=156,67
MMSE
Hafif biligsel bozukluk (18-23) 37 48,1 9 11,7 p=0,001*
Normal biligsel durum (24-30) 0 0 68 88,3
Malniitrisyon yok (24-30) 39 50,6 74 96,1
2—
x?=44,440
MNA Malniitrisyon riski (17-23,5) 27 351 3 39
p=0,001*
Malniitrisyonlu (<17) 11 143 0 0
3 kg ve lzeri 2 2,6 0 0
Kilo Kaybi Bilinmiyor 11 143 2 26  "y“=13,527
1-3 kg arasi 17 221 9 11,7 p=0,002*
Yok 47 61 66 857
*p<0,05

Demans grubunun %71,4’linde; kontrol grubunun %?28,6’sinda depresyon
varh@ saptanmistir. GDO-15 siniflandirmasi ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik
bulunmustur (r=0,424, p=0,000; p<0,05). Demans grubunun %7,8’inde agir biligsel
bozukluk; %44,2’sinde orta diizey bilissel bozukluk; %48,1’inde hafif biligsel bozukluk
saptanmistir. Kontrol grubunun ise %11,7’si hafif biligsel bozukluk yasarken %88,3’1

normal biligsel durumdadir. Mini mental test siniflandirmasi ile gruplar arasindaki fark
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istatistiksel olarak anlamlidir (r=0,901, p=0,000; p<0,05). Demans grubunun %50,6’s1;
kontrol grubunun %96,1°’1 normal niitrisyonel duruma sahiptir. Kontrol grubunda
malniitrisyon goriilmemisken demans grubunun %14,3’0i malniitrisyonludur. MNA
siniflandirmasi ile gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmistir (r=0,516, p=0,000;
p<0,05). Demans grubunun %22,1’1 son 3 ayda 1-3 kg arasi kilo kaybinin oldugunu %61’
kilo kayb1 yasamadigini ifade etmistir. Kontrol grubunun ise %11,7’si 1-3 kg aras1 kilo
kayb1 oldugunu %85,7’s1 kilo kaybetmedigini beyan etmistir. Kisilerin kilo kayb1 ile
gruplar arasinda anlamli bir farklilik oldugu sonucuna varilmistir (r=0,300, p=0,002;
p<0,05).

Bireylerin beslenme durumlarinin demans ve kontrol gruplarina gore dagilimi

tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Bireylerin beslenme durumlarinin demans ve kontrol gruplarina gére dagilimi

Beslenme Durumu Hasta Kontrol
(n=77) (n=77)
n % n %

Ogin Sayid 2 ?gﬁn 38 49,4 48 62,3 x%=2,633

3 Ogiin 39 50,6 29 37,7 p=0,072
Bes Bardaktan Az Siv1 Evet 56 72,7 25 37,5 x%=25,029
Tiiketimi Hayir 21 27,3 52 67,5 p=0,001*
Giinde En Az Bir Porsiyon ~ Evet 67 87 75 97,4 x%=6,273
Siit ve Uriinleri Titketimi Hay1r 10 13 2 2,6 p=0,012*
Haftada iki Porsiyon Evet 63 81,8 72 93,5 x%=5,039
Yumurta veya Hay1r 14 18,2 5 6,5 p=0,025*
Kurubaklagil Tiiketimi
Her Giin Et, Tavuk, Balik Evet 4 5,2 3 3,9 x%=0,150
Tiketimi Hayir 73 94,8 74 96,1 p=0,698
Giinde En Az iki Porsiyon Evet 63 81,8 72 93,5 x%=5,039
Meyve Sebze Tiiketimi Hayir 14 18,2 5 6,5 p=0,025*

*p<0,05

Demans grubunun %49,4’1i; kontrol grubunun %62,3’ii giinde 2 6gilin yemek
tiikettiklerini beyan etmistir. Demans grubunun %>50,6’s1; kontrol grubunun %37,7’si

giinde 3 6giin yemek tiiketmektedir. Ogiin sayis1 ve gruplar arasindaki fark anlamsiz
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bulunmustur (p=0,072; p>0,05). Demans grubunun %72,7’si; kontrol grubunun %37,5’1
giinliik 5 bardaktan az siv1 tiikettiklerini ifade etmistir. Kisilerin siv1 tiiketim durumlari
ile gruplar arasinda fark istatistiksel olarak anlamlidir (r=0,374, p=0,000; p<0,05).

Demans grubunun %87’si; kontrol grubunun %97,4’li her giin bir porsiyon siit
ve Uriinleri tiikettiklerini ifade etmislerdir. Kisilerin siit ve {iriinleri tiiketimi ile gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhidir (r=0,190; p=0,012; p<0,05). Demans
grubunun %81,8’i; kontrol grubunun %93,5°i haftada iki porsiyon yumurta veya
kurubaklagil tiikettiklerini beyan etmistir. Kisilerin haftada iki porsiyon yumurta veya
kurubaklagil tiiketimi ile gruplar arasinda anlamli farkliliklar saptanmistir (r=0,178;
p=0,025; p<0,05). Her giin et, tavuk, balik tiikketme ile gruplar arasinda arasindaki fark
anlamsizdir (p=0,698; p>0,05). Demans grubunun %81,8’1; kontrol grubunun %93,5’1
her giin iki porsiyon meyve sebze tiikettiklerini ifade etmistir. Kisilerin meyve sebze
tilketimleri ile gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (r=0,178; p=0,025;
p<0,05).

Demans grubu bireylerin BKI durumlarinin GDO-15e gore dagilimi tablo 9°da

verilmistir.

Tablo 9. Demans grubu bireylerin BKI durumlarinin GDO-15e gore dagilimi

Geriatrik Depresyon Olgegi-15

Beden Kiitle indeksi Depresyon yok Depresyon var

n % n %
Zayif (<18,5) 0 0,0 1 1,8
Normal (18,5-24,9) 9 40,9 21 49,1
Fazla Kilolu (25-30) o 40,9 11 20
Obez (>30) 4 18,2 16 29,1

x%=2,388 p=0,294
*p<0,05

Depresyonu olmayan demans grubunun %18,2’si obez, %40,9°u fazla kilolu
%11,7’si normal kilodadir. Depresyonu olan hastalarin %29,1°1 obez, %20’si fazla kilolu
iken %49,1’inin normal kiloda oldugu saptanmistir. Demans grubunun BKI (kg/m?) ile

depresyon durumlari arasindaki fark anlamli bulunmamastir (p:0,294; p>0,05).
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Calismaya katilan tiim yash bireylerin kilo kayb1 durumlarmin GDO-15" gore
dagilimi Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Tiim Yash Bireylerin Kilo Kayb1 Durumlarinin GDO-15’e Gore Dagilimi

Geriatrik Depresyon Olgegi-15

Kilo Kayb1 Depresyon Yok Depresyon Var
n % n %
3 kg ve iizeri 0 0,0 2 2,7
Bilinmiyor 1 1,2 12 16,2
1-3 kg Arasi 12 15,0 14 18,9
Yok 67 83,8 46 62,2
x% =15,335 p=0,001
*p<0,05

Yash bireylerin son 3 ayda yasadiklar1 kilo kaybi ile depresyon durumlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmistir (r=0,314; p:0,000; p<0,05).
Depresyonu olmayan yasli bireylerin %15’i; depresyonu olan yasli bireylerin %18,9’u 1-
3 kg arasi kilo kaybi yasadigimi bildirmistir. Depresyonu olmayan yasli bireylerin
%62,2’s1; depresyonu olan yagh bireylerin %83,8’i kilo kayb1 yasamadiklarini beyan
etmistir. Depresyonu olan yasl bireylerin %2,7’si 3 kg’dan fazla kilo kaybi yasadigini
ifade ederken depresyonu olmayan yasl bireyler arasinda 3 kg’dan fazla kilo kaybi1 olan
yoktur.

Demans grubu bireylerde MNA’nin MMSE siniflandirmasina gore dagilimi
Tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11. Demans Grubu Bireylerde MNA’nin MMSE Siniflandirmasina Gére Dagilimi

Mini Mental Degerlendirme Testi

MNA Agir Bilissel Bozukluk  Orta Bilissel Bozukluk Hafif Bilissel
(n=6) (n=34) Bozukluk
(n=37)
n % n % n %
Malniitrisyon yok 1 16,7 12 35,3 26 70,3
Malniitrisyon Riski 2 33,3 16 47 9 243
Malniitrisyonlu 3 50 6 17,7 2 5,4
x?%=14,551 p=0,003
*p<0,05

Demans grubunda agir biligssel bozuklugu olanlarin %50’si; orta diizey bilissel
bozuklugu olanlarin  %17,7’si ve hafif biligsel bozuklugu olanlarin %5,4’1
malniitrisyonludur. Hafif biligsel bozuklugu olanlarin %70,3’{i; orta diizey bilissel
bozukluk yasayanlarin %35,3°1 ve agir bilissel bozukluk yasayanlarin %16,7’si normal
niitrisyonel duruma sahiptir. Mini niitrisyonel degerlendirme ile mini mental
degerlendirme testi arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski vardir (r=0,457; p=0,003;
p<0,05). Calismaya katilan demans grubu bireylerin BKi durumlarmin MMSE

smiflandirmasina gére dagilimi Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Demans Grubu Bireylerin BKi Durumlarmin MMSE Siniflandirmasina Gére Dagilimi

Mini Mental Degerlendirme Testi

Agir Bilissel Bozukluk Orta Bilissel Bozukluk  Hafif Bilissel Bozukluk

BKIi (kg/m?)
n % n % n %
Zayf 0 0 0 0 1 2,7
Normal 4 66,7 18 52,9 14 37,9
Fazla Kilolu 2 33,3 9 26,5 9 24,3
Obez 0 0 7 20,6 13 35,1
x*=6,462 ;  p=0,389
*p<0,05

Demans grubunda hafif biligsel bozuklugu olanlarin %37,9’u; orta diizey bilissel

bozuklugu olanlarin %52,9’u ve agir biligsel bozuklugu olanlarin %66,7’si normal
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kiloludur. Hafif bilissel bozuklugu olanlarin %35,1’inin; orta diizey biligsel bozuklugu
olanlarin %20,6’sinin obez oldugu saptanmigtir. Demans grubunda agir bilissel
bozuklugu olan obez birey bulunmamaktadir. Kisilerin BKI ile MMSE arasindaki iliski
anlamli bulunmamustir (p=0,389; p>0,05).

Calismaya katilan demans grubu bireylerin kilo kaybi durumlarinin MMSE

siiflandirmasina gore dagilimi Tablo 13°te gésterilmistir.

Tablo 13. Demans Grubu Bireylerin Kilo Kaybi Durumlarinin MMSE Siniflandirmasina Gére Dagilimi

Mini Mental Degerlendirme Testi

Agir Bilissel Bozukluk Orta Bilissel Bozukluk Hafif Bilissel Bozukluk

Kilo Kayb1

n % n % n %
3 kg ve iizeri 0 0 2 5,9 0 0
Bilinmiyor 1 16,7 6 17,6 4 10,8
1-3 kg arasi 2 33,3 6 17,6 9 24,3
Yok 3 50 20 58,8 24 64,9

x% =4,434 p=0,644
*p<0,05

Demans grubunda agir biligsel bozuklugu olanlarin %50°si; orta biligsel
bozuklugu olanlarin %58,8'; hafif biligsel bozuklugu olanlarin %64,9’u son 3 ayda kilo
kaybr yasamadiklarin1 belirtmistir. Hafif biligsel bozuklugu olanlarin %24,3°; orta
bilissel bozuklugu olanlarin %17,6’s1; agir biligsel bozuklugu olanlarin %33,3’l son 3
ayda 1-3 kg arasi kilo kayb1 yasadigini beyan etmistir. Kisilerin kilo kaybi durumlari ile
MMSE siniflandirmasi arasindaki fark anlamli bulunmamustir (p=0,644; p>0,05)

Calismaya katilan bireylerin yas ve cinsiyet durumlarinin depresyon durumuna

gore dagilimi Tablo 14°te verilmektedir.
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Tablo 14. Tiim Yash Bireylerin Yas ve Cinsiyetlerinin Depresyon Durumuna Gore Dagilimi

Ozellik Depresyon Yok Depresyon Var
Yas 73,40+6,409 76,077,423 t =-2,392,
p=0,018
Cinsiyet Erkek 35 %22,7 25 %16,2 x? =1,606
Kadin 45 %29,3 49 %31,8 p=0,248

*p<0,05; Independent Sample T testi

Depresyonu olan bireylerin yas ortalamasinin depresyonu olmayan bireylere
gore anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmistir (p=0,018; p<0,05). Calismaya katilan
bireylerin cinsiyetleri ile depresyon durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamistir (p=0,248; p>0,05).

Calismaya katilan bireylerin yas, BKi, GDO-15, MNA, MMSE puanlarinin

korelasyon durumlar1 Tablo 15’te verilmistir.

Tablo 15. Bireylerin Yas, BKi, GDO-15, MNA, MMSE Puanlarinin Korelasyon Durumlar1

Yas BKi GDO-15 Puam MNA Puam MMSE Puam

Yas 1.000  -,382** 266** - 517** - 554**
,000 ,001 ,000 ,000

BKIi 1.000 -,186* 463%* A56%*
,000 ,000 ,000

GDO-15 Puam 1.000 -,561** -,528**
,000 ,000

MNA Puam 1.000 721%*
,000
MMSE Puani 1.000

*p<0,05 ** p<0,01; Spearman Sira Korelasyonu Testi
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Calismaya katilan bireylerin yas, BKI, GDO-15, MNA, MMSE puanlari
arasinda iliski katsayilar analizi Spearman Carpim Momentleri korelasyonu ile
saptanmustir. Kisilerin yaslar arttikca BKI durumunda azalma meydana gelmistir ve %99
giiven seviyesinde negatif yonlii bir iliski mevcuttur (r=-,382; p= 0,000<0,01). Kisilerin
yaslar artttkga GDO-15 puaninda artis meydana gelmis ve %99 giiven seviyesinde pozitif
yonli bir iligki bulunmustur (r=,266; p= 0,001<0,01). Kisilerin yaslar1 arttikca MNA
puaninda azalma meydana gelmis ve %99 giiven seviyesinde negatif yonlii bir iliski
saptanmustir (r=-,517; p= 0,000<0,01). Kisilerin yaslar1 arttikca MMSE puaninda azalma
meydana gelmistir ve %99 giiven seviyesinde negatif yonlii bir iliski mevcuttur (r=-,554;
p= 0,000<0,01). Kisilerin BKI degeri artttkca GDO-15 puaninda azalma gozlemlenmis
ve %95 giiven seviyesinde negatif yonlii bir iligki bulunmustur (r=-,186; p=0,001<0,05).
Kisilerin BKI degeri arttitkga MNA puaninda artis meydana gelmis ve %95 giiven
seviyesinde pozitif yonlii bir iliski bulunmustur (r=,463; p= 0,000<0,05). Kisilerin BK1i
degeri arttikca MMSE puaninda artis gézlemlenmis ve %99 giiven seviyesinde pozitif
yonlii bir iliski saptanmustir (r=,456; p= 0,000<0,01). Kisilerin GDO-15 puam arttik¢a
MNA puaninda azalma gozlemlenmis ve %99 giiven seviyesinde negatif yonlii bir iligki
bulunmustur (r=-,561; p=0,000<0,01). Kisilerin GDO-15 puani artttkca MMSE puaninda
azalma meydana gelmistir ve %99 giiven seviyesinde negatif yonlii bir iligki mevcuttur
(r=-,528; p=0,000<0,01). Son olarak kisilerin MMSE puani arttikca MNA puaninda artig
gozlemlenmis olup ve %99 giiven seviyesinde pozitif yonlil bir iligski oldugu sonucuna
vartlmistir (r=,721; p= 0,000<0,01).

Calismaya katilan demans ve kontrol grubu bireylerin enerji ve besin 6geleri

tiikketimi tablosu Tablo 16 ‘da verilmistir.
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Tablo 16. Demans ve Kontrol Grubu Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Tiiketimi Tablosu

Demans (n=77)

Kontrol (n=77)

Besin Ogeleri X+Ss Alt-Ust X+Ss Alt-Ust p

Enerji (kkal) 1006,17+335,54 431-2020 1236,724356,68  426,28-1900,46  0,001*
Karbonhidrat (g) 113,18+45,87 39-267 133,66+45,93 48-228,58 0,006*
Karbonhidrat (%) 46,6+9,19 18-69 44,06+6,69 28-57 0,066
Protein (g) 420841643 12-8720 552442134  11,55-10450 0,000
Protein (%) 17,15+4,48 9-32 18,37+4,98 11-32 0,112
Yag (g) 41,45+16,96 15,20-85,20 51,90+£16,96 16,87-87,13 0,001*
Yag (%) 36,51+7,47 22-61 37.817.28 27-75 0,277
CDYA (g) 9,7144.47 2,60-22 9.47+4.16 2,6-27 0,727

TDYA (g) 13674731 070-37,80  18,58£538 4,96-34.96 0,001
Doymus Yag (g) 13,82+7,14 3,30-38,80 19,91+7,92 2,66-27 0,001*
Omega-6(g) 8.3745.13 1,10-31,90 7.5642.97 208-1421 0,296

Omega-3(g) 0.9341,47 0,20-11 0,98+0,62 0,33-2,49 0,792

Kolesterol (mg) ~ 209.78+139,69  15-601,40  258+114,32 32-52036 0,020
Vitamin A (ug)  791,074492,77  119-2934  95120:43896  186-218307  0,035*
Vitamin B; (mg) 0.46:0,17 0,20-0,90 0.6040.20 024-120  0,001*

*n<0,05
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Tablo 16. (devami1) Demans ve Kontrol Grubu Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Tiiketimi Tablosu

Demans Grubu (n=77)

Kontrol Grubu (n=77)

Alt-Ust

Alt-Ust

Besin Ogeleri X+Ss X+Ss P
Vitamin Bz (mg) 0,83+0,32 0,30-1,50 1,08+0,31 0,27-1,90 0,001*
Vitamin Bs (Mg) 0,78+0,26 0,30-1,50 0,97+0,34 0,32-1,70 0,001*
Vitamin B (ug) 2,23+1,71 0,10-8,90 3,84+2.84 0,56-10,78 0,001*
Niasin (mg) 5,68+3,40 1,20-17,50 8,06+3,43 1,79-14,56 0,001*
Vitamin D (ug) 1,25+1,04 0-4,10 2,06+2,00 0,04-13,81 0,007*
Vitamin E (mg) 10,55+4,57 2,70-23 9,27+4,27 2,42-30,00 0,079
Vitamin C (mg) 61,49+45,40 5,50-276 92,31+70,48 10-288 0,002*
Folik Asit (ug) 177,38+86,36 55-551,10 244,18+80,85 100,65-475 0,001*
Sodyum (mg) 2938,97+1999,4 915-5597 3128+1024,28 1566-5150,52 0,294
Potasyum (mg) 1502,98+530,0 600-2987,4 1769,73+654 807,72-3363 0,006*
Kalsiyum (mg) 521,114220,41  122,70-952  596,19+214,74 154,33-1202  0,034*
Magnezyum (mg) 183,39+69,39 31-370 181,20+60,53 73,97-443 0,835
Fosfor (mg) 832,48+323,81 284-1688 865,35+251,14 226,49-1336 0,483
Demir (mg) 8,02+3,24 2,80-17,00 8,56+2,53 3,47-16,00 0,256
Cinko (mg) 7,0242,97 2,30-15 6,84+1,90 1,97-14,10 0,652
Iyot (ug) 121,93£59,27 50,30-339 173,33+152,14 66,72-554,50 0,022*
Lif (g) 16,01+8,88 5-35,00 17,07+6,19 7,86-34 0,756
*p<0,05

Demans grubu bireylerin enerji, karbonhidrat, protein, yag, TDYA, DYA,
kolesterol, vitamin A, vitamin B, vitamin By, vitamin Bs, vitamin B2, niasin, vitamin D,
vitamin C, folik asit, potasyum, kalsiyum, iyot tiikketimleri kontrol grubu bireylere gore

istatistiksel yonden anlamli olarak diigitk bulunmustur (p<0.05).
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Bireylerin cinsiyete gore enerji ve besin dgeleri alimlar1 saptanarak demans ve
kontrol grubu bireylerin enerji ve besin ogeleri alim diizeyleri giinliik onerilen tiiketim

miktarlaria (DRI) gore karsilastirilmistir (Tablo 17).
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Tablo 17. Demans ve Kontrol Grubu Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Tiiketiminin DRI’y1 Karsilama Diizeyleri

Demans Grubu (n:77) Kontrol Grubu (n:77) TOPLAM
) <%67 %67-133  >%133 <%67 %67-133 >06133 <%67 %67-133 >00133

Besin Ogeleri

(yetersiz)  (yeterli) (fazla) (yetersiz) (yeterli) (fazla) (yetersiz) (yeterli) (fazla)

n % n % n % n % n % n % n % n % n % X2 p
Enerji (kkal) 49 636 28 364 O 0 26 338 51 662 O 0 75 48,7 79 513 O 0 13,750  0,001*
Karbonhidrat (g) 22 286 47 61 8 104 12 156 51 662 14 182 34 22,1 98 63,6 22 143 4,806 0,100
Diyet Lifi (g) 42 545 31 402 4 53 38 494 38 494 1 13 78 506 68 442 8 52 5301 0,062
Protein (g) 31 403 40 519 6 78 2 26 59 766 16 208 33 214 99 643 22 143 39,044 0,001*
Vitamin A (mcg) 30 39 38 494 9 117 20 26 36 468 21 273 50 325 74 481 30 195 6,854 0,032*
Vitamin D (mcg) 77 100 0 0 0 0 76 98,7 1 13 0 0 153 994 1 06 O 0 1,393 0,500
Vitamin E (mg) 44 571 31 403 2 26 51 66,2 25 325 1 13 9% 61,7 5 364 3 19 1492 0,483
Vitamin C (mg) 45 584 23 239 9 117 16 208 45 584 16 208 61 396 68 442 25 16,2 23,594 0,001*
Vitamin B: (mQ) 72 935 5 65 O 0 64 831 13 169 O 0 136 883 18 11,7 O 0 4,154 0,070
Vitamin B, (mg) 34 442 43 558 O 0 6 7,8 67 87 4 52 40 26 110 714 4 26 28,836 0,001*
Niasin (mg) 71 922 6 78 0 0 57 74 20 26 O 0 128 831 26 169 O 0 9,487  0,002*

*p<0,05
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Tablo 17. (devam) Demans ve Kontrol Grubu Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Tiiketiminin DRI’y1 Karsilama Diizeyleri

Demans Grubu (n:77) Kontrol Grubu (n:77) TOPLAM
i <%67 %67-133  >%133 <%67 %67-133 >06133 <%67 %67-133 >0%133

Besin Ogeleri

(yetersiz)  (yeterli) (fazla) (yetersiz) (yeterli) (fazla) (yetersiz)  (yeterli) (fazla)

n % n % n % n % n % n % n % n % n % X2 p
Vitamin Bg (MQ) 69 896 8 104 O 0 51 662 26 338 O 0 120 779 34 221 O 0 12,744  0,001*
Folik asit (mcg) 69 896 7 91 1 13 50 649 27 351 O 0 119 77,3 34 221 1 0,6 16,116 0,001*
Vitamin By, (mcg) 32 416 32 416 13 169 8 104 45 584 24 312 40 26 77 50 37 24 19,865 0,001*
Cinko (mg) 32 416 40 519 5 65 29 37,7 48 623 O 0 61 396 88 571 5 32 5,746 0,051
Kalsiyum (mg) 69 896 8 104 O 0 61 792 16 208 O 0 130 84,4 24 156 O 0 3,159 0,119
Demir (mg) 17 22,1 46 59,7 14 182 6 78 52 675 19 247 23 149 98 636 33 214 6,110 0,041*
Sodyum (mg) 0 0 10 13 67 87 0 0 1 13 76 987 O 0 11 7,1 143 929 9,114 0,009*
Potasyum (mg) 77 100 O 0 0 0 73 948 3 39 1 13 150 974 3 19 1 0,6 3,649 0,120
Magnezyum (mg) 50 766 18 234 O 0 64 831 12 156 1 1,3 123 799 30 195 1 06 2,322 0,309
Fosfor (mg) 10 13 37 481 30 39 2 26 45 584 30 39 12 78 82 532 60 39 6,604 0,046*

*p<0,05
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Demans ve kontrol grubu bireylerin besin 6gesi tiikketimleri DRI degerlerine gore
yetersiz < %67 yeterli %67-%133 arasi, fazla > %133 olarak degerlendirilmistir. Demans
grubu bireylerin DRI’ya gore yetersiz enerji tiiketimleri %63,6, protein %40,3,
karbonhidrat %28,6, vitamin A %39, vitamin D %100, vitamin E %57,1, vitamin C
%58,4, vitamin B1 %93,5, vitamin Bz %44,2, niasin %92,2, vitamin Bs %89,6, vitamin
B12 %41,6, folik asit %89,6, ¢cinko %41,6, kalsiyum %89,6, potasyum %100, magnezyum
%76,6, demir %22,1, fosfor %13, lif %54,5 olarak saptanmustir.

Kontrol grubu bireylerin yetersiz enerji tiikketimleri %33,8, protein %2,6,
karbonhidrat %15,6, vitamin A %26, vitamin D %98,7, vitamin E %66,2, vitamin C
%20,8, vitamin B1 %83,1, vitamin B2 %7,8, niasin %74, vitamin Bs %66,2, vitamin B12
%10,4, folik asit %64,9, ¢cinko %37,7, kalsiyum %79,2, potasyum %94,8, magnezyum
%83,1, demir %7,8, fosfor %2,6, lif %49,4 olarak saptanmustir (Tablo 17).

Demans grubu bireylerde kontrol grubuna kiyasla DRI’ya gore yetersiz enerji,
protein, vitamin A, vitamin C, vitamin By, niasin, vitamin Bg, vitamin Bio, folik asit,
demir ve fosfor tiikketimi istatistiksel yonden anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(p<0,05).
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5. TARTISMA

Bu arastirmada demans hastalarinin beslenme durumlari ile biligsel durumlari
arasindaki iligki degerlendirilmistir. Demans, biligsel islevde (yani diislinceyi isleme
yeteneginde) normal yaslanmadan beklenenin 6tesinde genellikle kronik ya da ilerleyici
nitelikte bir bozulmanin meydana gelmesi ile bilinen sendromdur (WHO, 2017).

Yapilan gesitli calismalarda demans hastalarinin sosyodemografik 6zellikleri ve
hastalikla iligkisi arastirtlmistir. Yu ve ark. (2017), diisiik okuryazarlik durumu olan
bireyleri Alzheimer tip demans gelistirmede daha yiiksek risk ile iligkili bulmuslardir.
Yapilan bir meta analizde diisiik egitim diizeyinin Alzheimer hastaliginin giiclii
belirleyicilerinden biri oldugu bildirilmistir (Beydoun ve ark., 2014). Farkli ¢alismalar
arasindaki tartigmalara ragmen, yapilan bir meta-analizde, diisiik egitim seviyesinin,
ozellikle Alzheimer tip demans icin bir risk faktorii olabilecegi gosterilmistir (Caamano-
Isorna ve ark., 2006). Calismaya katilan bireylerin sosyodemografik o6zelliklerine ve
gruplara gore dagilimina bakildiginda demans grubu ile kontrol grubu arasinda egitim
durumu acisindan anlamhi bir farklilik gézlemlenmistir (p<0,05). Demans grubunun
egitim seviyesi kontrol grubuna gore daha diisiiktiir. Bulgularimiz literatiir ile uyumludur.

Helmer ve ark. (1999), medeni durum ile AH arasinda, hi¢ evlenmemis
bireylerde gozlenen daha yiiksek risk ile bir iligki oldugunu bildirmistir. Yine bir bagka
calismada, cinsiyet, egitim, BKI (kg/m?), sigara igme, egzersiz, hipertansiyon, diyabet ve
serebrovaskiiler hastaliklar dahil olmak {izere komorbiditeler i¢in ayarlamalar yapildiktan
sonra bekar ya da bekar statiisiine sahip kisilerde demans riskinin arttig1 bildirilmistir (Fan
ve ark., 2015). Calismamizda da demans grubuna gére kontrol grubunda evlilik durumu
daha diistik bulunmustur (p<0,05). Sonug¢larimiz literatiir ile benzerdir.

Egitim diizeyi yiiksek insanlarin beyinlerinde olustugu disiiniilen biligsel
rezervin zihinsel olarak tegvik edici bir ise sahip olmak veya bu alanda bagka faaliyetlerde
bulunmakla da iligkili oldugu diisiiniilmektedir (Alzheimer’s Association Report, 2018;
Demir, 2018). Bununla beraber bagka bir ¢alismada mesleki durumun, Alzheimer
hastalig1 riskini degistirmedigini, bu durumun ¢ocukluk ve ergenlikteki biligsel
yeteneklerden, yetiskin yasamindaki meslege gore daha fazla etkilendigi sonucuna
varilmistir (Helmer ve ark., 2001). Bu calismada is hayati anlamli bir farklilik
olusturmustur (p<0,05). Demans grubundaki bireylerin kontrol grubuna gore daha diisiik

oranda aktif is hayatlari bulunmaktadir. Demans grubu hastalarin is yasamlari olumsuz
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etkilenmistir, biligsel durumlari c¢aligmalarina imkan vermemektedir. Evde bakima
muhtag hale gelmektedirler. Boylece hem kendilerinin hem de onlara bakmakla yiikiimlii
olan kisilerin yasam kalitelerini olumsuz yonde etkiledigi gozlemlenmistir.

Geg baslangiglt AH (65 yas tistii) icin en biiyiik risk faktorlerinden birinin ileri
yas oldugu, bu kisilerin yiizdesinin yasla birlikte ¢arpici bir sekilde arttig1 bilinmektedir.
Diinya ¢apinda demans ve Alzheimer hastaliginin insidansi ve prevalansi yasla birlikte
artar ve 60 yasindan sonra her bes yilda bir yaklasik iki katna ¢iktigi bildirilmistir
(Santana ve ark., 2015). Chan ve ark. (2013) demans vakalarinin ¢ogu 70-84 yaslari
arasindaki kisilerden olustugunu bildirmislerdir. Calismamizda demans grubu bireylerin
yas ortalamasinin (+£78) kontrol grubuna goére (+71) daha yiiksek oldugu sonucuna
vartlmigtir (p<0,05). Calismamizda demansli hastalarin yas ortalamasinin yiiksek
bulunmas: literatiir ile paralellik gdstermektedir.

Son yapilan sistematik derlemelere gore kiiresel ¢apta onde gelen besinci 6liim
nedeni olan demanstan kadinlar erkeklere gore daha fazla etkilenmektedir (Chan ve ark.,
2013; GBD 2016 Dementia Collaborators, 2019). Yapilan bir ¢alismada, AH insidansinin
her iki cinsiyette 85-90 yaslarina kadar yasla arttigi daha sonra erkeklerin platolarinda
kaldig1 ancak kadinlar arasinda artmaya devam ettigi gosterilmistir (Fiest ve ark., 2016).
Bu durumun kadinlarin daha uzun yasam siirmesi ile alakali oldugu diigiiniilmektedir.
Calismamizda demans ve kontrol grubu bireylerin cinsiyetleri bakimindan herhangi bir
farklilik olmadigi sonucuna varilmistir. Anlamli olmasa da demans grubunda kadin
bireylerin sayica fazla oldugu goriilmistiir (p=0,509; p>0,05).

Yasl bireylerde zamanla viicutta meydana gelen fizyolojik degisiklikler, yemek
hazirlama ve gidaya erisimde yasanan zorluklar, kronik hastaliklar, ¢esitli ve uzun donem
ilag kullanimina bagli olarak yetersiz beslenme oldukga yaygindir. Cuervo ve ark. (2009)
bilissel bozuklugu olmayan yaslilarda ortalama MNA puanini1 £24,9 olarak bulmuslardir.
Cortes ve ark.(2008) yaptiklar1 calismada AH’l1 yaslilarda ortalama MNA puanini 23,9
olarak bulmuslardir. ispanya’da huzurevinde yasayan 895 yasl ile yapilan ¢alismada, 90
yas ve Ustil bireyler haric MNA skoru yas arttik¢a azalmigtir (Serrano-Urrea ve Garcia
Meseguer, 2013). Calismamizda demans grubu hastalarin, kontrol grubu hastalara gore
MNA puanlari anlamli bir sekilde diisiik bulunmustur (Tablo 6). Kontrol grubu bireylerin
MNA puani ortalamasi £26,9; demans grubu bireylerin MNA puani ortalamasi £22 4 tiir.

Ayrica yag ile MNA puani arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Yaslanmayla beraber
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viicutta goriilen degisiklikler o6zellikle demans hastalarinda beslenme durumlarinin
bozulmasina neden olabilir.

Droogsma ve ark. (2013) yeni tam1 AH olan 312 yashnin %14,1’inde
malniitrisyon riski bulmusglardir. Zekry ve ark. (2008) demans veya hafif biligsel
bozuklugu olan yaglilarda yaptig1 calismada demansl hastalarin digerlerine gore daha
zayif beslenme ve fonksiyonel durumuna sahip oldugunu bulmuslardir. Yapilan bir
calismada malniitrisyonu olan yaslilar daha diisiik bilissel islev ve daha yiiksek depresyon
skoru gostermislerdir (Feldblum ve ark., 2007). Calismamizda demans grubu bireylerin
%50,6’smin; kontrol grubu bireylerin %96,1’inin normal niitrisyonel durumda oldugu
saptanmigtir. Ayrica demans grubunun %14,3’inde malniitrisyon; %35,1’inde
malniitrisyon riski vardir. Sonuglarimiz literatiire kiyasla yiiksek bulunmustur. Bu durum
ortalama yasin yliksek olmasi ve hastalarin kotii beslenme kosullarindan kaynakli olabilir.
Beslenme durumu demansta klinik sonuglarin 6nemli bir belirleyicisidir ve miidahale i¢in
bir yol saglayabilecegi diistiniilmektedir.

Yash bireylerin beslenme durumlarinin saptanmasinda en ¢ok kullanilan
Olceklerden biri olan MNA igerisinde besin gruplart ve sivi tiiketim durumlar
sorgulanmaktadir (Sarikaya, 2013). Yaslilarda azalmis sivi ve besin alimi yetersiz
beslenme gostergesidir ve malniitrisyona yatkin olanlarin daha az sivi tiikettikleri
bilinmektedir. Ispanya’da MNA uygulanan 65 yas iizeri 22 bin katilimcinin sadece
%36’s1 5 bardaktan fazla siv1 tiikettiklerini beyan etmislerdir (Cuervo ve ark., 2008).
Demans hastalarinin yetersiz sivi almalari, yetersiz beslenmeleri ve demans ilerledikce
malniitrisyon riskinin artmast daha muhtemeldir (Abdelhamid ve ark., 2016)
Dehidrasyonun hiicre metabolizmas1 {izerinde olumsuz bir etkiye sahip oldugu
dolayisiyla biligsel islev bozuklugu ile beyin hacmindeki azalmalar ve atrofi belirtileri
arasinda bir iligki olabilecegi one siiriilmektedir (Thornton, 2014). Calismamizda MNA
igerisinde yer alan beslenme durumunu saptayici sorulara gore gruplar karsilastirildiginda
anlaml farkliliklar bulunmustur. Demans grubu bireylerin giinliik 5 bardaktan az sivi
tiiketim durumu kontrol grubu bireylere gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(Tablo 8). Yaslilikta hareketsiz kalmak ve az beslenmek susama hissini azaltabilir. Ayrica
demans hastalar tiikettikleri siviy1 bilemeyebilirler. Yasli bireylerin giin igerisinde yeterli

stvt alimini desteklemenin faydali olacagi sOylenebilir.
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Japonya’da yapilan bir prospektif kohort ¢calismasinda 17 yil boyunca 60 yas
lizeri bireyler demans gelistirme ve siit tirlinleri tiiketimi agisindan takip edilmis, sonugta
daha fazla siit ve siit tirtinleri alim1 genel Japon popiilasyonunda demans riskini, 6zellikle
de Alzheimer hastaligini azaltmistir (Ozawa ve ark., 2014). Baska bir ¢alismada yaslari
60-79 aras1 degisen 1006 yetiskin 15 yil boyunca diyet diizenleri ve demans gelistirme
riski takip edilmis, sonucta yiiksek oranda siit iiriinleri ve sebze tiikketimi demans riskinin
azalmasiyla iligkili bulunmustur (Ozawa ve ark., 2013). Hong Kong'daki yaslh kadinlarda
diyet kaliplar1 ve biligsel bozulmay1 arastiran bir ¢calismada daha yliksek meyve sebze
tilketimi daha diisiik biligsel bozulma riski ile iligkilendirilmistir (Chan ve ark., 2013).
Akdeniz diyetinde Onerildigi gibi yiikksek meyve sebze tiiketimi biligsel bozulma ve
Alzheimer hastaligindan korunmada etkili oldugu diistiniilmektedir. Baska bir ¢aligmada
potasyum, kalsiyum ve magnezyumdan zengin diyetler, genel Japon popiilasyonunda,
tim nedenlere bagli demans riskini azaltmistir (Ozawa ve ark., 2012). Calismamizda
demans grubu bireylerin %87°si; kontrol grubu bireylerin %97,4 1 giinliik 1 porsiyon siit
ve siit triinleri tiikettiklerini beyan etmislerdir. Yine demans grubu bireylerin %81,8i;
kontrol grubu bireylerin %93,5°1 giinde en az 2 porsiyon meyve sebze tiikettiklerini
sOylemislerdir. Gruplar arasinda siit ve siit tiriinleri ile meyve sebze tiikketimi bakimindan
anlamli bir farklilik bulunmustur (Tablo 8). Calismamizda demans grubu bireylerin
kalsiyum ve potasyum aliminin kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik olmasi
sonuglarimizt dogrulamaktadir (Tablo 16). Yash bireyler arasinda ozellikle demans
hastalariin diyetlerinde giinliik siit iirlinleri ve meyve sebze tiiketimlerinin yeterli
olmasina 6zen gosterilmelidir.

Yapilan bir prospektif kohort calismasinda Akdeniz diyet onerilerindeki gibi
daha fazla baklagil ve kiimes hayvanlari tiikketimi daha diisiik Alzheimer hastaligi riski ile
iligkili bulunmustur (Gu ve ark., 2010). Ayrica, gliniimiizde, epidemiyolojik kanitlar balik
tiketimi, tekli doymamis yag asitleri (TDYA) ve ¢oklu doymamis yag asitleri (CDYA;
ozellikle, n-3 CDYA) tiiketimi ile daha az bilissel diislis ve demans riski oldugunu ortaya
koymaktadir (Solfrizzi ve ark., 2011). Calismamizda her giin et, tavuk balik tiiketimi ile
gruplar arasinda bir farklilik bulunmazken haftada 2 porsiyon yumurta veya kurubaklagil
tilketimleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmistir. Ayrica kisilerin fosfor, demir ve
cinko tiiketimleri arasinda bir farklilik bulunmamistir. Caligmamizda gruplar arasi

CDYA, n-3, n-6, tiiketimleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamigtir. Ancak demans
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grubu bireylerin TDYA tiiketimleri kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik
bulunmustur. Genel olarak degerlendirdigimizde demans hastalarina meyve sebze, kiimes
hayvanlari, baklagil, siit ve tirtinleri, kalsiyum, potasyum, n-3 yag asitlerince zengin bir
diyet onerilmelidir.

Diinya Saglhk Orgiitii'niin BKI smiflamasi tiim yetiskinlerde aymdir (WHO,
2006). Orgiit tarafindan yash bireyler i¢in ayr1 BKI degerleri belirtilmemistir. Diinya
genelinde yapilan cesitli ¢alismalarda antropometrik dl¢iimler dzellikle BKI degerlerinin
demans hastaligi/riski iizerinde etkisi arastirilmistir. Yakin zamanda yapilan bir meta
analizin sonuglar1 65 yas ve alt1 kisilerde fazla kilolu / obez olma ile ilerleyen yillarda
demans gelisimi arasinda pozitif bir iligki oldugunu gosterirken 65 yas ve iizerinde bu
durum gegerli bulunmamistir (Pedditzi ve ark., 2016). Bir baska ¢alisma ge¢ yasamda
yiiksek BKI'nin demans riskinin artmasi ile iliskili olmadigm ortaya koymustur.
Arastirmacilar BKI skorundaki her birim artis i¢in demans riskinin %8 oraninda
azaldigimi gostermistir (Dahl ve ark., 2008). Yine bir baska calisma 76 yas ve {istii
katilimeilarda, BK1 ile Alzheimer tip demans riski arasinda artan BKi'nin azalan risk ile
iliskili oldugunu ortaya koymustur (Luchsinger ve ark., 2007). Viicut yagmin biligsel
islevle pozitif olarak iliskilendirilmesini beklemenin bazi biyolojik nedenleri olsa da daha
yiiksek BKi’nin demans riskini artiran kronik hastaliklarla iliskili olduguna dair kanitlar
da vardir. Asir1 kilo, insiilin direnci, hipertansiyon ve koroner arterlerdeki degisikliklerle
iligkili olup kardiyovaskiiler hastalik riskinde bir artisa neden olmaktadir. Obezite,
norobiligsel bozukluklar i¢in bir risk faktorii olarak tanimlanan metabolik sendromun bir
ozelligidir (Anstey ve ark., 2011). Gustafson ve ark. (2003), yiiksek yasta fazla kilonun,
kadinlarda o6zellikle AH'de demans i¢in bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir.
Arastirmacilar bu ¢alismada 70°1i yaslarda kadinlarin BKI'deki her 1,0’lik artista, AH
riskinin %36 oraninda arttigini bulmuslardir. Yine bir bagka ¢alisma 65 yas tsti
kadinlarda obezitenin AH riskini artirdigini ortaya koymustur (Hayden ve ark., 2006).
Veriler ileri yasla ilgili bilissel diislise orta yasta fazla kilolu veya obez olmanin, yagsamin
sonraki asamalarinda fazla Kilolu veya obez olmaktan daha zararli olabilecegini
gostermektedir. Bu etkiler muhtemelen obezitenin hem gri hem de beyaz madde de dahil
olmak {izere sinir yapilarinin biitiinliigli tizerindeki hizlandirilmis etkilerinden
kaynaklanmaktadir. Obezitenin bilisi olumsuz yonde etkiledigi agik olsa da, yaglanmanin

nasil bir rol oynadigini ve beyin yapisinin ve beyin fonksiyonunun obezite ve yasin bilis
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tizerindeki iligkisine nasil aracilik edebilecegini daha iyi anlamak icin daha fazla
calismaya ihtiyag vardir (Bischof ve Park, 2015). Bizim ¢alismamizda kontrol grubundaki
kisilerin boy, viicut agirlig1 ve BKI ortalamasimin demans grubundaki kisilere gore daha
yiiksek ve anlamli oldugu saptanmustir (p<0,05). Calismamizda literatiire benzer sekilde
BKI ortalamasi demans grubuna kiyasla demans1 olmayan kontrol grubunda yiiksektir.
Tiim bireylere bakildiginda BKI ile MMSE puanlar1 arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir. Ancak demans grubunun BK1 ile bilissel bozukluk durumu arasinda anlamli
bir iliski bulunmamustir (Tablo 12). Calismaya katilan 154 yash yetiskinin sadece 1
tanesinde BKI degerinin 18,5’in altinda oldugu goriilmiistiir. Yashlikla birlikte viicut
kompozisyonun degismesi nedeniyle yalmzca BKI degerlerine bakilmasi sonuglari
etkileyebilir. Bu nedenle MNA igerisinde yer alan son 3 ayda kilo kayb1 durumunun
incelenmesinin daha net sonuglara ulastirabilecegi diisiiniilebilir.

Ileri yasamda kisilerin BK1 degisimlerinin yani sira kilo kayb1 AH'in sik goriilen
bir komplikasyonudur ve tan1 konmadan once erken evrelerde bile hastalarin biiyiik bir
kisminda goriilebilir. Geriatrik bir popiilasyonda, 1 yil i¢cinde viicut agirliginin %4'tinden
fazlasinin kaybi bagimsiz bir morbidite ve mortalite faktorii oldugu bilinmektedir.
Yapilan bir ¢aligmada 395 Alzheimer hastasinin {igte birinden fazlas1 asamali olarak (1
yil) viicut agirliginin %4'tinden fazlasini kaybetmislerdir (Guerin ve ark., 2005). White
ve ark (1997), AH ve kilo degisimi arasindaki iliskiyi 2 y1l boyunca 362 Alzheimer hastasi
ve kontrol grubuyla aragtirmigtir. Sonugta yaklagik olarak kontrol deneklerinden iki kati
kadar fazla Alzheimer hastasinin 1 yilda >% 5 kilo kaybi1 yasadigini bildirilmistir.
Demansli hastalarin kendilerini beslemesi i¢in gereken ndrobilissel ve motor becerilerin
kaybi, kilo kaybr ve kaseksi ile sonuclanabilmektedir. Bu nedenle hastaligin erken
evresinden itibaren kilo degisimi takip edilmelidir. Calismamizda demans grubu
bireylerin kilo kayb1 beyanlari ile kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik saptanmistir
(Tablo 7). Kontrol grubunun %85,7’si; demans grubunun % 61’1 son 3 ayda kilo
kaybetmediklerini beyan etmistir. Gruplar arasindaki fark anlamlidir. Ayrica demans
grubunun %14,3’1 kilo kayb1 durumlarini bilmemektedir. Bu durum kisilerin hastaliklari
ile alakali olabilir. Demanshi hastalarda agirlik kaybi degisiminin takip edilmesi
gerektiginde yakinlarima bu konuda egitim verilmesi yararli olabilir. Kilo kaybi
yakinmasi demans hastalarinda daha fazla oldugu i¢in bu kisilerin beslenme durumunun

saptanmasi onem arz etmektedir.
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Sanders ve ark. (2018), demansli iyi beslenmis hastalara gére malniitrisyon riski
bulunan hastalarin demans siddeti ve 6liim riskinin 1,5 kat arttigini; malniitrisyonlu
hastalarda bu durumun 3-4 katina c¢iktigin1 bulmuslardir. Calismamizda demans
grubunun biligsel bozukluk durumu ve kilo kaybi arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamigtir ~ (Tablo  13). Bu  durum  hastalarin  kendisinin  veya
yakinlarimin/bakicilarinin kilo degisimini takip etmemeleri ile alakali olabilir. Ancak
demans grubu bireylerin biligsel bozukluk durumu ile malniitrisyon siniflamasi arasinda
anlamli bir farklilik bulunmustur (Tablo 11). Ayrica ¢alismamizda MMSE puanlar ile
MNA puanlari arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (Tablo 15). MNA puani arttik¢a
MMSE puani da artmaktadir. Bizim sonuglarimiz, yetersiz beslenme durumu ile biligsel
ve fonksiyonel bozukluklar gibi demansin daha koétii klinik 6zellikleri ve ndropsikiyatrik
belirtileri arasindaki iliskiyi gosteren Onceki calismalarla uyumludur. Bu nedenle,
yetersiz beslenme durumunun taranarak degerlendirilmesi demansin klinik sonuglarini
ongormede yararlidir.

Demans hastalarinda beslenme durumunun yani sira biyokimyasal
parametrelerin de hastalik riskiyle iliskisi arastirmacilarin konusu olmustur. Retrospektif
bir ¢alismada serum B> vitamini diizeyleri Alzheimer hastalarinda kontrollere gore
anlaml derecede diisiikk bulunmustur (Agarwal ve ark., 2011). Biiyiik bir meta analizin
sonuglarina gore Alzheimer hastalarinda kontrollere kiyasla serum Biz vitamini, A
vitamini, C vitamini ve E vitamini ve folat diizeylerinin anlamli derecede diisiik oldugu
bildirilmistir (Lopes da Silva ve ark., 2014). Bununla birlikte son yapilan kesitsel bir
calismada AH'l1 hastalarin kontrol grubuna goére vitamin B2 seviyeleri istatistiksel olarak
anlaml farklilik géstermemistir (Soni ve ark., 2018). Calismamizda kontrol grubundaki
kisilerin B12 vitamini diizeyi demans grubundaki kisilere gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Ayrica demans grubu bireylerin B12 vitamini igeren gida tiiketimleri kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Sonuclarimiz literatiir ile
benzerdir.

TSH, normal biiylime ve gelisme i¢in gerekli olan metabolik siirecleri ve ayrica
gelisme sonrasi norobilissel islevleri diizenler. Tiroit ile iliskili hormonlar ve demans
arasindaki iliski, 6zellikle TSH (normal aralik disinda ya da normal aralikta) konusunda
tartismalidir. Yakin zamanda yapilan bir meta analizde diisiik kategorilerdeki TSH

diizeyleri, demans riskinin artmasiyla iligkili oldugu ortaya ¢ikmistir. Ayrica demansin
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yiikksek TSH seviyeleri ile anlamli sekilde iliskili olmadig1 bildirilmistir (Wu ve ark.,
2016). Niifus temelli prospektif Rotterdam Calismasi 55 yas ve istii 1843 katilimcidan
olusan rastgele bir 6rneklemde tiroit durumu ile demans ve Alzheimer hastalig1 riski
arasindaki olasi iliskiyi arastirmistir. TSH diizeyi <0,4 mU/I olan katilimcilar arasinda,
demansh hastalarda serum TSH diizeylerinin demansi olmayanlara gore daha diisiik
oldugu goriilmiistiir. Baslangicta TSH seviyelerinin azaldigi kisilerde yas ve cinsiyete
gore ayarlamalar yapildiktan sonra ii¢ kattan fazla artmis demans ve AH riski gortilmiistiir
(Kalmijn ve ark., 2000). Yine Chen ve ark. (2013), yaptiklar1 ¢alismada AH’l1 hastalarda
serum TSH diizeyleri normal kontrollere gore anlamli derecede diisilk bulmustur. Bu
sonuglardan farkli olarak toplamda 5657 katilimcinin 5,5 yillik izlem siiresi boyunca 63’1
demans (46's1 AH) gelistirdigi bir ¢alismada TSH ve tiroid hormonlar1 demans veya AH
riski ile iligkili bulunmamistir (de Jong ve ark., 2006). Calismamizda kontrol grubundaki
kisilerin TSH diizeyleri demans grubundaki kisilere gore anlamli olarak daha yiiksektir.
Ayrica tiroit hormonlarinin ¢aligmasi igin gerekli olan iyot alim1 agisindan demans grubu
bireyler anlamli olarak daha az bir tiikketim sergilemislerdir. Sonuglarimiz literatiire
benzerdir.

Epidemiyolojik calismalardan kaynaklanan celiskili kanitlar, dislipidemi ile
demans / AH riski arasinda tartigmali bir iliski oldugunu gdstermektedir (Tamaoka,
2016). Hakim olan kani yiiksek total kolesteroliin demans i¢in bir risk faktorii oldugudur.
Schilling ve ark. (2017) 13 y1llik takip sonrasinda baslangigtaki daha yiiksek LDL ve total
kolesterol konsantrasyonlarini, artan AH riski ile iligkili bulurken TG ve HDL kolesterol
konsantrasyonlari, vaskiiler risk faktorlerini hesaba kattiktan sonra, demans riski veya alt
tipleri ile iligkili bulunmamistir. Bagka bir calismada orta yastaki yliksek HDL kolesterol
seviyelerinin Japon popiilasyonunda hem ge¢ yasam hafif biligsel bozukluk (HBB) hem
de demans ile ters iliskili oldugunu gostermistir (Svensson ve ark., 2019). Farkli olarak
bir baska calismada HDL kolesterol seviyeleri ile hafif biligsel bozukluk, AH veya
herhangi bir demans riski ile iligki bulunamamistir (Anstey ve ark., 2017). Calismamizda
kontrol grubundaki kisilerin total kolesterol ve LDL kolesterol miktarinin demans
grubundaki kisilere gore istatistiksel olarak daha yiliksek ve anlamli oldugu sonucuna
vartlmstir (p<0,05). Ancak TG ve HDL kolesterol diizeylerine gore hasta ve kontrol
gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir. Besin tiiketimlerine bakildiginda

kontrol grubu bireyler demans grubuna gore daha yiiksek kolesterol alimi
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sergilemislerdir. Total kolesterol ile demans arasindaki iliski, kolesteroliin yagam stiresi
boyunca ne zaman Olgiilecegine veya alternatif olarak hastaligin altinda yatan seyrine
bagli olarak biiyiik Olgiide degisebilir. Bu nedenle, kolesterol ve demans arasindaki
nedensel iliskiyi daha da netlestirmek i¢in uzun stireli takip ve total kolesteroliin seri
degerlendirmeleri ile ilgili daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir (Panza ve ark., 2006).
Celigkili sonuglara ragmen yash popiilasyonunda eslik eden diger kronik hastaliklar da
diisiiniiliirse demans hastalarinin diyetlerinde diisiik kolesterollii beslenmeleri fayda
saglayabilir.

Birgok hastalikla iligkisi kanitlanan Hgb seviyeleri ve anemi durumu ¢esitli
calismalarda demans hastaligi riski ile iliskilendirilmistir. Jeong ve ark. (2017), cinsiyet,
bilissel durum, BKI, sigara icme durumu, hane halki geliri, depresyon, hipertansiyon,
diyabet ve dislipidemi gibi karistirici faktorleri ayarladiktan sonra, siddetli anemi ve
demans insidansi arasinda anlamli bir iliski bulmuslardir. Baska bir ¢calismada kandaki
diisiik hemoglobin seviyeleri zayif biligsel islev ve AH ile iliskili oldugu bildirilmistir
(Winchester ve ark., 2018). Weuve ve ark. (2014), anemi ve demans iliskisi {izerine
yaptiklar1 calismada hgb diizeyi ve demans arasinda anlamli bir ters iliski bulmuslardir.
Calismamizda kontrol grubundaki kisilerin Hgb diizeylerinin demans grubundaki kisilere
gore anlamli olarak daha yiiksektir. Bulgularimiz literatiir ile uyumludur. Demans grubu
bireylerin kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak demir igeren besinleri daha diisiik
miktarda tiikettikleri saptanmistir. Demans hastalarinin diyetlerinde demir igeren besin
kaynaklarina yeterince yer verilmesi hem beslenme durumuna hem bilissel fonksiyonlara
fayda saglayabilir.

Cesitli ¢alismalarda diyabet hastaligi ve kan sekeri regiilasyonu demans
hastaligi/riski agisindan arastirilmistir. Carantoni ve ark. (2000), diyabetik olmayan VaD
veya AH hastalarinin, saglikli kontrol grubuna gére daha yiiksek aglik glukoz ve insiilin
seviyelerine sahip oldugunu gostermislerdir. Bu metabolik 6zellikler cinsiyet, adipozite,
beslenme durumu, lipitler veya arteriyel hipertansiyon varligindaki farkliliklardan
etkilenmemistir. Bir baska calismada, 60-64 yaslar1 arasinda, Tip 2 diyabet icermeyen,
biligsel olarak saglikli 266 bireyde plazma glikoz diizeyleri ile hipokampal ve amigdalar
atrofi arasindaki iligki arastirilmistir. Sonugta normal araliktaki (<110 mg/dL) yiiksek
plazma glukoz seviyeleri, yaslanma ve norodejeneratif siirecler, hipokampus ve amigdala

ilgili yapilarin daha fazla atrofisiyle iligkili bulunmustur (Cherbuin ve ark., 2012). Hem
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hiperglisemik hem de hipoglisemik kosullar, biligsel yeteneklerin ve fonksiyonlarin
islevsizligine katkida bulunur. Tip 2 diyabetin inme ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir
sonunda vaskiiler demansa yol acar ve bircok calisma AH icin de bir risk faktorii
oldugunu gostermistir (Ballard ve ark., 2011; Ramirez ve ark., 2015). Yapilan bir
calismada bazi1 tip 2 diyabet ile iligkili risklerin obezite, hiperkolesterolemi,
hipertansiyon, diyabet siiresi ve glisemik kontrol yoriingeleri dahil AH riski ile de iligkili
oldugunu goéstermistir (Ravona-Springer ve ark., 2014). Calismamizda kisilerin glukoz
diizeylerine gore hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamugtir (p=0,248; p>0,05). Yine de literatiir 1s18inda demans hastalarinin
beslenme seklinin kan glukoz regililasyonunu saglayacak sekilde diizenlenmesi
Onerilebilir.

Calismamizda yash yetiskinlerin bilissel durumlarini saptamada kullandigimiz
MMSE 6lgegi tiim diinya ¢apinda yaygin olarak kullanilmaktadir (Arevalo-Rodriguez ve
ark., 2015). Fransa'da 579 AH hastasi ile yapilan bir ¢alismada, ortalama MMSE puani
20,1 bulunmustur (Artaz ve ark., 2006). Doraiswamy ve ark. (2002), benzer yas ve
ciddiyeti olan 679 AH hastasin1 degerlendirirken, ortalama 11,8’lik bir MMSE puani
bildirmislerdir. Pimenta ve ark. (2013) kontrol ve demans olmak iizere iki gruba
boliinmiis 424 hastay kapsayan kesitsel ¢alismasinda demans grubunun ortalama MMSE
puanini £13 olarak bulmuslardir. Calismamizda kontrol grubundaki kisilerin mini mental
test puanlart (ortalama puan +26,02) demans grubundaki kisilere gore (ortalama puan
+16,44) istatistiksel olarak daha yiiksektir (p<0,05). Bu bekledigimiz bir sonug¢ olmakla
beraber literatiir ile paralellik gostermektedir. Ayrica MMSE siniflandirmasina gore
demans grubunun %7,8’sinde agir bilissel bozukluk, %44,2’sinde orta bilissel bozukluk,
%48,1’inde hafif bilissel bozukluk oldugu saptanmistir (Tablo 7). Bilissel bozukluk
durumu ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur. Demans
grubu ile saglikli kontrolleri karsilastirdigimiz i¢in bilissel durum farkinin bekledigimiz
bir sonug oldugu soylenebilir.

Bilissel bozulma ve yaslilik donemi depresyonu ¢esitli arastirmalarin konusu
olmustur. Yashlik donemi depresyonu siklikla biligsel bozulma ile iligkilendirilir. Buna
karsilik demans artan depresif belirtiler riski ile iliskili olmustur (Leyhe ve ark., 2017).
Spesifik olarak toplumda yasayan 55 yasin iizerindeki yash bireylerde depresif
semptomlarin oranlar1 %16 ila %38 arasinda degismektedir (Chou ve Chi, 2005;
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Barcelos-Ferreira ve ark., 2012; Luppa ve ark., 2012). Buna karsilik depresyon prevalans
oranlar1 demans hastalari arasinda %20 ila %50 arasindadir (Enache ve ark., 2011; Richly
ve ark., 2012). Demans1 olan 587 yetiskin ve toplamda 2050 kisi ile yapilan genis
kapsamli bir Ingiliz calismasinda, demans grubunun %20,5'inde; kontrol grubunun ise
%8,6'sinda depresyon bildirilmistir (Savva ve ark., 2009). Kasahara ve ark. (2006) ve
Enache ve ark. (2011), depresyonun hem Alzheimer hastaligina bagli demans igin bir risk
faktori hem de AH'nin prodromal bir durumu oldugu sonucuna varmislardir.
Calismamizda demans grubundaki kisilerin depresyon puanlar1 (ortalama +6,94) kontrol
grubundaki kisilere gore (ortalama £3,27) anlamli olarak daha yiiksektir. Ayrica kisilerin
yaslar1 ile GDO-15 puani arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Calismamizda demans
grubundaki yaslilarin %71,4’iinde; kontrol grubunun ise %24,7’sinde depresif belirtilerin
varhig1 saptanmustir (Tablo 7). Depresyon durumu ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik
bulunmustur. Calismamizda demans hastalarinin biiyiik bir kisminda depresyon saptadik.
Saymin yiiksek olmasi 6lgegin kisinin beyanina gore sekillenmesi nedeniyle olabilir.
Alaninda uzman kisilerce konulan tani sonuglar1 daha farkl etkileyebilir.

Cesitli calismalar depresyon durumunun cinsiyetler arast degisimine
odaklanmistir. Niifus temelli bir ¢calismada 74 yas ve ustii 359 katilimer ile (% 49,3
kadin) yapilan bir ¢caligmada genel depresyon prevalanst %25,1 olup ve cinsiyetler arasi
bir farklilik bildirilmemistir (Forlani ve ark., 2014). Baska bir toplum temelli 60 yas iistii
toplamda 1563 yasl birey ile yapilan kesitsel bir calismada klinik olarak anlamli depresif
belirtiler kadin cinsiyette daha yiliksek goriilme siklig1 ile anlamli bir sekilde iliskili
bulunmustur ( Barcelos-Ferreira ve ark., 2009). Calismamiza katilan bireylerin depresyon
durumu ile cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamuistir (p=0,248;
p>0,05). Anlamli olmasa da depresyonu olan grupta kadin bireylerin sayica fazla oldugu
goriilmiistiir. Sonuglarimiz literatiirle uyumludur.

Yaghilik donemi depresyonu hem kilo kaybi1 hem de kilo alimi ile
iliskilendirilmistir (French ve ark., 1995; Forman-Hoffman ve ark., 2007). Depresif
belirtiler, 6rnegin istahtaki veya fiziksel aktivite diizeyindeki degisikliklerle dogrudan
veya dolayli olarak kilo degisimini etkileyebilir. Tersine, kilo degisikligi de depresif
belirtilere neden olabilir. Saglikta bu kilo degisikligine bagli bozulmalar kademeli olarak
depresif belirtilerin ortaya ¢ikmasina veya siddetlenmesine neden olabilir (Beekman ve

ark., 1997; Vanitallie, 2003). Depresif ruh hali ile kilo degisimi arasindaki karsilikli
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iligkileri arastirildigi 70-79 yaslar1 arasindaki toplam 2406 katilimeiyla gerceklestirilen 3
yillik takipli bir ¢alismada kilo kaybi depresif ruh hali ile iligkili bulunmustur (Koster ve
ark., 2010). Calismamizda Kisilerin kilo kayb1 durumlari ile depresyon durumu arasindaki
anlamli bir iliski bulunmustur (r=0,314; p:0,000; p<0,05). Depresyon besin alimini
etkileyip dolayl olarak kilo verilmesine sebep olabilir. Sonug¢larimiz literatiire benzerdir.

Literatiirde obezite ve depresyon arasindaki iligkili tartismalidir. Yapilan
caligmalar pozitif iligkiler buldugu gibi negatif iliskiler de sunmustur (Carter ve Assari,
2016; Zhang ve ark., 2016). Kilo kayb1 durumu ile depresyon arasindaki iliskide diisiik
sosyoekonomik durum, es kaybi, yalniz yasama, kronik komorbidite, biligssel bozulma,
beslenme durumu, sigara icme ve digerleri gibi potansiyel olarak degistirilebilir risk
faktorlerindeki farkliliklar sebebiyle tutarsizlik goriilebilir. Yakin bir zamanda Kore
Cumbhuriyetinde 60 yas iistii 10.197 katilimet ile yapilan bir ¢alismada zayif ya da fazla
kilolu / obez olanlarn fiziksel olarak aktif ve normal kilolu olanlara gore yaslilik donemi
depresyonu gecirme olasiligi daha yiiksek bulunmustur (Cho ve ark.,, 2018).
Calismamizda demans grubu bireylerin BKI durumlari ile depresyon durumlari arasinda
anlamli bir iliski bulunmamistir (p:0,294; p>0,05). Tablo 15’te tiim bireyler arasinda
yapilan korelasyonda kisilerin BKI degeri arttikca depresyon puaninda azalma meydana
geldigi gozlemlenmis (r=-,186; p= 0,001<0,05) ve pozitif yonli bir iligski saptanmustir.
Literatiir 15181inda normal kiloyu korumanin depresyon iizerinde olumlu etkisi oldugu

sOylenebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismadan elde edilen sonugclar su sekildedir:

Hasta grubunda yer alan kisilerin %63,6’s1 kadin, %36,4’i ise erkektir. Kontrol
grubunda yer alan kisilerin ise %54,8 kadin, %41,6 erkektir. Caligmaya katilan iki
gruba ait bireylerin cinsiyetleri bakimindan herhangi bir farklilik yoktur.
Demans grubunun yas ortalamasi +78; kontrol grubunun +71°dir. Demans
grubunun yas ortalamasi kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur.

Demans grubunun ortalama BKI’si £26,6; kontrol grubunun +30,4’tiir. Kontrol
grubunun BKI ortalamasi demans grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur.

Demans grubunun biyokimyasal parametrelerden Hgb, TSH, B1. vitamini, total
kolesterol, LDL kolesterol degerleri kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
diistiktiir.

Demans grubunun %71,4linde; kontrol grubunun %24,7’sinde depresyon
saptanmistir. Demans grubunun GDO-15 puan ortalamasi +6,94; kontrol
grubunun +3,27°dir. Gruplar arasindaki fark anlamlidir.

Calismadaki kisilerin yas ortalamalar1 depresyonu olan bireylerde daha yiiksektir.
Bununla birlikte calismaya katilanlarin cinsiyetleri ile depresyon durumlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.

Kontrol grubunun %96,1’inde; demans grubunun %50,6’sinda normal niitrisyonel
durum saptanmistir. Demans grubunun %35,1°1; kontrol grubunun %3,9’u
malniitrisyon riski altindadir. Kontrol grubunda malniitrisyonlu birey
goriilmemisken demans grubunun %14,3’li malniitrisyonludur. Demans grubunun
MNA puan ortalamasi +22,46; kontrol grubunun £26,94’tiir. Gruplar arasi fark
anlamlidir.

Calismaya katilan kisilerin yaslari ile MNA puanlar1 arasinda negatif yonli
anlamli iligki saptanmustir.

Demans grubunun MMSE puan ortalamasi1 +16,44; kontrol grubunun +26,02’dir.
Demans grubunun MMSE puan ortalamasi kontrol grubuna gore anlamli olarak

daha diisiik bulunmustur.
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Demans grubunun %7,8’inde agir bilissel bozukluk, % 44,2°sinde orta bilissel
bozukluk, %48,1’inde hafif biligsel bozukluk saptanmistir. Kontrol grubunun ise
%11,7’sinde hafif biligsel bozukluk goriilmiisken normal biligsel durum
%88,3’tlir. MMSE siniflamasi ile gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir.

Demans grubunun %72,7’si; kontrol grubunun %37,5°1 glinliik 5 bardaktan az s1vi
tiikkettiklerini beyan etmislerdir. Demans grubunun siv1 tiiketimi kontrol grubuna
gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.

Demans grubunun %22,1°1 son 3 ayda 1-3 kg arasi kilo kaybinin oldugunu %61’
kilo kaybetmedigini ifade etmistir. Kontrol grubunun %11,7’si 1-3 kg arasi kilo
kaybinin oldugunu %385,7’si kilo kaybetmedigini beyan etmistir. Kisilerin kilo
kayb1 durumlar1 ile gruplar arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski oldugu
belirlenmistir.

Demans grubunun %87’si; kontrol grubunun %97,4’1 her giin bir porsiyon siit ve
stit lirlinii tiikettiklerini beyan etmistir. Kisilerin siit ve iirlinleri tiiketimi ile gruplar
arasindaki iliskinin pozitif yonlii anlamli bir iligki oldugu sonucuna varilmistir.
Demans grubunun %381,8’1; kontrol grubunun %93,5’1 haftada iki porsiyon
yumurta veya kurubaklagil tiikettiklerini ifade etmislerdir. Kisilerin haftada iki
porsiyon yumurta veya kurubaklagil tiiketimi ile gruplar arasinda anlamh
farkliliklar saptanmistir. Demans grubunun %381,8’1; kontrol grubunun %93,5’1
her giin iki porsiyon meyve sebze tiikettigini belirtmistir. Kisilerin meyve sebze
tilketimleri ile gruplar arasinda pozitif yonlii bir iligki oldugu sonucuna
varilmistir.

Depresyonu olmayan demans grubunun %18,2’si obez, %40,9’u fazla kilolu
%11,7’sinin normal kiloda oldugu saptanmaistir. Depresyonu olanlarin ise %29,1°1
obez, %20’s1 fazla kilolu iken %49,1’inin normal kilodadir. Demans grubunun
BKI durumlari ile depresyon durumlari arasindaki fark énemli bulunmamustir.
Calismaya katilan kisilerin BKI degerleri ile GDO-15 puanlari arasinda negatif
yonlii anlamli iligki saptanmistir.

Calismaya katilan kisilerin BKI degerleri ile MNA puanlar1 arasinda pozitif yonlii

anlaml iliski bulunmustur.
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Depresyonu olmayan yash bireylerin %15°’1 son 3 ayda 1-3 kg aras1 kaybi
yasadigin bildirirken kilo kayb1 yasamayanlarin oram1 %83,8°dir. Depresyonda
olan bireylerin %2,7’si 3 kg’dan fazla kilo kayb1 yasadigin1 %18,9’u 1-3 kg aras1
kilo kayb1 yasadigini ve son olarak %62,2’si de kilo kaybi yasamadigini
bildirmistir. Kisilerin kilo kayb1 durumlari ile depresyon durumu arasinda pozitif
yonlii anlamli bir iligki oldugu sonucuna varilmaistir.

Calismaya katilan kisilerin GDO puanlar1 ile MNA puanlar1 arasinda negatif
yonlii anlamli iliski saptanmistir. Ayrica GDO puanlart ile MMSE puanlari
arasinda da negatif yonlii anlamli iligki bulunmustur.

Demans grubunda agir biligsel bozuklugu olanlarin %50’si malniitrisyonlu iken
orta diizey biligsel bozuklugu olanlarin %17,7’si ve hafif biligsel bozuklugu
olanlarin %35,4’0i malniitrisyonludur. Yine hafif biligsel bozuklugu olanlarin
%70,3’ti normal niitrisyonel duruma sahipken orta diizey biligsel bozukluk
yasayanlarin %35,3’ii ve agir biligsel bozukluk yasayanlarin %16,7°si normal
niitrisyonel duruma sahiptir. Mini niitrisyonel degerlendirme ile mini mental
degerlendirme testi arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski oldugu sonucuna
varilmstir.

Calismaya katilan kisilerin MMSE puanlar arttikca MNA puanlar1 artmstir.
Kisilerin MMSE puanlar1 ile MNA puanlari arasinda pozitif yonlii anlamli iligki
saptanmistir.

Demans grubunda hafif biligsel bozuklugu olanlarin %37,9’u normal kilodayken
orta diizey biligssel bozuklugu olanlarin %52,9°’u ve agir bilissel bozuklugu
olanlarin %66,7°s1 normal kiloludur. Bunula birlikte hafif bilissel bozuklugu
olanlarin %35,1°1 obez iken orta diizey biligsel bozuklugu olanlarin %20,6’sinin
obez oldugu gozlemlenmistir. Agir biligsel bozuklugu olan hasta grubunda obez
birey bulunmamaktadir. Demans grubunun BKI durumlari ile mini mental
degerlendirme testi arasindaki iliski onemli bulunmamustir.

Calismaya katilan kisilerin BKI degerleri ile MMSE puanlari arasinda pozitif

yonlii anlamli iligki bulunmustur.
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Calisma sonuglarina gore oneriler su sekildedir:

Yash popiilasyonu i¢inde demans hastalar1 depresyona yatkindirlar. Bilissel
fonksiyonlar1 bozulmustur. Bu problemler hastalarin beslenme durumuna yansiyabilir.
Kisilerin beslenme durumunun saptanmasinda MNA ve besin tiiketim dykiilerinin yani
sira biligsel bozukluk ve depresyon durumlarinin 6lgtilmesi yararlt olacaktir.

Demans grubunun biligsel bozukluk diizeyi malniitrisyona yatkinliga sebep
verebilecegi diisiiniiliip durumu takip etmek dogru bir yaklasimdir. Gerektiginde tiiketimi
kolay beslenmeyi tesvik edici gidalar ile diyetleri desteklenmelidir.

Calismamizda baz1 yaslh bireylerin kendileri ya da yakinlari/bakicilarinin yeterli
beslenmeyi onemsemedikleri, kilo degisimlerini takip etmediklerini saptadik. Yetersiz
beslenme sadece malniitrisyonla degil cesitli saglik sorunlariyla da iliskilidir. Bu nedenle
klinikte yash bireylerin MNA gibi kapsamli geriatrik testlerle degerlendirilmesi faydali
olacaktir.

Calismamizda yashi bireylerin kilo kaybi durumlart kendilerinden veya
yakinlarindan aldigimiz beyanlar ile bildirilmistir. Yaslh bireylerin kilo kaybinin bizzat
arastirmacilar tarafindan takip edildigi calismalardan daha dogru sonuglar elde edilebilir.

Yaslanmaya bagli viicut bilesiminde yag, yagsiz kitlenin yerini alir. Bu sebeple
ayn1 BKI’de olan yasli bireyler genclere kiyasla daha fazla yag oranma sahiptirler.
Yaslilarda merkezi yaglanma ve yagsiz viicut kitlesindeki kaybin, BKI degerinden daha
onemli oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle yash bireylerin antropometrik dl¢timleri ve
buna bagl beslenme durumu saptanmasinda sadece BK1I degeri ile degerlendirmek eksik
kalabilir. Yaslilarda bel ¢evresi, iist orta kol ¢evresi, deri kivrim kalinlig1 gibi sahada ve
klinikte kolayca uygulanabilen yontemlerin tercih edilmesi daha dogru sonuglar elde
edilmesine yarayabilir.

Beslenme durumu ile demans iliskisi son yillarda arastirilmaya baslanmis olup
literatiirdeki ¢aligsmalar az sayidadir. Daha uzun takipli calismalarda demans hastalarina
beslenme miidahalesi uygulanip normal kilolara ulagsmalarin1 sagladiktan sonra biligsel
fonksiyonlara olan etkisi aragtirilabilir. Ulkemizde demans hastalarinin beslenme
durumlari ile biligsel durum diizeyleri arasindaki iligkiyi arastiran daha kapsamli ve uzun

stireli ¢aligmalar yapilmalidir.
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Taraflar:
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Protokoliin Hiikiimleri

a) Bu protokol ilimiz smurlart iginde Samsun il Saghk Miidiirlijgiine bagh Kurum ve kuruluslarda
verilen hizmetleri, yapilan koruyucu saghk hizmeti ¢alismalarini ya dd yapilan kayitlar sonucu elde edilen
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b) Yapilacak bilimsel caligmalar veri toplama asamasinda iken has
11 Saglik Midiirliigii tarafindan takip edilecektir.

¢) Caligma uygulanirken kapsam digi higbir veri toplanmayacaktir.

d) Veri toplama sirasinda il Saghk Miidiirliiiti Personelinin veri ¢alismalarina katilmas) tamamen
goniillillitk esasina dayanmaktadir.

e) Caligma {iniversite veya kurum tarafindan kabul edildikten sonra bir niishasi dosya halinde Samsun
{1 Saglik Miidiirliigiine teslim edilecektir.

f)Caligmay: yapacak olan kigi/kigiler ¢) maddesini yerine getirm
yayin/proje/tez vs. gibi bilimsel bir ¢alismada kullaniimayacaktir.

g) Caligma siirecinde her tiir ilag uygulamas: veya girigimsel iglem yapilacak ise ya hastanin kendisi ya
da yasal vasisinden ve etik kuruldan onay almacaktir.

h) Saha galigmasina katilan ve protokolle tespit edilen kiside degigiklik yapilmasi ya da yeni kiginin
ihtiyag halinde galigmaya déhil edilmesi durumunda Samsun 11 Saglik Miidiirliigi bilgilendirilecektir.

Protokoliin siiresi:

a) Baslangig : 01.04.2019 ve Bitis Tarihi: 01.07.2019

b) Protokol, ¢ahiymanin taraflarca planlanan ve kabul edilen siiresi ile smirhdir. Uzatiimas: ancak yeni
bir protokole baghdr.

Stzlegme Sartlarina Aykirihk:

fgili hilkimler ihlal edildiginde, protokolde imzast ve beyan bulunan ilgili kigiler hakkinda Samsun 11
Saghk Miidiirligiince; kamu kurumlarinin ¢alismalarina ait verilerin udaki gizlilik ilkelerine ve resmi
igleﬁs esaslarina aykir1 davranildin gerekgesiyle adli merciler nezdinde yasal islemler baglatilacaktir,

tilaflarin ¢oziimii:

Protokoliin uygulanmas: ile ilgili gikabilecek sorunlarin ¢6ziimii kanusunda Samsun ilindeki idari yarg:
mercileri yetkilidir.

flgili protokol hiikiimlerini ve cezai mileyyidelerini okudum ve kabul ettim.

YA, Meliha GOMUSTEKIN

elerdeki uygulanabilirligi Samsun

igi takdirde kurumumuza ait veriler

13/05/2019

Meliha GUMUSTEKIN

OMU Saglik Bil.Fak.
Beslenme Bilimleri A.B.D.

OL
13./05/201 '

Dr. Yusuf GONEY
il Saghik Miidiir V.
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Ek-3: Sosyodemografik Bilgi Formu

DEMOGRAFIK BiLGi FORMU

Adiniz ve Soyadiniz:

Dogum Tarihiniz:

Cinsiyetiniz:

) Kadin ( ) Erkek

Egitim Durumunuz:

) Okur Yazar Degil

) Ilkokul () Ortaokul

) Lise ( ) Universite

) Lisanstistii (Yiiksek Lisans, Doktora)

Mesleginiz:

) Isci () Serbest meslek
) Emekli () Ev hanimu

Medeni Durumunuz:

) Evli
) Bekar

Kiminle yasiyorsunuz:

(
(
(
(
(
() Caligmiyorum ( ) Memur
(
(
(
(
(

) Aile ile birlikte ( ) Akrabalar ile
birlikte
() Kendi basina

Nerede kaliyorsunuz () Evde
() Huzurevinde/ Bakim merkezinde

Sigara kullanma durumunuz: () Evet () Biraktim
() Hig kullanmadim

Alkol kullanma durumunuz: ( )Evet () Biraktim
() Hig kullanmadim

Ailenizde (1.derece yakinlik) Demans / Alzheimer ( )Evet () Hayir

hastas1 olan var m1?

Kullandiginiz bir besin takviyesi var m1? ( ) Evet ( ) Hayrr

Evet ise liitfen belirtiniz: () Dvitamini () E vitamini
() Avitamini ( ) Vitamin B12
() B vitaminleri (B1-B2-B5-B6-B9)
( ) Omega-3 () Folik asit

Kronik bir hastaliginiz var mi? () Evet
( ) Hayrr

Evet ise liitfen belirtiniz: () Felg () Diyabet
() Kafa travmasi (' ) Hipertansiyon
() Beyin timori () Hiperlipidemi
() Parkinson ( ) Kalp
() Hipotiroidi hastaliklar

Kullandiginiz ilag veya ilaglar nelerdir?

BelirtinizZ. ..

Hastaliginizin tanisindan sonra doktorunuzun tavsiyesi () Evet

disinda alternatif tedavi yontemi uygulama durumunuz: | ( ) Haywr
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Ek-4: 3 Gunlik Besin Tiikketim Formu

Ogiinler

1. Giin
(hafta ici)

2. Giin
(hafta ici)

3. Giin
(hafta
sonu)

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece
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Ek-5: Mini Mental Degerlendirme Testi (Egitimliler)

Psikiyatride Kuliandan Kiinik Glgekler

STANDARDIZE MINi MENTAL TEST

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi wil icindeyiz . . . . .. .. e e ()
Hangi mevsimdeyiz . . . .. .. ... . e ()
Hangi aydayiz . . . .. .. .. .. ()
Bugiinaym kact . . . ... L ()
Hangi glindeviz . . . ... . .. e ()
Hangitilkede yastyoruz.. . . . . .. .. o e ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiz. . .. ... L L ()
Su an bulundugunuz semt neresidir. . . .. ... ()
Su an bulundugunuz bina neresidir . .. .. ... ()
Su an bu binada kacinar kattasiniz. . . . . . ... L ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)
Size birazdan séyleyecegim ti¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire tamuur) Her dogru isim 1 puan. . .. ... .. ... .. .. ()

DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100'den gerive dogru 7 cikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru islem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) . . . . ... ... ... ... .. ...... ()

HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukanda tekrar ettiginiz kelimeleri hatirhyvor musunuz? Hatirladiklarimzi séyleyin.

(Masa, Bavrak, Elbise). . . . .. .. . e ()
LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gérdiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sntut). . .. ... .. ()
b) Simdi size styleyecedim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.
“Eger ve fakat istemivorum”™ (10 sntut) Tpuan . ..... ... ... .. ... ... .... ()

c) Simdi sizden bir sey vapmamzi isteyecedim, beni dikkatle dinleyin ve séyledigimi yapin.
“Masada duran kagidi sad/sol elinizle aln, iki elinizle ikive katlayin ve yere birakin liitfen™

Toplam puan 3, siire 30 sn, her birdogruislem 1 puan .................... ()

d) Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin. (1 puan)
“GOZLERINIZI KAPATIN” (arka sayfada) . . . ... ... ... ... . ... .. ... ....... ()
e) Simdi verecegim kagida aklimiza gelen anlaml bir ciimleyi yazin. (1 puan). . .. ... .. ()
f) Size gdsterecegim seklin aynisini cizin. (arka sayfada) (1 puan) ... ............ ()
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Ek- 6: Mini Mental Degerlendirme Testi (Egitimsizler)

Egitimsizler icin Standardize Mini Mental Test (SMMT-E)

Ad/Soyad : .. . . . . Aktif KullamlanEl . . .. . . . . . ..
Yas e onslyet: Tarih

Egitim (Yal) = .. . Toplam Puan

YONELIM (Toplam Puan 10)

Hangi yil igindeyiz?

Hangi mevsimdeyiz?

Hangi aydayiz?

Hangi giindeyiz?

Hangi (lkede yasiyoruz?

Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?

Su an bulundugunuz semt neresidir?

Su an bulundugunuz bina neresidir?

Su an bu binada kaginci kattasiniz?
(Her bir madde icin 1 puan verilir)

KAYIT BELLEGI (Toplam Puan 3)

Size birazdan soyleyecegim 3 kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin.

(Masa, Bayrak, Elbise ) (20 sn siire taninir, her dogru kelime igin 1 puan verilir)

DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam Puan 5)

Haftanin giinlerini geriye dogru sayar misiniz? Ornegin PAZAR'dan 6nce CUMARTESI gelir, ondan 6nce ne gelir?

Devam edin. (Denegin toplam 5 giinii sirasiyla dogru saymas gerekir, her dogru giin igin 1 puan verilir)

HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi sdyleyin.

(Masa, Bayrak, Elbise) (Her dogru kelime i¢in 1 puan verilir)
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LISAN (Toplam Puan 9)

a) Bu gordigiiniiz nesnelerin adi nedir? (saat, kalem)

(20 sn siire taninir, her dogru kelime igin 1 puan verilir, toplam puan 2)

[
b) $imdi siz. 38yleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. “Eger ve fakat
istemiyorum” (10 sn siire taninir, dogru ve tam cimle icin 1 puan verilir.)
¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecedim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi yapin. “Masada
duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin latfen” (30 sn siire taninir, her
do i

icin 1 puan verilir, toplam puan 3)

d) $imdi yiiziime bakin ve yaptigimin aynisini yapin. (Gdzlerinizi kapatin)

e) $imdi evinizle i

ili bir gsey sdyleyin. (30 sn sire taninir, anlamh bir ciimle icin 1 puan verilir)

f) Size gbsterecedim seklin aynisini gizin. (1 dak. siire tanimir, kenar sayisi tam

iugig_‘_l_pqan verilir)

Notiar:
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Ek-7: Mini Niitrisyonel Degerlendirme

Mini Nutritional Assessment

MNA®

Soyad:

Nestlé _
Nutritioninstitute

Cinsiyet: Yag: Adirlik, kg:

Boy, cm Tarih:

Asgadidaki sorulan kutulara uygun rakamlan yazarak yanitiayin. Yazdiginiz rakamian toplayin. Eger Tarama puani 11 veya altinda ise Malnutrisyon

Gosterge Puani'ni elde etmek igin deferendimeye devam edin.

A Son iig ayda istahsizlida, sindirim sorunlanna, cigneme
veya yutma zorluklarina bagh olarak besin aliminda bir
azalma oldu mu?

0 = besin aliminda siddetli diigis
1 = besin alminda orta derece digls
2 = besin aliminda digis yok

B Son ii¢ ay igindeki kilo kaybi durumu
0 = 3 kg'dan fazla kilo kaybi
1 = Bilinmiyor
2 = 1-3 kg arasinda kilo kaybi
3 = Kilo kaybi yok

C Hareketlilik
0 = Yatak veya sandalyeye bagiml
1 = Yataktan, sandalyeden kalkabiliyor ama evden digariya

clkamiyor
2 = Evden digan ¢ikabiliyor

D Son ug ayda psikolojik stres veya akut hastalik sikayeti
oldu mu?
0=Evet 2=Hayr

E Noropsikolojik problemler
0 = Ciddi bunama veya depresyon
1 = Hafif duzeyde bunama
2 = Hichir psikolojik problem yok

F Viicut Kitle Indeksi (VKI) = (Viicut agirhgi-kg) / (Boy'un
metre)?

0 = VKI 19°dan az (19 dahil dedil)

1= VKi 19'la 21 arasi (21 dahil degil)
2 =VKI 21’le 23 arasi (23 dahil dedil)
3 = VKI 23 ve iizeri

Tarama puani (tamami en ok 14 puan)

0

O

O

O

12-14 puan: Normal nitrisyonel durum
8-11 puan: Malnitrisyon riski altinda
0-7 puan: Malniitrisyonlu

Daha kapsaml bir degerendimme igin G-R sorulanini cevaplayiniz

Degerlendirme

G Bagimsiz yasiyor (bakimevinde veya hastanede degil)
1=Evet 0=Hayr

O

H Giinde 3 adetten fazla receteli ilag alma
0=Evet 1=Hayr

O

| Basi yarasi veya deri lilseri var
0=Evet 1=Hayr

O

Vellas B, Villars H, Abellan G, et al. Ovenview of MNA®- Its Hisfory and
Challanges. J Nut Health Aging 2006; 10- 455-465.

Rubenstein LZ, Harker JO, Salva A, Guigoz ¥, Vellas B. Screening for
Undemutrition in Genatric Practice: Developing the Shori-Form Mini
Nutritional Assessment (MNA-SF). J. Geront 2001; 584 M388-277.

Guigoz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNA™) Review of the Literafure
— What does if tell us? J Nutr Health Aging 2006; 10: 486-487.

@ Société des Produits Nestlé, S.A., Vevey, Switzerdand, Trademark Owners
© Nestlé, 1994, Revision 2005. NGT200 12/99 10M

Daha fazla bilgi igin: www mog-elderfy com

J

Hasta giinde kag d§iin tam yemek yiyor?
0=14agun
1=26g0n
2 =3 6dan

O

Protein alimi igin segilen besinler

+«  (Ginde en az bir porsiyon sut drind
(sit, peynir, yogurt) tiketiyor

«  Haftada iki veya daha fazla porsiyon
kuru baklagil veya yumurta tiketiyor

+  Hergin et, balk veya beyaz et tilketiyor

0.0 =Eder evet sayisi 0 veya 1 ise

05 =Eder evet sayisi 2 ise

1.0 =Edger evet sayisi 3 ise |:| |:|

Evet 0 Hayr O

Evet O
Evet O

Hayir O
Hayir O

Her giin iki veya daha fazla porsiyon meyve veya sebze tuketiyor
0 =Hayir 1=Evet

Her giin kag bardak sivi (su, meyve suyu, kahve, ¢ay,sut, vb.)
tiiketiyor?

0.0 = 3 bardaktan az
0.5 = 3-5 bardak

1.0 = 5 bardaktan fazla

0.gd

Yemek yeme sekli nasil?

0 = Yardimsiz yemek yiyemiyor

1= Giglikle kendi kendine yemek yiyebiliyor ama zorlaniyor
2 = Sorunsuz bir bicimde kendi kendine yiyor

Beslenme durumu ile ilgili diigtincesi
0 = Kitil beslendidini diginiyor
1=Kararsiz
2 = Kendisini hicbir beslenme sorunu olmayan bir kigi
olarak gonuyor O

Ayni yagtaki kigilerle kargilagtinldiginda, saghk durumunu nasil
degerlendiriyor?
0.0 = lyi dedil

0.5 = Bilmiyor
10=lyi

20 = Cok iyi

Kol gevresi (cm)
0.0=21denaz
05=2122

1.0 = 22 veya daha fazla

00

Baldir gevresi (cm)
0=31denaz
1=231veyadahafazla

Degerlendirme (en fazla 16 puan)

Tarama puani

Toplam degerlendirme (en fazla 30 puan)

oo O
oo 0o
oo O

Malnutrisyon Gosterge Puam

24 to 30 puan
17 to 235 puan

17 puandan asad

Normal nitrisyonel durum

U
U
U

Malnitrisyon riski altinda

Malniitrisyonlu

93



Ek-8: Geriatrik Depresyon Olcegi Kisa Formu

Evet | Hayir
1. Hayatinizdan memnun musunuz?
2. Ilgilendiginiz veya yapmakta oldugunuz islerden cogunu yapmay1 biraktiniz mi?
3. Hayatinizin bos oldugunu diigiiniiyor musunuz?
4. Zamanimzn bilyiik kisminda sikiliyor musunuz?
5.  Cogunlukla olumlu ruh halinde misiniz?
6. Size kotii seyler olacagindan korkuyor musunuz?
7. Kendinizi ¢ogunlukla mutlu mu hissedersiniz?
8. Siklikla umutsuzluk hisseder misiniz?
9. Diasart ¢ikip yeni bir seyler yapmaktansa gogunlukla evde/odanizda kalmayr m1
tercih edersiniz?
10. Her zamankinden daha fazla hafiza sorununuz oldugunu diistiniiyor musunuz?
11. Su an hayatta olmak giizel mi?
12. Sizce su anki durumunuz degersiz mi?
13. Enerji dolu oldugunuzu mu hissediyorsunuz?
14. Durumunuzun timitsiz oldugunuzu mu hissediyorsunuz?
15. Diger insanlarin ¢cogunun sizden iyi durumda olduklarini m1 diigiiniiyorsunuz?
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