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Demans tim diinyada ortalama yasam siiresinin uzamasi ile ileri yas popiilas-
yon i¢in en 6nemli halk sagligi sorunu haline gelmistir. Halen diinyada 50 milyon
kadar demans hastas1 bulunmaktadir. Bu saymin 2050de 152 milyona gikmasi
beklenmektedir (1-3). Bu sayilar sosyal, medikal ve ekonomik etkileri ile birlikte
diisiiniildiigiinde demansin ne kadar 6nemli bir tabloya yol agtig1 goriilmektedir.
Bu nedenle demansin nedenleri ve risk faktorleri 6ncelikli olarak ele alinmalidir.

Demans nedenleri arasinda ozellikle tedavi edilebilir nedenlerin erken do-
nemde belirlenip tedavi edilmesi ¢ok 6nemlidir. Bunlar arasinda; Normal basinch
hidrosefali, enfeksiyoz hastalilar (HSV ensefaliti, HIV vb), diyete bagl yetmezlik-
ler (B12 eksikligi) ve tiroid fonksiyon bozukluklar: gibi nedenler sayilabilir (4).
Bununla beraber Alzheimer Hastaligi(AH) nin bas: ¢ektigi nérodejeneratif hasta-
liklar grubu tiim demanslarin %70 gibi biiyiik bir kismin1 olusturmaktadir (4-6).
Burada nérodejeneratif demanslarin risk faktorleri ve korunma yontemleri son
caligmalar 1s181nda ele alinmistir.

Demans Risk Faktorleri

Demansda en 6nemli risk faktoriinii yas olusturmaktadir. Yas ilerledik¢e demans
riski katlanarak artmaktadir (4,5). Bununla beraber demans belirleyici baz1 fak-
torler bulunmaktadir. Dogumumuzdan itibaren beraberimizde getirdigimiz bi-
ligsel kapasitemiz bunlarin basinda gelir. Bu biligsel kapasiteye deneyimlerimiz
ve egitimimiz eklendiginde beyin rezervimiz olugsmaktadir. Mevcut beyin rezer-
vi, demans olusumunda en 6nemli belirleyici faktérlerdendir. Baslangigta beyin
rezervimiz ne kadar yiiksek ise demans riskimiz o kadar azalmaktadir. Daha
sonrasinda yaslanma siireci baslamakta ve burada risk faktorlerinin etkisi orta-
ya ¢ikmaktadir. Risk faktorlerine kisilerin gosterdigi direng demans gelisiminde
belirleyici olmaktadur.
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Genetik Risk Faktorleri

Demans i¢in genetik ve edinsel risk faktorleri s6z konusudur. Genetik faktorler
arasinda en bilinen gen olan APOE €4 gen alelinin olmasi Alzheimer Hastalig
riskini arttirmaktadir(7,8). Bunun yani sira presenilin 1 (PSEN1), presenilin 2
(PSEN2) ve amiloid prekurseor protein (APP) genleri de genetik faktérler arasin-
da sayilabilir. Bunlar AHnin %1°ni olusturmaktadir (8).

Bunlar negatif etkili genlerken, APO €2 gibi baz1 genler de demans agisindan
koruyucu etkilidir. Ayrica son zamanlarda oldukga ¢ok arastirilan ‘siiper yasli-
lar’ da merak konusu olmaktadir. 70-80 yasin1 gegmis bu ileri yas grubu fiziksel
ve zihinsel agidan kendilerinden ¢ok daha geng yastaki bireylerin performansina
sahiptirler. Bu grubun genetik, fiziksel ve bilissel 6zellikleri yaslanan diinya i¢in
onemli bir arastirma konusu olmustur.

Edinsel Risk Faktorleri

Genetik faktorlerin ardindan edinsel faktorler, bu incelemede baslica unsurlari
olusturmaktadir. Clinkii edinsel faktorler, modifiye edilebilir olmalar: nedeni ile
onemlidirler. Edinsel risk faktorlerine maruziyetin dozu ve siiresi de 6nemlidir.
2020 yilinda Lancet Komisyonu tarafindan yayinlanan Demans Korunma Rapo-
ru'nda bu faktorler sirasiyla sunulmustur (1).

Erken Donem Risk Faktorleri

En 6nemli etmen yasamin erken doneminde alinan egitimdir (5,9). Egitimin ni-
teligi ve siiresi de ¢ok énemlidir. Cocukluk ve genglik yaslarinda alinan egitim
biligsel rezervimizi olusturmaktadir. Beyin rezervinin mekanizmasi konusunda
degisik goriisler vardir. Bunlardan en ¢ok 6n plana ¢ikan; iyi bir biligsel rezerv
ile agirlikli olarak yiiriitiicii fonksiyonlardan sorumlu olan frontal lob ile bellek
fonksiyonlarinin yogun oldugu temporal lob arasinda konnektivitenin artmasi ve
metabolizmanin korunmasinin saglandigi savunulmaktadir(10).

Orta Yas Risk Faktorleri

Orta yas doneminde 6n plana ¢ikan risk faktorleri ise; isitme kaybi, hipertansiyon
ve obezitedir. Ileri yas dénmeinde ise sigara, depresyon, fiziksel aktivite azlig1,
sosyal izolasyon ve diabetes mellitus sayilabilir(9). Hipertansiyon incelendigin-
de; Framingham calismasinda ortalama 55 yasinda, sistolik arteriel tansiyonu(-
TA)>140 mmHg olan 1440 kisi 18 yl takip edilmis ve demans riskinin %16 art-
tig1 saptanmustir (11). Ayni popiilasyon ileri yaslarda izlemi devam ettirilmis ve
kardiyovaskiiler risk faktorleri ( TA, BMI, sigara, fiziksel aktivite, diyet, kolesterol
ve kan sekeri ) optimize edilerek 10 y1l gectiginde demans riskinin %8 oraninda
azaldig1 bulunmustur. Bagka bir kohort ¢alismasi ile 40 yagindan itibaren tanimla-
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nan orta yas hipertansiyonlu hastalar demans riski agisindan incelenmistir. Bura-
da hipertansiyonun beyin hacminde azalma ve beyaz cevher hiperintensitesinde
artma ile iligkili oldugu, ancak amiloid birikimi ile iligkili olmadigini bildirmistir
(12). Hipertansiyonun yani sira ¢ok bilinen orta yas obezitesinin (BMI>30) de
pek ¢ok caligmada demans riskini arttirdig gosterilmis (13) olmasina ragmen son
zamanlardaki bazi retrospektif caliymalarda obezite veya asir1 kilonun ileri yasta
demans riskini azalttigindan da bahsedilmektedir (14).

ileri Yas Risk Faktérleri

[leri yasta dnem kazanan risk faktorlerinden sigara icimi de demans riskini arttur-
maktadir (15) Sigara birakma ise buna paralel olarak riski azaltmaktadir. 60 yas
tizeri, 4 yildan fazla siire sigaray1 birakmis 50000 erkegin, halen igenlerle karsilas-
tir1lldig1 2018'de yapilan bir ¢aligmada; takip eden 8 y1l i¢inde demans riskinin %9
daha azaldig1 gosterilmistir (16)

Depresyon da demans riskini arttiran faktorler arasinda sayilmaktadir (1,17).
Fakat burada karisikliga yol acan durumlar s6z konusudur. Depresyon, deman-
sin erken donemlerinde bir semptom olarak da goriilebilmektedir. Bu nedenle
demansin bir neden mi yoksa bir sonu¢ mu oldugu tartisma konusudur. 32 ¢alis-
manin incelendigi bir meta analizde depresif episodlarin demans riskini belirgin
olarak arttirdig1 gosterilmistir (18). Ingilterede yapilan bir ¢alismada ise geg yas
depresyonun demans riskini arttirdigy, fakat geng yasta gecirilen depresyonun bir
risk artis1 yapmadigi gosterilmistir (19).

Lancet komisyonunun bu son raporunda ge¢mis raporlara gore 6n plana ¢ikan
3 faktor vardir. Bunlardan orta yasta baslayan isitme kaybinin demans riskini di-
ger faktorlere gore daha fazla arttirdig rapor edilmistir. Isitme kayb1 icin Diinya
Saglik Orgiitivniin esigi olan 25 dB’lik esigin altinda olan kayiplarda demans i¢in
en giiclii risk faktorii olarak ortaya cikti (1). Isitmeyi 6lgen 3 prospektif ¢aligmanin
meta analizinde; her 10dB’lik azalma i¢in demans riskinde %1,3 oraninda artis
saptanmuistir (20). Lancet komisyonunun 2017 raporuna gore, 2020 raporunda
isitme kaybinin risk faktorii olarak etkisinin daha da arttig1 gosterilmistir. Isit-
me kayb1 olan erigkinlerde yapilan bir ¢aligmada, hastalarin entorhinal korteks,
hipokampus ve temporal loblarinda yapilan 6lgiimlerde voliim kaybinin oldugu
gosterilmigtir (21). Bir diger eklenen faktor ise artmis alkol titketimidir. Ozellikle
orta yasta baglayan alkol alimi risk artisinda etkili bulunmugtur. Haftada 21 iini-
teden fazla alkol almak ve uzun siireli yoksunluk, haftada 14 tiniteden daha az
alkol alimina kiyasla demansta %17’lik bir risk artis1 géstermistir. Ayrica haftada
14 iiniteden fazla tiiketen bireylerde MRGde sag hipokampal atrofi gelistigi 6ne
sturtlmustir (22).
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Ugiincii yeni eklenen risk faktorii ise hava kirliligidir (9). Wang ve arkadaglari
Giiney Kaliforniada 74-92 yas arasi yaslilar1 ortalama 6 yil izlemisler. Bu siire-
de Kaliforniada havada <2,5 olan mikropartikiillerde azalma oldugu ve havanin
daha kaliteli hale geldigi izlenmis. Bununla birlikte popiilasyonu incelediklerinde
demans riskinde %14, kognitif gerileme riskinde ise %2611k bir azalma tespit edil-
mistir (23). Ayrica Mortamais ve arkadaslarinin yine hava kirliligi tizerine yaptig1
caligmada; 65 yas tizeri 7066 kisi 12 yil siire ile izlenmis. Son 10 yilda PM<2.5%
ortalama maruziyette 5 ug/m3’liikk bir artis, sosyo-ekonomik durumdan, APOE
genotipinden bagimsiz olarak tiim nedenlere bagli AH riskini %20 ve Vaskiiler
Demans riskini %33 artirdig1 gosterilmistir (24).

Baumgart ve arkadaglarinin 2015de Diinya Alzheimer Konseyinde sunduklar1
raporda; modifiye edilebilir demans risk faktorleri farkl: bir bakis acisi ile incele-
mis ve verileri en gii¢lii olandan zayif olana dogru siralamiglardir. Bu ¢aligmada
en giiclii veriler travmatik beyin hasarina ait olarak saptanmustir. Burada travma-
nin siddeti ve boksérlerde oldugu gibi tekrarlanir olmast riski daha ciddi olarak
arttirmaktadir (25). Bunun ardindan orta yas hipertansiyonu, orta yas obezitesi,
mevcut sigara icimi ve diabetes mellitus ile ilgili demans riskini artirmasi agisin-
dan orta dereceli veriler olarak saptanmis; depresyon oykiisii, uyku bozukluklar:
ve hiperlipidemi ile demans arasinda ise daha zayif verilere ulagilmigtir. Ayni ¢a-
lismada demans riskini azaltan faktorlerden en giiclii iliski egitim siiresi ile ilgili
bulunmus olup, fiziksel aktivite orta dereceli, Akdeniz diyeti ve bilissel aktivite ise
zayif etkili bulunmugtur (26). (Sekil 1)

DEMANSTA KORUNMA

Yukarida sayilan modifiye edilebilir risk faktorleri demans olusturma agisindan
9%35-40 risk olusturmaktadir (1,9,17). Bunlar géz 6niine alinarak, dogru yasam
tarzi degisiklikleri yapildiginda demans riski %35-40 oraninda azaltilabilir.

Demansdan korunmada birinci siray1 egitim almaktadir. Ozellikle erken yasta
alinacak nitelikli bir egitim ile saglam beyin rezervi olusturarak demanstan ko-
runmanin ilk adimi saglanabilir. Son zamanlardaki ¢aligmalar 6zellikle 20 yas al-
tinda alian egitimin demans riskini diigtirdigiinii géstermistir. Bunun nedeni;
adolesan déneme gelmeden 6nce beyinde plastisitenin en yogun donemde olma-
sidir, daha sonra egitim devam etse de plastisite azalmaktadir . Yani biligsel sti-
miilasyon erken yasta oldugunda demanstan koruyucudur (27).
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VASKULER VEYA
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DEMANSI ONLEMEK

Sekil 1.

Orta ve ileri yaslar i¢in de biligsel aktiviteler {izerine incelemeler yapilmistir.
Bunlardan Cinde yapilan bir ¢aligmada 65 yas iistii, 15882 kisi egitim seviyesin-
den bagimsiz olarak incelenmistir. Giinlitk okuma yapan, oyun oynayan veya ba-
his oynayanlarda demans riskinin %7 daha azaldig1 saptanmustir. Bagka bir ¢a-
lismada 30-64 yasindan 66-88 yasina dek takip edilen 205 kiside seyahat, sosyal
geziler, miizik, sanat, fiziksel aktivite, okuma ve ikinci bir dil konusma gibi biligsel
aktivitelerde bulunmanin; egitim, meslek ve ileri yagsam aktivitelerinden bagimsiz
olarak demans riskini azalttig1 goriilmiistiir (28). Biligsel olarak daha zorlu isler-
de ¢alisan insanlar, daha kolay islerde ¢alisanlara gore emeklilikten 6nce ve hatta
emeklilikten sonra da daha az bilissel bozulma gostermislerdir (29). Emeklilik
yas1 ve biligsel gerileme iizerine yapilan bir calismada da, daha geg¢ emeklilik yas:
daha dusiik demans riski ile iliskili bulunmugtur (30). Buna yonelik son yillarda
yapilan ¢alismalarda emekli olanlar ve olmayanlar karsilastirildiginda; emekliler-
de epizodik bellek ve sozel belleklerde kayip daha fazla bulunmustur (31).

Son zamanlarda artan bir diger biligsel aktivite de bilgisayar, tablet veya mobil
cihazlar tizerinden yapilan Komputarize Bilissel Egitimlerdir (KBE). 17 rando-
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mize kontrollii ¢aligmanin gézden gegirildigi bir meta analize gore; KBE; Hafif
Biligsel Bozuklugu (HBB) olan bireyler tizerinde olumlu etkilere sahip oldugu
gosterilmigtir. Hatta bu saglikli bireylerdeki etkiden daha fazla bulunmustur. KBE
gruplarindaki katilimcilar, egitim boyunca dnemli 6l¢itide iyilesirken, kontroller-
de herhangi bir biligsel degisiklik izlenmemistir (32). Bunlar i¢inde de 6zellikle
reaksiyon zamanina yonelik egzersizlerin daha etkili oldugu onerilmektedir.

Demanstan korunmada 6nemli bir diger faktor de yukarida da bahsedildigi
gibi hipertansiyondur. TA'in daha diisiik degerlerde tutulmas i¢in medikasyonun
da uygulandig: 6 biiyiik ¢alismanin incelendigi bir meta analizde diisiik kan ba-
sincinin demans riskini % 10 oraninda azalttig tespit edilmistir (33). Ayrica 50
yas ve tstii hipertansif hastalar iizerinde yapilan SPRINT ¢aligmasinda hastala-
rin bir kisminda TA<120mmHgde tutulurken bir kisminda ise TA<140mmHgde
tutulmugtur . Bu hastalarin izleminde demans riskleri TA distiik¢e riskin daha
azaldigini gostermektedir (34)

Fiziksel inaktivite demans i¢in bir risk faktoriidiir. Norton ve Matthews yap-
tiklar1 bir meta analiz ile demans i¢in kabul edilen 7 risk faktoriinii inceleyip,
bunlar arasinda en yiiksek riski fiziksel hareketsizlik olarak buldular (35). Egzer-
siz, demans ve AH insidansini azaltmaya yardimci olabilecek potansiyel bir ya-
sam tarzi etkinligi olarak distintilmistiir, Egzersiz, koruyucu bir faktér midiir, bu
konuda degisik sonuglar vardir. Almanyada yapilan bir ¢aligmada 14 yilik izlem
sonucunda diizenli egzersiz yapan grupta demans gelisme riski belirgin azalmis
bulunmustur. Egzersizin ne siklikta, ne diizeyde yapildig1 degisken oldugundan,
sonuglarda da farkliliklar gozlenmistir. Sonugta haftada en az iki kez en azindan
yiiriiyerek yapilan egzersizin faydali oldugu tespitedilmistir (36). Burada da eg-
zersizin ii¢ farkli mekanizma ile etkili oldugu 6ne siiriilmektedir; birincisi vaskii-
ler fizyolojideki diizenleyici etkisi, ikincisi hipokampal voliimii arttirici etkisi ve
sonuncu olarak da ndrogenesisi arttirici etkisidir. Zhu ve arkadaslarinin 2020de
aerobik dans ile demans riski arasindaki iliskiyi inceledikleri derlemede diizenli
aerobik dans yapanlarin; global biligsel durumlarinda, yiiriitiicii fonksiyonlarinda
ve belleklerinde belirgin bir diizeltme gozlenmistir (37).

Sosyal iliskilerin; biligsel rezervi arttirarak demans igin koruyucu oldugu artik
kabul edilmektedir. Biiyiik popiilasyonlarin incelendigi bir meta analizde yasam
boyu bekar bireylerin evli kisilerle karsilastirildiginda demans riskinin bekarlarda
daha yiiksek oldugu bulunmustur (38). Japonyada 13874 yetiskinin 10 yil siire
ile izlendigi bir baska ¢alismada, sosyal iligkiler 5 basamak halinde dl¢eklendi-
rilmistir. Buna gore; medeni durum, aile iiyeleriyle destek aligverisi, arkadaslarla
iletisim kurmak, sosyal gruplara katilmak ve ticretli islerle mesgul olmak seklinde
degerlendirilmis ve yiiksek skor demans riskinin azalmasiyla direk iliskili bulun-
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mugtur. Olgege gore en yiiksek puani alanlarin, en diisiik kategoridekilere kiyasla
demans gelistirme olasilig1 %46 daha az olarak saptanmistir (39). 2018de yapilan
bir meta analizde iyi derecede sosyal katilimin demans riskini orta seviyede azalt-
tigin1 gostermis fakat yalnizlik demans riski ile iligkili bulunmamustir (40). Bunun
yani sira giderek dijitallesen diinyada artan sanal ortamlardaki sosyal iligkilerin
ne kadar etkili oldugu da bilinmemektedir. Ama beklenen sanal sosyal etkilesim-
lerin de ytiz ytize iletisimde oldugu gibi koruyucu etkisinin olmasidir.

Uykunun demansi etkileyebilecegi mekanizmalar belirsizligini korumaktadir.
Ancak uyku bozuklugu B-amiloid (AP) birikimi, azalmis glimfatik klirens, dii-
stik dereceli inflamasyon, artmis Tau ile iligkili bulunmustur (41). Uyku bozuk-
lugunun, AP yiikiinii artiran inflamasyonu arttirdig1 varsayilmaktadir(42). Uyku
bozukluklars; kisa ve uzun uyku siiresi, kotii uyku kalitesi, sirkadiyen ritim anor-
malligi, uykusuzluk ve obstriiktif uyku apnesi olmak iizere, genis bir yelpazeyi
kapsamaktadir. Tim bu bozukluklar degisik ¢alismalarda demans riski ile iligkili
bulunmustur (43). 5 saatten az uyuyanlar ile 5 saatten fazla uyuyanlar karsilasti-
rildiginda az uyku demans riskini arttirmaktadir, bunun yani sira 10 saatten fazla
uyumanin da demans riskini artttirdig saptanmigtir. Ayrica hipnotik ilag kullani-
mi da riski arttirmaktadir.

Beslenme ve diyetin, ayrica mikrobesinlerin demans gelisimindeki rolii tartis-
malidir. Caligmalar, potansiyel koruyucu faktorler olarak folat ve B vitaminleri,
Vitamin C, D, E ve selenyum gibi bilesenlere odaklanmistir. Son yillarda ise daha
cok diyet temelli yaklagimlarin dikkate alinmasi 6nerilmektedir. Akdeniz diyetin-
de oldugu gibi 6zellikle yiiksek sebze, baklagiller, meyveler, sert kabuklu yemisler,
tahillar ve zeytinyag1 alimi; buna karsin doymus lipitlerin ve etlerin diisitk alim1
veya benzer Iskandinav diyeti uygulamalarinin biligsel gerilemeyi ve demans olu-
sumunu azalttig1 gosterilmistir (44). Biitiin diyetlerin yani sira, ¢ok besinli tak-
viyelere de oldukga ilgi olmustur. Bu tiir takviyeleri (A, B, C, D ve E; kalsiyum,
¢inko, bakir ve multivitamin denemeleri, Omega-3 yag asitleri, antioksidan vi-
taminler ve sifali otlar gibi) igeren sistematik bir inceleme, orta yash (45-64 yas)
veya daha yash kisilerde (65 yas ve iistii) bilissel islevi korumak veya demansi 6n-
lemek igin ek kullanima y6nelik kanitlar1 yetersiz bulmustur (45). Omega-3 uzun
zincirli poliansature yag asitleri ile son 10 yilda yapilan ¢aligmalarin derlemesin-
de; HBB olan yasli hastalarda bu supplement faydali bulunmugtur (46). (Sekil 2)
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Sekil 2.

Demanstan korunmada sadece bireysel degil toplumsal olarak da yapilmasi
gerekenler vardir. Egitim politikalar1 gozden gegirilmeli; egitim, toplumun her
kesimine ulagmali, hem nitelik hem de nicelik agisindan kaliteli egitim verilme-
lidir. Cevre politikalar1 konusunda mutlaka bask: olusturmali, hava kirliligi i¢in
sanayi ve tasitlar agisindan dnlemler alinmalidir. Ornegin icten yanmali motor-
lardan kaginilarak ¢evreyi daha az kirleten motorlar kullanilmalidir. Koruyucu
saglik politikalar gelistirilmeli, isitme kaybi gibi risk faktorlerinin diizenli toplum
taramalari ile erken tespit edilerek tedavi edilmesi saglanmalidir. Dogru tarim ve
gida politikalari ile yeme aligkanliklarinin diizeltilmesi de ayni sekilde 6nemelidir.
Demansin diisiik ve orta gelirli tilkelerde goriilme oran1 maalesef daha yiiksektir.
Son yillarda ABD, Birlesik Krallik ve Fransa gibi birgok Yiiksek Gelirli Ulkelerde,
onceki yillardaki kohortlara kiyasla yasa 6zgii demans insidansinin azaldig: go-
riilmektedir (47). Bu iilkelerde muhtemelen egitime kolay ulagabilme, sosyo-eko-
nomik sartlar, saglik hizmetlerine kolay ulasabilme ve yasam tarzi degisiklikleri
nedeniyle demans insidans1 azalmaktadir. Fakat yine ayni tilkelerde artan obezite,
diyabet ve azalan fiziksel aktivite bu gidisat1 tersine ¢evirebilir gibi gozitkmektedir
.

Tiim bu faktorler gz 6niinde tutuldugunda Demans i¢in 12 modifiye edilebi-
lir risk faktor bulunmaktadir. Bunlar optimize edildiginde demanstan %40 ora-
ninda korunma saglanabilecegi diisiiniilmektedir. Demanstan korunma 6nemli
bir halk saglig1 unsuru oldugundan, saglik politikalarinda bu amaca yonelik yeni
diizenlemeler yapilmalidir. Riskli gruplarda erken yasta nitelikli egitim ulasilabilir
olmalidir; sosyal, fiziksel ve biligsel aktiviteye olanak saglanmali ve tesvik edil-
melidir. Orta yastan itibaren isitme kaybina kars1 duyarli olunmal, erken teshis
ve tedavi yapilmalidir. Yine bu dénemde obeziteden kaginilmaly, kafa travmasina
dikkat edilmelidir. Sigara tiiketimi azaltilmali, hava kirliliginden kaginilmalidir.
Alkol alim1 orta yastan itibaren haftada 21 tiniteden az olmalidir. Sistolik kan ba-
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sinct <130mmHgda tutulmali, diyabet ile miicadele edilmeli, beslenmede Akde-
niz diyeti tercih edilmelidir. Ayrica fiziksel aktivite orta yas doneminden itibaren

diizenli olarak yasama dahil edilmelidir. Sosyal iliskiler ise 6zellikle ileri yasta art-

tirilmalidir.
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