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BÖLÜM 2

DEMANSTA RİSK FAKTÖRLERİ VE KORUNMA 
YOLLARI

Özlem BİZPINAR MUNİS1

GİRİŞ

Demans tüm dünyada ortalama yaşam süresinin uzaması ile ileri yaş popülas-
yon için en önemli halk sağlığı sorunu haline gelmiştir. Halen dünyada 50 milyon 
kadar demans hastası bulunmaktadır. Bu sayının 2050’de 152 milyona çıkması 
beklenmektedir (1-3). Bu sayılar sosyal, medikal ve ekonomik etkileri ile birlikte 
düşünüldüğünde demansın ne kadar önemli bir tabloya yol açtığı görülmektedir. 
Bu nedenle demansın nedenleri ve risk faktörleri öncelikli olarak ele alınmalıdır.

Demans nedenleri arasında özellikle tedavi edilebilir nedenlerin erken dö-
nemde belirlenip tedavi edilmesi çok önemlidir. Bunlar arasında; Normal basınçlı 
hidrosefali, enfeksiyöz hastalılar (HSV ensefaliti, HIV vb), diyete bağlı yetmezlik-
ler (B12 eksikliği) ve tiroid fonksiyon bozuklukları gibi nedenler sayılabilir (4). 
Bununla beraber Alzheimer Hastalığı(AH)’nın başı çektiği nörodejeneratif hasta-
lıklar grubu tüm demansların %70 gibi büyük bir kısmını oluşturmaktadır (4-6). 
Burada nörodejeneratif demansların risk faktörleri ve korunma yöntemleri son 
çalışmalar ışığında ele alınmıştır.

Demans Risk Faktörleri
Demansda en önemli risk faktörünü yaş oluşturmaktadır. Yaş ilerledikçe demans 
riski katlanarak artmaktadır (4,5). Bununla beraber demans belirleyici bazı fak-
törler bulunmaktadır. Doğumumuzdan itibaren beraberimizde getirdiğimiz bi-
lişsel kapasitemiz bunların başında gelir. Bu bilişsel kapasiteye deneyimlerimiz 
ve eğitimimiz eklendiğinde beyin rezervimiz oluşmaktadır. Mevcut beyin rezer-
vi, demans oluşumunda en önemli belirleyici faktörlerdendir. Başlangıçta beyin 
rezervimiz ne kadar yüksek ise demans riskimiz o kadar azalmaktadır. Daha 
sonrasında yaşlanma süreci başlamakta ve burada risk faktörlerinin etkisi orta-
ya çıkmaktadır. Risk faktörlerine kişilerin gösterdiği direnç demans gelişiminde 
belirleyici olmaktadır.

1	 Uzm.	Dr.	SBÜ	Dışkapı	Yıldırım	Beyazıt	EAH.	bizpinar@gmail.com
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Genetik Risk Faktörleri
Demans için genetik ve edinsel risk faktörleri söz konusudur. Genetik faktörler 
arasında en bilinen gen olan APOE ε4 gen alelinin olması Alzheimer Hastalığı 
riskini arttırmaktadır(7,8). Bunun yanı sıra presenilin 1 (PSEN1), presenilin 2 
(PSEN2) ve amiloid prekurseör protein (APP) genleri de genetik faktörler arasın-
da sayılabilir. Bunlar AH’nın %1’ni oluşturmaktadır (8).

Bunlar negatif etkili genlerken, APO ε2 gibi bazı genler de demans açısından 
koruyucu etkilidir. Ayrıca son zamanlarda oldukça çok araştırılan ‘süper yaşlı-
lar’ da merak konusu olmaktadır. 70-80 yaşını geçmiş bu ileri yaş grubu fiziksel 
ve zihinsel açıdan kendilerinden çok daha genç yaştaki bireylerin performansına 
sahiptirler. Bu grubun genetik, fiziksel ve bilişsel özellikleri yaşlanan dünya için 
önemli bir araştırma konusu olmuştur.

Edinsel Risk Faktörleri
Genetik faktörlerin ardından edinsel faktörler, bu incelemede başlıca unsurları 
oluşturmaktadır. Çünkü edinsel faktörler, modifiye edilebilir olmaları nedeni ile 
önemlidirler. Edinsel risk faktörlerine maruziyetin dozu ve süresi de önemlidir. 
2020 yılında Lancet Komisyonu tarafından yayınlanan Demans Korunma Rapo-
ru’nda bu faktörler sırasıyla sunulmuştur (1).

Erken Dönem Risk Faktörleri
En önemli etmen yaşamın erken döneminde alınan eğitimdir (5,9). Eğitimin ni-
teliği ve süresi de çok önemlidir. Çocukluk ve gençlik yaşlarında alınan eğitim 
bilişsel rezervimizi oluşturmaktadır. Beyin rezervinin mekanizması konusunda 
değişik görüşler vardır. Bunlardan en çok ön plana çıkan; iyi bir bilişsel rezerv 
ile ağırlıklı olarak yürütücü fonksiyonlardan sorumlu olan frontal lob ile bellek 
fonksiyonlarının yoğun olduğu temporal lob arasında konnektivitenin artması ve 
metabolizmanın korunmasının sağlandığı savunulmaktadır(10).

Orta Yaş Risk Faktörleri
Orta yaş döneminde ön plana çıkan risk faktörleri ise; işitme kaybı, hipertansiyon 
ve obezitedir. İleri yaş dönmeinde ise sigara, depresyon, fiziksel aktivite azlığı, 
sosyal izolasyon ve diabetes mellitus sayılabilir(9). Hipertansiyon incelendiğin-
de; Framingham çalışmasında ortalama 55 yaşında, sistolik arteriel tansiyonu(-
TA)>140 mmHg olan 1440 kişi 18 yıl takip edilmiş ve demans riskinin %16 art-
tığı saptanmıştır (11). Aynı popülasyon ileri yaşlarda izlemi devam ettirilmiş ve 
kardiyovasküler risk faktörleri ( TA, BMI, sigara, fiziksel aktivite, diyet, kolesterol 
ve kan şekeri ) optimize edilerek 10 yıl geçtiğinde demans riskinin %8 oranında 
azaldığı bulunmuştur. Başka bir kohort çalışması ile 40 yaşından itibaren tanımla-



Güncel Nöroloji Çalışmaları II

- 15 -

nan orta yaş hipertansiyonlu hastalar demans riski açısından incelenmiştir. Bura-
da hipertansiyonun beyin hacminde azalma ve beyaz cevher hiperintensitesinde 
artma ile ilişkili olduğu, ancak amiloid birikimi ile ilişkili olmadığını bildirmiştir 
(12). Hipertansiyonun yanı sıra çok bilinen orta yaş obezitesinin (BMI>30) de 
pek çok çalışmada demans riskini arttırdığı gösterilmiş (13) olmasına rağmen son 
zamanlardaki bazı retrospektif çalışmalarda obezite veya aşırı kilonun ileri yaşta 
demans riskini azalttığından da bahsedilmektedir (14).

İleri Yaş Risk Faktörleri
İleri yaşta önem kazanan risk faktörlerinden sigara içimi de demans riskini arttır-
maktadır (15) Sigara bırakma ise buna paralel olarak riski azaltmaktadır. 60 yaş 
üzeri, 4 yıldan fazla süre sigarayı bırakmış 50000 erkeğin, halen içenlerle karşılaş-
tırıldığı 2018’de yapılan bir çalışmada; takip eden 8 yıl içinde demans riskinin %9 
daha azaldığı gösterilmiştir (16)

Depresyon da demans riskini arttıran faktörler arasında sayılmaktadır (1,17). 
Fakat burada karışıklığa yol açan durumlar söz konusudur. Depresyon, deman-
sın erken dönemlerinde bir semptom olarak da görülebilmektedir. Bu nedenle 
demansın bir neden mi yoksa bir sonuç mu olduğu tartışma konusudur. 32 çalış-
manın incelendiği bir meta analizde depresif episodların demans riskini belirgin 
olarak arttırdığı gösterilmiştir (18). İngiltere’de yapılan bir çalışmada ise geç yaş 
depresyonun demans riskini arttırdığı, fakat genç yaşta geçirilen depresyonun bir 
risk artışı yapmadığı gösterilmiştir (19).

Lancet komisyonunun bu son raporunda geçmiş raporlara göre ön plana çıkan 
3 faktör vardır. Bunlardan orta yaşta başlayan işitme kaybının demans riskini di-
ğer faktörlere göre daha fazla arttırdığı rapor edilmiştir. İşitme kaybı için Dünya 
Sağlık Örgütü’nün eşiği olan 25 dB’lik eşiğin altında olan kayıplarda demans için 
en güçlü risk faktörü olarak ortaya çıktı (1). İşitmeyi ölçen 3 prospektif çalışmanın 
meta analizinde; her 10dB’lik azalma için demans riskinde %1,3 oranında artış 
saptanmıştır (20). Lancet komisyonunun 2017 raporuna göre, 2020 raporunda 
işitme kaybının risk faktörü olarak etkisinin daha da arttığı gösterilmiştir. İşit-
me kaybı olan erişkinlerde yapılan bir çalışmada, hastaların entorhinal korteks, 
hipokampus ve temporal loblarında yapılan ölçümlerde volüm kaybının olduğu 
gösterilmiştir (21). Bir diğer eklenen faktör ise artmış alkol tüketimidir. Özellikle 
orta yaşta başlayan alkol alımı risk artışında etkili bulunmuştur. Haftada 21 üni-
teden fazla alkol almak ve uzun süreli yoksunluk, haftada 14 üniteden daha az 
alkol alımına kıyasla demansta %17’lik bir risk artışı göstermiştir. Ayrıca haftada 
14 üniteden fazla tüketen bireylerde MRG’de sağ hipokampal atrofi geliştiği öne 
sürülmüştür (22).
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Üçüncü yeni eklenen risk faktörü ise hava kirliliğidir (9). Wang ve arkadaşları 
Güney Kaliforniada 74-92 yaş arası yaşlıları ortalama 6 yıl izlemişler. Bu süre-
de Kalifornia’da havada <2,5 olan mikropartiküllerde azalma olduğu ve havanın 
daha kaliteli hale geldiği izlenmiş. Bununla birlikte popülasyonu incelediklerinde 
demans riskinde %14, kognitif gerileme riskinde ise %26’lık bir azalma tespit edil-
miştir (23). Ayrıca Mortamais ve arkadaşlarının yine hava kirliliği üzerine yaptığı 
çalışmada; 65 yaş üzeri 7066 kişi 12 yıl süre ile izlenmiş. Son 10 yılda PM<2.5’e 
ortalama maruziyette 5 μg/m3’lük bir artış, sosyo-ekonomik durumdan, APOE 
genotipinden bağımsız olarak tüm nedenlere bağlı AH riskini %20 ve Vasküler 
Demans riskini %33 artırdığı gösterilmiştir (24).

Baumgart ve arkadaşlarının 2015’de Dünya Alzheimer Konseyinde sundukları 
raporda; modifiye edilebilir demans risk faktörleri farklı bir bakış açısı ile incele-
miş ve verileri en güçlü olandan zayıf olana doğru sıralamışlardır. Bu çalışmada 
en güçlü veriler travmatik beyin hasarına ait olarak saptanmıştır. Burada travma-
nın şiddeti ve boksörlerde olduğu gibi tekrarlanır olması riski daha ciddi olarak 
arttırmaktadır (25). Bunun ardından orta yaş hipertansiyonu, orta yaş obezitesi, 
mevcut sigara içimi ve diabetes mellitus ile ilgili demans riskini artırması açısın-
dan orta dereceli veriler olarak saptanmış; depresyon öyküsü, uyku bozuklukları 
ve hiperlipidemi ile demans arasında ise daha zayıf verilere ulaşılmıştır. Aynı ça-
lışmada demans riskini azaltan faktörlerden en güçlü ilişki eğitim süresi ile ilgili 
bulunmuş olup, fiziksel aktivite orta dereceli, Akdeniz diyeti ve bilişsel aktivite ise 
zayıf etkili bulunmuştur (26). (Şekil 1)

DEMANSTA KORUNMA

Yukarıda sayılan modifiye edilebilir risk faktörleri demans oluşturma açısından 
%35-40 risk oluşturmaktadır (1,9,17). Bunlar göz önüne alınarak, doğru yaşam 
tarzı değişiklikleri yapıldığında demans riski %35-40 oranında azaltılabilir.

Demansdan korunmada birinci sırayı eğitim almaktadır. Özellikle erken yaşta 
alınacak nitelikli bir eğitim ile sağlam beyin rezervi oluşturarak demanstan ko-
runmanın ilk adımı sağlanabilir. Son zamanlardaki çalışmalar özellikle 20 yaş al-
tında alınan eğitimin demans riskini düşürdüğünü göstermiştir. Bunun nedeni; 
adölesan döneme gelmeden önce beyinde plastisitenin en yoğun dönemde olma-
sıdır, daha sonra eğitim devam etse de plastisite azalmaktadır 23. Yani bilişsel sti-
mülasyon erken yaşta olduğunda demanstan koruyucudur (27).
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Şekil 1.

Orta ve ileri yaşlar için de bilişsel aktiviteler üzerine incelemeler yapılmıştır. 
Bunlardan Çin’de yapılan bir çalışmada 65 yaş üstü, 15882 kişi eğitim seviyesin-
den bağımsız olarak incelenmiştir. Günlük okuma yapan, oyun oynayan veya ba-
his oynayanlarda demans riskinin %7 daha azaldığı saptanmıştır. Başka bir ça-
lışmada 30-64 yaşından 66-88 yaşına dek takip edilen 205 kişide seyahat, sosyal 
geziler, müzik, sanat, fiziksel aktivite, okuma ve ikinci bir dil konuşma gibi bilişsel 
aktivitelerde bulunmanın; eğitim, meslek ve ileri yaşam aktivitelerinden bağımsız 
olarak demans riskini azalttığı görülmüştür (28). Bilişsel olarak daha zorlu işler-
de çalışan insanlar, daha kolay işlerde çalışanlara göre emeklilikten önce ve hatta 
emeklilikten sonra da daha az bilişsel bozulma göstermişlerdir (29). Emeklilik 
yaşı ve bilişsel gerileme üzerine yapılan bir çalışmada da, daha geç emeklilik yaşı 
daha düşük demans riski ile ilişkili bulunmuştur (30). Buna yönelik son yıllarda 
yapılan çalışmalarda emekli olanlar ve olmayanlar karşılaştırıldığında; emekliler-
de epizodik bellek ve sözel belleklerde kayıp daha fazla bulunmuştur (31).

Son zamanlarda artan bir diğer bilişsel aktivite de bilgisayar, tablet veya mobil 
cihazlar üzerinden yapılan Komputarize Bilişsel Eğitimlerdir (KBE). 17 rando-
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mize kontrollü çalışmanın gözden geçirildiği bir meta analize göre; KBE; Hafif 
Bilişsel Bozukluğu (HBB) olan bireyler üzerinde olumlu etkilere sahip olduğu 
gösterilmiştir. Hatta bu sağlıklı bireylerdeki etkiden daha fazla bulunmuştur. KBE 
gruplarındaki katılımcılar, eğitim boyunca önemli ölçüde iyileşirken, kontroller-
de herhangi bir bilişsel değişiklik izlenmemiştir (32). Bunlar içinde de özellikle 
reaksiyon zamanına yönelik egzersizlerin daha etkili olduğu önerilmektedir.

Demanstan korunmada önemli bir diğer faktör de yukarıda da bahsedildiği 
gibi hipertansiyondur. TA’in daha düşük değerlerde tutulması için medikasyonun 
da uygulandığı 6 büyük çalışmanın incelendiği bir meta analizde düşük kan ba-
sıncının demans riskini % 10 oranında azalttığı tespit edilmiştir (33). Ayrıca 50 
yaş ve üstü hipertansif hastalar üzerinde yapılan SPRINT çalışmasında hastala-
rın bir kısmında TA<120mmHg’de tutulurken bir kısmında ise TA<140mmHg’de 
tutulmuştur . Bu hastaların izleminde demans riskleri TA düştükçe riskin daha 
azaldığını göstermektedir (34)

Fiziksel inaktivite demans için bir risk faktörüdür. Norton ve Matthews yap-
tıkları bir meta analiz ile demans için kabul edilen 7 risk faktörünü inceleyip, 
bunlar arasında en yüksek riski fiziksel hareketsizlik olarak buldular (35). Egzer-
siz, demans ve AH insidansını azaltmaya yardımcı olabilecek potansiyel bir ya-
şam tarzı etkinliği olarak düşünülmüştür, Egzersiz, koruyucu bir faktör müdür, bu 
konuda değişik sonuçlar vardır. Almanya’da yapılan bir çalışmada 14 yılık izlem 
sonucunda düzenli egzersiz yapan grupta demans gelişme riski belirgin azalmış 
bulunmuştur. Egzersizin ne sıklıkta, ne düzeyde yapıldığı değişken olduğundan, 
sonuçlarda da farklılıklar gözlenmiştir. Sonuçta haftada en az iki kez en azından 
yürüyerek yapılan egzersizin faydalı olduğu tespitedilmiştir (36). Burada da eg-
zersizin üç farklı mekanizma ile etkili olduğu öne sürülmektedir; birincisi vaskü-
ler fizyolojideki düzenleyici etkisi, ikincisi hipokampal volümü arttırıcı etkisi ve 
sonuncu olarak da nörogenesisi arttırıcı etkisidir. Zhu ve arkadaşlarının 2020’de 
aerobik dans ile demans riski arasındaki ilişkiyi inceledikleri derlemede düzenli 
aerobik dans yapanların; global bilişsel durumlarında, yürütücü fonksiyonlarında 
ve belleklerinde belirgin bir düzeltme gözlenmiştir (37).

Sosyal ilişkilerin; bilişsel rezervi arttırarak demans için koruyucu olduğu artık 
kabul edilmektedir. Büyük popülasyonların incelendiği bir meta analizde yaşam 
boyu bekar bireylerin evli kişilerle karşılaştırıldığında demans riskinin bekarlarda 
daha yüksek olduğu bulunmuştur (38). Japonya’da 13874 yetişkinin 10 yıl süre 
ile izlendiği bir başka çalışmada, sosyal ilişkiler 5 basamak halinde ölçeklendi-
rilmiştir. Buna göre; medeni durum, aile üyeleriyle destek alışverişi, arkadaşlarla 
iletişim kurmak, sosyal gruplara katılmak ve ücretli işlerle meşgul olmak şeklinde 
değerlendirilmiş ve yüksek skor demans riskinin azalmasıyla direk ilişkili bulun-



Güncel Nöroloji Çalışmaları II

- 19 -

muştur. Ölçeğe göre en yüksek puanı alanların, en düşük kategoridekilere kıyasla 
demans geliştirme olasılığı %46 daha az olarak saptanmıştır (39). 2018’de yapılan 
bir meta analizde iyi derecede sosyal katılımın demans riskini orta seviyede azalt-
tığını göstermiş fakat yalnızlık demans riski ile ilişkili bulunmamıştır (40). Bunun 
yanı sıra giderek dijitalleşen dünyada artan sanal ortamlardaki sosyal ilişkilerin 
ne kadar etkili olduğu da bilinmemektedir. Ama beklenen sanal sosyal etkileşim-
lerin de yüz yüze iletişimde olduğu gibi koruyucu etkisinin olmasıdır.

Uykunun demansı etkileyebileceği mekanizmalar belirsizliğini korumaktadır. 
Ancak uyku bozukluğu β-amiloid (Aβ) birikimi, azalmış glimfatik klirens, dü-
şük dereceli inflamasyon, artmış Tau ile ilişkili bulunmuştur (41). Uyku bozuk-
luğunun, Aβ yükünü artıran inflamasyonu arttırdığı varsayılmaktadır(42). Uyku 
bozuklukları; kısa ve uzun uyku süresi, kötü uyku kalitesi, sirkadiyen ritim anor-
malliği, uykusuzluk ve obstrüktif uyku apnesi olmak üzere, geniş bir yelpazeyi 
kapsamaktadır. Tüm bu bozukluklar değişik çalışmalarda demans riski ile ilişkili 
bulunmuştur (43). 5 saatten az uyuyanlar ile 5 saatten fazla uyuyanlar karşılaştı-
rıldığında az uyku demans riskini arttırmaktadır, bunun yanı sıra 10 saatten fazla 
uyumanın da demans riskini artttırdığı saptanmıştır. Ayrıca hipnotik ilaç kullanı-
mı da riski arttırmaktadır.

Beslenme ve diyetin, ayrıca mikrobesinlerin demans gelişimindeki rolü tartış-
malıdır. Çalışmalar, potansiyel koruyucu faktörler olarak folat ve B vitaminleri, 
Vitamin C, D, E ve selenyum gibi bileşenlere odaklanmıştır. Son yıllarda ise daha 
çok diyet temelli yaklaşımların dikkate alınması önerilmektedir. Akdeniz diyetin-
de olduğu gibi özellikle yüksek sebze, baklagiller, meyveler, sert kabuklu yemişler, 
tahıllar ve zeytinyağı alımı; buna karşın doymuş lipitlerin ve etlerin düşük alımı 
veya benzer İskandinav diyeti uygulamalarının bilişsel gerilemeyi ve demans olu-
şumunu azalttığı gösterilmiştir (44). Bütün diyetlerin yanı sıra, çok besinli tak-
viyelere de oldukça ilgi olmuştur. Bu tür takviyeleri (A, B, C, D ve E; kalsiyum, 
çinko, bakır ve multivitamin denemeleri, Omega-3 yağ asitleri, antioksidan vi-
taminler ve şifalı otlar gibi) içeren sistematik bir inceleme, orta yaşlı (45-64 yaş) 
veya daha yaşlı kişilerde (65 yaş ve üstü) bilişsel işlevi korumak veya demansı ön-
lemek için ek kullanıma yönelik kanıtları yetersiz bulmuştur (45). Omega-3 uzun 
zincirli poliansature yağ asitleri ile son 10 yılda yapılan çalışmaların derlemesin-
de; HBB olan yaşlı hastalarda bu supplement faydalı bulunmuştur (46). (Şekil 2)
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Şekil 2.

Demanstan korunmada sadece bireysel değil toplumsal olarak da yapılması 
gerekenler vardır. Eğitim politikaları gözden geçirilmeli; eğitim, toplumun her 
kesimine ulaşmalı, hem nitelik hem de nicelik açısından kaliteli eğitim verilme-
lidir. Çevre politikaları konusunda mutlaka baskı oluşturmalı, hava kirliliği için 
sanayi ve taşıtlar açısından önlemler alınmalıdır. Örneğin içten yanmalı motor-
lardan kaçınılarak çevreyi daha az kirleten motorlar kullanılmalıdır. Koruyucu 
sağlık politikaları geliştirilmeli, işitme kaybı gibi risk faktörlerinin düzenli toplum 
taramaları ile erken tespit edilerek tedavi edilmesi sağlanmalıdır. Doğru tarım ve 
gıda politikaları ile yeme alışkanlıklarının düzeltilmesi de aynı şekilde önemelidir. 
Demansın düşük ve orta gelirli ülkelerde görülme oranı maalesef daha yüksektir. 
Son yıllarda ABD, Birleşik Krallık ve Fransa gibi birçok Yüksek Gelirli Ülkeler’de, 
önceki yıllardaki kohortlara kıyasla yaşa özgü demans insidansının azaldığı gö-
rülmektedir (47). Bu ülkelerde muhtemelen eğitime kolay ulaşabilme, sosyo-eko-
nomik şartlar, sağlık hizmetlerine kolay ulaşabilme ve yaşam tarzı değişiklikleri 
nedeniyle demans insidansı azalmaktadır. Fakat yine aynı ülkelerde artan obezite, 
diyabet ve azalan fiziksel aktivite bu gidişatı tersine çevirebilir gibi gözükmektedir 
(1).

Tüm bu faktörler göz önünde tutulduğunda Demans için 12 modifiye edilebi-
lir risk faktörü bulunmaktadır. Bunlar optimize edildiğinde demanstan %40 ora-
nında korunma sağlanabileceği düşünülmektedir. Demanstan korunma önemli 
bir halk sağlığı unsuru olduğundan, sağlık politikalarında bu amaca yönelik yeni 
düzenlemeler yapılmalıdır. Riskli gruplarda erken yaşta nitelikli eğitim ulaşılabilir 
olmalıdır; sosyal, fiziksel ve bilişsel aktiviteye olanak sağlanmalı ve teşvik edil-
melidir. Orta yaştan itibaren işitme kaybına karşı duyarlı olunmalı, erken teşhis 
ve tedavi yapılmalıdır. Yine bu dönemde obeziteden kaçınılmalı, kafa travmasına 
dikkat edilmelidir. Sigara tüketimi azaltılmalı, hava kirliliğinden kaçınılmalıdır. 
Alkol alımı orta yaştan itibaren haftada 21 üniteden az olmalıdır. Sistolik kan ba-
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sıncı <130mmHg’da tutulmalı, diyabet ile mücadele edilmeli, beslenmede Akde-
niz diyeti tercih edilmelidir. Ayrıca fiziksel aktivite orta yaş döneminden itibaren 
düzenli olarak yaşama dahil edilmelidir. Sosyal ilişkiler ise özellikle ileri yaşta art-
tırılmalıdır.
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