
DOSYA: ÇEVRE SAĞLIĞI

|SD GÜZ 202146 2021 GÜZ SD|47

O
rtalama yaşam bek-
lentisi, tüm dünyada 
son birkaç on yılda 
çarpıcı bir şekilde arttı 
ve benzer bir şekilde 
artmaya devam ede-

ceği tahmin ediliyor. 2019’da küresel 
ölçekte doğumda yaşam beklentisi 72,6 
yıla ulaştı. 2050 yılına kadar ise 77,1 yıla 
ulaşacağı tahmin ediliyor. 2019 Birleşmiş 
Milletler raporuna göre 60 yaş üstü nüfus 
diğer yaş gruplarından daha hızlı artıyor. 
2019 itibariyle dünya çapında 60 yaşın 
üzerinde tahminen bir milyar insan vardı, 
bu sayının 2050 yılına kadar 2,1 milyara, 
2100 yılına kadar ise 3,1 milyara ulaşması 
bekleniyor. Bu yaş grubundaki insanlar, 
doğal olarak uzun yaşamanın yanı sıra 
yaşam kalitesinin de üst düzeyde olduğu 
bir hayat beklentisindedir. Ancak bellek 
bozukluklarının ortaya çıkması ve diğer 
bilişsel işlevlerde kayıplarla beraber 
bağımsızlığı kaybetme olasılığı, yaşlan-
manın en korkulan yönlerinden biridir. 
Aslında çalışmalar 65 yaş üstü yetişkinle-
rin yarısından fazlasının hafızalarıyla ilgili 
sorunları olduğunu göstermektedir (1).

Demans yani bunama, düşünme ve 
hafıza gibi bilişsel/zihinsel yetenekler 
ile ilgili kayıplarla beraber kişinin gün-
lük yaşam aktivitelerini gerçekleştirme 
becerinde belirgin azalmayı tanımlayan 
genel bir terimdir. Demansın en yaygın 
nedeni Alzheimer hastalığıdır (AH). Bu 
çerçevedeki diğer güncel bir tanımla-

ma olan hafif bilişsel bozukluk (HBB), 
normal bilişsel yaşlanma ile bunama 
arasındaki ara aşamayı tanımlamak için 
kullanılan bir terimdir. Ufak tefek unut-
kanlık ve bilişsel kayıplara karşın günlük 
yaşam aktiviteleri HBB’de bozulmadan 
kalır, yani kişi kendi başına hayatını ba-
ğımsız sürdürebilir. Ancak bu esnada 
beyin sıklıkla Alzheimer hastalığı ve 
benzeri diğer ilgili bunamalara (AHBB) 
bağlı olarak patolojik değişiklikler gös-
terir. Bu şekildeki “beyinde patolojik 
değişiklikler” hafızayı, düşünceyi veya 
davranışı etkileyen belirgin semptom-
ların klinik olarak saptanabilmesinden 
15-20 yıl önce ortaya çıkabilir. HBB 
döneminde yani “prodromal aşamada” 
kişiler bilişsel işlevlerdeki değişiklikleri 
kendileri fark etmeye başlayabilir ancak 
yine de günlük aktivitelerini yapabilirler. 
Prodromal evreyi, hem bilişin hem de 
günlük işlevin bozulduğu demans takip 
eder (1, 2, 3). AHBB’ler, tüm dünyada 
yaşlı bireyler arasında beşinci önde 
gelen sakatlık ve ölüm nedenidir. Dün-
yada AHBB’lerden mustarip yaklaşık 50 
milyon insan mevcuttur ve bu sayının 
2050 yılına kadar üç kattan fazla arta-
rak 152 milyona ulaşması beklenmekte-
dir. Ek olarak, 65 yaş üstü yetişkinlerin 
%15-20’sinde AHBB’lere yol açacak 
HBB vardır (1). İşin, hepimizin ona doğ-
ru ilerlediği, doğrudan “yaşlı birey”e ba-
kan kısmındaki durum bu şekilde. Yani 
ihtiyarımızı kaybetmeden ihtiyarlamak 
istiyoruz ama ciddi bir risk bizi bekliyor.

İşin toplumsal yanına gelirsek, hastala-
rın bakımıyla ilişkili birçok doğrudan ve 
dolaylı maliyet nedeniyle, AHBB’lerin 
toplum için en maliyetli hastalıklardan 
olduğu genel olarak kabul edilmektedir. 
İstatistiklere göre aynı yaştakilerle karşı-
laştırıldığında demanslı hastaların genel 
sağlıkları daha kötüdür. Sağlık hizmet-
lerinden daha fazla yararlanmaları ge-
rekmektedir ve sağlık harcamaları daha 
yüksektir. Yine yaşam beklentisi daha 
kısa ve hastanelerde ölme olasılıkları 
daha yüksektir. Benzer şekilde AHBB’li 
hastalara bakım verenlerin, yani ailele-
rinin sağlık durumları da daha kötüdür. 
Onlarda akranlarına göre daha yüksek 
anksiyete ve depresyon oranları, daha 
kötü uyku kalitesi ve daha kötü genel 
yaşam kalitesi göstermektedirler. Sonuç 
olarak yaşlılarda zihinsel /bilişsel bozul-
manın sağlık sistemleri üzerindeki mali 
etkisi, HBB’den demansa geçişte en 
fazladır. Projeksiyon modelleri, deman-
sın başlangıcını beş yıl geciktirmenin, 
yaygınlığını %50 oranında azaltabile-
ceğini ve hastalar, aileler ve sağlık sis-
temleri üzerindeki mali ve sosyal yükleri 
önemli ölçüde düşürebileceğini göster-
mektedir. Batı kaynaklı bazı ekonomik 
modellemeler HBB’den demansa ge-
çişin beş yıl geciktirilmesinin, hasta 
başına 500.000 dolardan fazla maliyet 
tasarrufu ile sonuçlanabileceğini söyle-
mektedir. Bu nedenle, HBB’li hastaları 
stabilize etmeye yani bilişsel durumla-
rının bunama haline gelmesini engel-
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lemeye ve sağlıklı yaşlı yetişkinler için 
demans riskini azaltmaya odaklanan 
bilişsel yeteneklerin korunması üzerin-
deki küçük etkiler bile toplum üzerinde 
önemli bir etkiye sahip olabilir (1, 4). Bu 
durumu kavramamıza yarayabilecek iyi 
bir örneği COVİD-19 salgını ile yaşadık. 
Yaşlanan nüfus ile çok sayıda bakım 
gerektiren demanslı hasta kaçınılmaz, 
ama onlara ihtiyaçları olan bakımı vere-
bilecek yeterli toplumsal kaynağımızın 
(hem devlet organizasyonlarını, hem 
de hastanın yakın çevresini düşünelim) 
olabilmesi için koruyabildiğimiz kadarı-
nı koruyabilmek çok önemli.

Genetiğimizi değiştiremeyeceğimize 
göre çevremizi düzeltelim. Bu mümkün 
mü, nasıl? Teknik terimlerle söylersek; 
demansın birincil korunması AH ve di-
ğer demans tiplerini karakterize eden 
nöropatolojik değişikliklerin en erken 
aşamalarında veya öncesinde (hatta 
orta yaşta) insanların yaşam tarzlarını 
iyileştirmeye odaklanarak risk faktörle-
rini azaltmayı ve bunama gelişimini en-
gellemeyi amaçlar. Alternatif bir strateji, 
HBB’nin stabilize edilmesinde olduğu 
gibi bir hastalığın semptomları ortaya 
çıkmaya başladığında daha fazla iler-
lemeyi durdurmayı/yavaşlatmayı amaç-
layan ikincil korunmadır. (2) İşin “nasıl” 
kısmı ise bu hastalıkların sebeplerinde 
yatıyor. AHBB’lar sınıfına giren hastalık-
lar kısaca “nörodejeneratif hastalıklar” 
olarak tanımlanmaktadır. Bu hastalık-
ların oluşum neden ve mekanizmaları 
tam açıklığa kavuşturulamamıştır. Temel 
olarak çeşitli endojen (genetik) yatkın-
lıklar üzerine ilave olan eksojen (çev-
re) faktörlerinin bu hastalıkların ortaya 
çıkmasına ve/veya ilerlemesine sebep 
olduğu bilinmektedir. Bu nedenle son 
zamanlarda hastalığa yatkınlık yaratan 
çevresel risk faktörlerinin belirlenmesi-
ne ve modifikasyonuna yönelinmiştir. (5) 
Görüldüğü gibi genetik yapımızı kontrol 
edemeyiz ama çevremizi edebiliriz. İşte 
“çevre” kavramı burada işin içine giriyor. 
Üstelik son zamanlarda birazdan bah-
sedeceğimiz gibi değiştirilemez diye 
düşündüğümüz genetik yapımızın bile 
epigenetik üzerinden çevre ile yakın iliş-
kisi yani değiştirilebilirliğini (en azından 
etkilenebilirliğini) konuşuyoruz.

Peki nedir çevre? Çevre Bakanlığının ta-
nımına göre çevre; “insanların ve diğer 
canlıların hayatları boyunca ilişkilerini 
sürdürdükleri ve karşılıklı olarak etkile-
şim içinde bulundukları fiziki, biyolojik, 
sosyal, ekonomik ve kültürel ortam”dır. 

(6) Yani yaşlının zihinsel yeteneklerinin 
sağlığı için “çevre” dediğimizde çok 
daha geniş bir perspektife ihtiyacımız 
vardır.

Sanayileşmenin Getirdikleri; Zehirli 
Atıklar, Ağır Metaller, Herbisitler/
Pestisitler…

Tabidir ki tüm çevresel kirleticiler ve tok-
sinler AH ve bunama riski oluşturmaz, 
ancak çevresel toksinlerin yaşlı kişilerde 
neden olduğu nörolojik bozukluklar he-
nüz yeterince iyi bilinmemektedir. Yine 
AH riskini arttıran çevresel kirleticilerin 
tek başına mı yoksa kombinasyon ha-
linde mi çalıştığı açık değildir (7). Üs-
telik nörodejeneratif hastalıkların çok 
faktörlü etiyolojisi nedeniyle yaşam tarzı 
ve kimyasal maruziyetler dahil olmak 
üzere çevresel faktörlerin bu hastalıkla-
rın başlama riski ile bağlantılı olduğuna 
dair kanıtların ele geçirilmesinde çeşitli 
yöntemsel zorluklar vardır. AH ve Par-
kinson hastalığı (PH) vakalarının büyük 
çoğunluğu yaşlı insanlarda gözlendi-
ğinden ve risk faktörlerine maruziyet 
tanıdan yıllar veya on yıllar önce mey-
dana geldiğinden kronik maruziyetlerin 
geriye dönük değerlendirilmesi zordur 
(5). Ancak hem hayvan hem de insan 
çalışmaları kurşun, cıva, alüminyum, 
kadmiyum ve arsenik vb. gibi nörotoksik 
metallerin yanı sıra bazı herbisit ve pes-
tisitler ve metal bazlı nanopartiküllerin 
Alzheimer hastalığının patolojisini oluş-
turan beta-amiloid (Aβ) peptidi ve Tau 
proteininin (P) fosforilasyonunu artırma 
yetenekleri nedeniyle AH’nın patoge-
nezinde yani meydana gelmesinde rol 
aldığı göstermiştir. Yine kurşuna maruz 
kalma, manganez, çözücüler ve bazı 
pestisitler, mitokondriyal disfonksiyon, 
metal homeostazındaki değişiklikler 
yolu ile bu kez Parkinson hastalığının 
patolojisini oluşturan α-sinüklein (α-syn) 
gibi proteinlerin birikmesine yol açarak 
PH’nin ortaya çıkışı ile ilişkilendirilmiştir 
(5, 7, 8, 9). Yine metal aşırı yüklenmesi 
sinir sisteminde oksidatif stresi arttırdığı 
için mitakondri hasarı ve nörotoksisiteye 
neden olabilir (10).

Bunların ötesinde de hemen aklımıza 
gelmeyen ancak muhtemelen zarar 
gördüğümüz maddeler de var, antimik-
robiyaller. Son elli yıldan beri koruyucu 
olarak ve kişisel bakım ürünlerinde aktif 
maddeler olarak kullanılmışlardır. Bu-
nunla birlikte, bu tür bileşiklerin nörotok-
sik, immünotoksik (yani bağışıklık siste-
mi üzerine zehirli) ve beyne zarar veren 

etkileri vardır ve özellikle AH’nın etiyolo-
jisi ile ilgili potansiyel bir risk oluştururlar 
(7). Ayrıca temizlik ürünleri düzenli ola-
rak kullanıldığında hiper-hijyenik (yani 
aşırı temiz, mikroplardan arındırılmış) 
koşullara yol açar ve bu da otoimmü-
nitenin tetiklenmesine neden olabilir. 
Antimikrobiyallerin ve dezenfektanların 
aşırı kullanımının AH’na yol açabilecek 
durumları hızlandırdığı öne sürülmüştür 
ancak kesin sonuçlu çalışmalar halen 
eksiktir (7).

Kentleşmenin Getirdikleri; Hava 
Kirliliği, Yeşil Alan Yoksunluğu, 
Sosyal İlişki Yoksunluğu

Yaşadığımız çevreden bahsederken 
üzerinde durmamız gereken diğer etki-
ler, hayatımızı geçirdiğimiz yerleşim yeri 
ile ilişkili olarak ele alınabilir. Günümüz-
de bu yer insanların çoğu için şehirdir. 
Kentleşme başlığında ilk bahsede-
ceğimiz nörotoksisite tehdidi, partikül 
madde (PM), ultra ince partikül madde 
(UFPM), dizel egzozu (DE) ve nörotok-
sik gazlardan oluşan hava kirliliğidir. 
Hava kirliliğinin yaşlılarda bilişsel geri-
lemeyi ne ölçüde etkileyebileceği tam 
olarak anlaşılamamış olsa da, son yıl-
larda toplanan kanıtlar, hava kirliliğinin 
beyni olumsuz etkilediğini ve yaşlılarda 
bilişsel işlevlerin kötüleşmesiyle ilişkili 
olduğunu göstermiştir (11, 12). Çeşitli 
çalışmalar, bu ilişkiyi destekleyici kanıt-
ları ortaya koymaktadır, ancak sonuçlar 
heterojendir ve kesin değildir (3). Öte 
yandan unutulmamalıdır ki hava kirli-
liğine maruz kalma küresel olarak her 
yerde mevcuttur. Maruziyetler kronik 
olduğundan ve geniş insan toplulukla-
rı bundan etkilediğinden, küçük riskler 
bile çok sayıda vakaya neden olacak-
tır (4). Hava kirliliğinin çeşitli kaynakları 
kirletici partikül madde (PM) ve sülfür 
dioksit (SO gibi gazlar), azot oksitler 
(NO), uçucu organik bileşikler (VOC’lar) 
ve karbon monoksit (CO) gibi içeriklere 
sahiptirler. Bunlar doğrudan atmosfere 
salınan ‘birincil’ kirleticilerdir. Atmosfer-
de büyük ölçüde UV’ye maruz kalan 
birincil kirleticilerden ikincil kirleticiler 
oluşur. Bu tür ikincil kirleticilerden biri 
de ozondur (O3). Ozon, UV maruziye-
ti altında atmosferdeki azot oksitler ve 
hidrokarbonlardan oluşur (3). 

Hava kirleticilerinin bilişsel gerilemeyi 
nasıl etkileyebileceği konusunda farklı 
hipotezler vardır. Doğal olarak birincisi 
ağır metallerde olduğu gibi AH’nın pa-
tolojik süreci ile ilişkili olarak beyinde 
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Tau ve beta-amiloid (Aβ) birikintilerin 
oluşturduğu şeklindedir. Ancak kirletici-
lerin beyindeki tau ve Aβ proteininin ge-
lişimini nasıl etkileyebileceğine dair ola-
sı mekanizmaya ilişkin çok az araştırma 
vardır. Mevcut araştırmalar ağırlıklı ola-
rak kardiyovasküler ve solunumsal risk 
faktörlerinin ve koşullarının, hava kirliliği 
ve bilişsel gerileme arasındaki ilişkinin 
olası aracıları olduğunu göstermektedir. 
Yine her ikisi de yaşlılarda bilişi etkiledi-
ği bilinen kardiyovasküler olaylar ve di-
yabet ile de hava kirleticilerini ilişkilendi-
ren güçlü kanıtlar söz konusudur (3, 4, 
13). Partiküller, nitrojen oksitler ve ozon 
gibi hava kirleticileri güçlü oksidanlardır 
ve beyne ulaşabilir ve oksidatif stres ve 
nöro-inflamasyon yoluyla merkezi sinir 
sistemini etkileyebilirler (3, 13). Ortam 
PM2.5 kirliliğine maruz kalma Çin, Ja-
ponya, Hindistan ve ABD’de en yük-
sek toplam yüke sahiptir ve kişi başına 
düşen yük, yaşlı nüfusa sahip gelişmiş 
ülkelerdeki en yüksek seviyedir. Ancak 
2000 yılına kıyasla Avrupa, Amerika ve 
Güney Afrika’daki çoğu ülke 2015’te 
yükü azaltırken, diğer bölgelerde net bir 
artış olduğu bildirilmiştir (14).

Bu çerçevede tartışılan bir diğer çevre 
riski, kronik gürültü maruziyetidir. Kro-
nik gürültü maruziyeti serebrovaskü-
ler olaylar aracılığıyla ya da doğrudan 
Alzheimer hastalığı mekanizmaları üze-
rinden bilişsel bozulma ile ilişkilendi-
rilmiştir (13). Bu noktada çalışmalarda 
kent yaşamı içerisinde fiziksel olandan 
sosyal olana doğru bir geçiş yapıldığını 
ve daha bütüncül yaklaşılmaya çalışıldı-
ğını görmekteyiz. Aslında kentsel orta-
mın oluşturduğu pek çok risk bir arada 
değerlendirilmelidir. Hava kirliliği ve gü-
rültünün yanı sıra AH için risk faktörleri 
olarak yeşillik (eksikliği), sosyal izolas-
yon vb. etmenler ile ilgili kanıtlar henüz 
çok daha sınırlıdır. Ama AH’nin bireyler 
ve toplum üzerindeki ağır etkileri ve 
çevresel faktörlerin her yerde bulunan 
doğası göz önüne alındığında bu alan 
çalışılmak için özel ilgiyi hak ediyor gö-
rünmektedir (15). Örnek olarak Vancou-
ver şehrinde yapılan bir çalışmada yola 
yakınlık ile hava kirliliğine maruz kalma, 
gürültü ve yeşilliğin etkileri araştırılmıştır. 
Yola yakınlık, Alzheimer dışı demans, 
Parkinson hastalığı, Alzheimer hastalı-
ğı ve multipl skleroz insidansı ile ilişkili 
bulunmuştur, ancak gürültüye maruz 
kalma etkili bulunmamıştır. Yeşilliğin ko-
ruyucu etkilerine dair daha zayıf kanıtlar 
vardır (16). Bir gözden geçirme çalış-
ması yaşam boyunca yeşil alan-beyin 

sağlığı arasında pozitif bir ilişki olduğu-
nu öne sürüyor, ancak yazarlarında be-
lirttiği gibi yöntemler ve kohortlar sınırlı 
ve heterojendir (17).

Konumuz insan olduğunda sadece fi-
ziksel çevre ile yetinemeyiz. Doğal ola-
rak sosyal çevreyi de işin içine katma-
mız gerekmektedir. Daha önceki bazı 
çalışmalarda kentin fiziksel ve sosyal 
ortamlarını güçlendiren toplu kullanım 
alanlarının varlığı, kamuya açık alanlar, 
yeşil ortamlar, mahallenin sosyal uyumu 
ve ikamet eden nüfusun sosyoekono-
mik bileşimi, yaşlı yetişkinler arasında 
bireysel düzeydeki ilişki gibi parametre-
lerin bilişin uyarılması ve biliş rezervini 
etkinleştirmek için potansiyel bir rol oy-
nayarak demans riskini değiştirebilece-
ği, bireysel risk faktörlerini hafifletebile-
ceği düşünülmüştür (18). Bu çerçevede 
bir çalışma, oyun alanları ve spor salon-
larının daha fazla bulunduğu bölgeler-
de yaşamanın Alzheimer hastalığına 
yakalanma riskini %3 azaltırken, yalnız 
yaşamanın bu riski %5 oranında arttırdı-
ğını bildirmiştir.(18) Ancak doğal olarak 
sosyal çevrenin sağlık üzerindeki etki-
sini operasyonel hale getirmek ve an-
lamak daha nüanslıdır. Bu nedenle bu 
çalışmaların henüz uygun metodolojile-
rin oluşturulması aşamasında olduğunu 
söyleyebiliriz. Gelecekteki çalışmalar, 
sosyal ortamların ileri yaştaki bilişsel 
yaşlanmayı ve bunama sonuçlarını na-
sıl, ne zaman ve nasıl şekillendirdiğini 
betimleyerek müdahale fırsatlarını net-
leştirmeye yardımcı olabilir (19).

Bu noktada biraz bize özgü, ya da bi-
zim gündemimiz olan bir konudan da 
bahsetmemiz uygun olacaktır. Kentsel 
dönüşüm ve yaşlı bilişsel sağlığına etki-
leri. Fiziksel olandan sosyal olana hatta 
bireysel olana ilerleyen geçişi anlatmak 
için belki de en uygun tabir “mekân” 
olabilir. Mekân sosyal dinamiklerin ve 
ilişki ağlarının da belirleyenidir. Ergun 
ve Ergun’un söylediği gibi; “kentsel 
alanların/mekânların sosyal boyutunu 
hiçe sayan kentsel dönüşüm projeleri-
nin en görmezden geldiği kesimlerden 
birini yaşlılar oluşturmaktadır” maalesef. 
Çalışmalara göre yaşlı insanlar hayatla-
rının kalanını kendi evlerinde ve aşina 
oldukları sosyal çevrede sürdürmek is-
temektedirler. Her ne kadar altyapı ye-
tersiz ve iyi planlanmış bir çevre olmasa 
da yaşadıkları yeri ve yaşam alanları-
nın değiştirilmesini istememektedirler. 
Kentte gençlik dönemlerinden itibaren 
yaşadıkları çevreye ve sosyal ilişkilere 

bağları oluşan bireyler yaşlılık dönem-
lerini belleklerinde var olan fiziksel ve 
sosyal mekânda geçirmek yani son 
dönemin yaygın terimi ile “yerinde yaş-
lanmak” istemektedirler. Ancak kentsel 
dönüşümün sonucunda alışkın olunan 
konut tipinin değişmesi, komşuluk iliş-
kilerinin kaybı ya da farklılaşması, alış-
kın olunan çevrenin ve sosyal ilişkilerin 
kaybı hatta alışıldık şahsi eşyaların ve 
gündelik düzenin değişmesi yaşlı ve 
riskli kişiyi hızlı bir bilişsel yıkıma sürük-
leyebilmekte, demansı olanların durum-
larını hızla ağırlaştırabilmektedir. Yine 
kentsel dönüşümde ortaya çıkan hukuki 
işlemler, yeni ev bulma ve taşınma gibi 
travmalar da yaşlı insanlar açısından 
hem ruhsal hem de bilişsel açıdan zor-
layıcı ve örseleyici olabilmektedir (20, 
21, 22). Meslek hayatını demanslı ve 
HBB’li hastaları görerek geçiren bir he-
kim olarak kentsel dönüşümün demans 
sürecini ya da HBB’den demansa ge-
çiş sürecini son derece hızlandırdığını 
söylemeliyim. Kentsel dönüşümün ge-
tirdiği değişiklikler, demanslı hastalar 
ve HBB’li yaşlılar için altından kalkıla-
maz bir durum oluşturmaktadır. Hasta/
yaşlı zaten son derece sınırlı olan bütün 
sosyal kontaklarını kaybetmekte, ade-
ta bireysel olarak sonsuz bir yalnızlığa 
mahkum olabilmektedir. Bunun aileye 
biz hekimlere ve topluma yansıyan kıs-
mı ise ilaç ve bakım ihtiyacındaki hızlı 
artış olmaktadır. Bu konu ve çözümleri 
üzerinde kanımca özellikle çalışılmalıdır.

Yaşam Tarzının Getirdikleri; 
Beslenme, Stres, Uyku Düzeni

Son olarak “yaşam tarzı” meselesini 
de hem sorunun bir kaynağı, hem de 
çözüm yollarından biri olarak gözden 
geçirmemiz gerekiyor. İşe beslenme 
ile başlarsak, yüksek miktarda rafine 
şeker/tahıl, kırmızı ve işlenmiş et, doy-
muş yağlar ve yüksek miktarda şekerli 
içecek tüketimi ile tanımlanabilecek 
olan standart Batı diyeti (BD) bağırsak 
mikrobiyotasında önemli ve temel de-
ğişikliklerle birlikte gider. Bununla birlik-
te uygun diyet mikrobiyota bileşimi ve 
inflamasyon üzerinde de olumlu etkiler 
gösterebilir. Yüksek meyve ve sebze 
tüketimi, orta düzeyde kümes hayvan-
ları, balık, yumurta ve süt ürünleri tü-
ketimi ve düşük kırmızı et ve işlenmiş 
gıda tüketimi ile tanımlanan Akdeniz 
Diyeti (AD) kronik inflamasyona ve ilgili 
hastalıklara karşı koruma sağlar ve has-
talığı azaltmada etkili olabilir (23, 24). 
Ayrıca sadece beslenmenin bileşimi 
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değil, aynı zamanda besin alımının mik-
tarı ve süresi de önemli bir rol oynuyor 
gibi görünmektedir. Kalori kısıtlaması-
nın kemirgenlerin ve insanların hafızası 
üzerindeki olumlu etkileri çalışmalarda 
gösterilmiştir. Bu çerçevede aralıklı oruç 
beyin sağlığını geliştirmek ve nörodeje-
neratif hastalıkları önlemek için umut 
verici bir yaklaşım olarak önerilmiştir. 
Aralıklı oruç, insülin direncini azaltarak, 
metabolik regülasyonu iyileştirerek, oto-
fajiyi artırarak, inflamasyonu ve nöroinf-
lamasyonu azaltarak ve BDNF’yi artıra-
rak yararlı etkiler gösterebilir (23).

Uykunun zihinsel sağlığımızı belirleyen 
diğer bir önemli yaşam tarzı alışkanlığı 
olduğu ortaya çıkmıştır. Bir meta-analiz, 
uyku sorunları olan bireylerin uyku bo-
zukluğu olmayanlara göre bilişsel bo-
zukluk ve/veya AH’nin açısından 1,68 
kat daha yüksek riske sahip olduğunu 
ortaya koymuştur. Aslında diğer yandan 
zaten Alzheimer hastalarının yaklaşık 
%15’i uyku problemleri yaşamaktadır 
(23). Kronik stresin bir sonucu olarak 
Hipotalamus-hipofiz-adrenal aks (HPA 
aksı)’nın aşırı aktivasyonunun muhte-
melen mikrobiyotayı etkileyerek bilişsel 
kayıplarda önemli bir rol oynadığı gö-
rülmektedir. Bağırsak mikrobiyotasıyla 
yakından etkileşime giren HPA aksının 
erken dönemde ortaya çıkan düzensiz-
liği Alzheimer hastalarında iyi belgelen-
miştir ve aşırı kortizol salgılanmasına yol 
açar. Glukokortikoidler beyne kolayca 
girer ve hipokampusu ve ayrıca pref-
rontal korteksi olumsuz etkiler. Böylece 
AH’de meydana gelen bilişsel bozul-
mayı arttırır. Sonuç olarak kronik stres 
nörodejeneratif hastalığın gelişimi ve 
ilerlemesinde kritik bir rol oynar (23).

Özetlemek gerekirse, insan/mikrobiyota 
ekosistemimizin bütünlüğünü tehlikeye 
atabilecek, giderek artan sayıda “çevre-
sel stres etkeni” bulunmaktadır. Bu ne-
denle yaşam tarzımızın bağırsak mikro-
biyotamızı da önemli ölçüde etkilediğini 
anlamak çok önemlidir. Barsak mikrobi-
yotasının disbiyozu sistemik bağışıklık 
tepkisini ve nöroinflamasyonuuyarabilir. 
Bu değişiklikler vücut tarafından yıllar-
ca telafi edilebilir ancak yaşlanma sı-
rasında kapasitelerin azalması ve geri 
dönüşü olmayan hasarlar ve ilerleyici 
bilişsel bozulma meydana gelir. Yaş-
lanma sürecinde farklı sağlıksız yaşam 
tarzı faktörleri mesela sağlıksız bir diyet 
(ör. standart BD), azalmış fiziksel aktivi-
te, kronik stres, uyku bozuklukları veya 
çevresel toksinler vb. gibi durumlar 

bedenin rejeneratif kapasiteyi ve enfla-
masyonu kısıtlama yeteneğini azaltır. Bu 
da nörodejeneratif süreçlere ve nihayet 
demansa gidişe yol açar (23, 24). Yuka-
rıdakinin tersi olumlu bir yaşam tarzı ise 
bilişsel sağlığı koruyucudur. Son araştır-
malar yaşam tarzının da AH’nin gelişi-
minde hafife alınan bir rol oynadığını ve 
genetik risk faktörlerini azaltabileceğini 
göstermektedir. (23).

Çevre ile Yaşlı Bilişsel Sağlığı 
İlişkisini Genişleten İki Yeni Kavram; 
Epigenetik ve Mikrobiyota

Epigenetik ve çevre; son dönemde 
dikkatler epigenetik mekanizmalar yo-
luyla çalışan ve sinir sistemine potan-
siyel olarak zarar verebilecek çevresel 
faktörlere odaklanmıştır. Bu faktörlere 
maruz kalmak yaşamın ilerleyen dö-
nemlerinde nörodejeneratif hastalıklara 
neden olmaktadır. Endişe verici bir şe-
kilde çevresel faktörlere doğum öncesi 
ve sonrası maruz kalmak daha sonraki 
yaşamda nörodejeneratif hastalıkların 
başlamasına zemin hazırlayabilmekte-
dir (5). Mesela annenin ağır metallere 
ve pestisitlere maruz kalması ile aktive 
olan epigenetik mekanizmaların fenoti-
pik çeşitliliğe yani bireyin hastalığa yat-
kın genetik yanının ortaya çıkmasına ve 
nörodejeneratif hastalıklara yatkınlığa 
yol açtığı öne sürülmüştür (5). Bu nok-
tada önemi nedeniyle “epigenetik” kav-
ramını kısaca açalım. Epigenetik; DNA 
dizisinde değişiklik olmaksızın ortaya 
çıkan gen ekspresyonu (ifadesi) deği-
şikliklerini inceleyen bilim dalıdır. Ger-
çekte gen ifadeleri, yani açık ya da ak-
tif olan genlerimiz fenotipi yani gerçek 
bireysel durumumuzu belirlediğinden 
çevresel etkilere vereceğimiz biyolojik 
yanıt için önemlidir. Epigenetik özellikler 
çevre tarafından da değişikliğe uğratı-
labilir ve epigenetik özelliklerimiz DNA 
yapımız değişmeden çocuklarımıza ak-
tarılabilir. 

Epigenetik süreçler embriyonik gelişim, 
hücresel farklılaşma ve yaşlanma gibi 
önemli süreçlerin gen ekspresyonu-
nu düzenler. Artan kanıtlar, gelişmekte 
olan embriyodaki sonraki yaşamda 
hastalıklara duyarlılağa yol açabilecek 
epigenetik değişikliklerin kritik gelişim 
dönemlerinde annenin çevresel uya-
ranlara maruz kalmasından kaynaklan-
dığını göstermektedir. Pb, As ve Cd gibi 
ağır metallerin DNA metilleme kapasite-
sine müdahale ettiği ve böylece AH ile 
ilgili genlerin ekspresyonunu değiştirdi-

ği yapılan hayvan çalışmaları sonucu 
ileri sürülmektedir (5). Diğer bir önemli 
sınıf olan endokrin bozucular endokrin 
sistem fonksiyonlarını etkileyerek orga-
nizmada ve organizmanın nesillerinde 
olumsuz sağlık etkileri oluşturan madde 
veya madde karışımlarıdır. Çevresel en-
dokrin bozucular genel olarak endüstri 
alanında kullanılmak üzere geliştirilmiş 
biyosidler, insektisitler, herbisitler, ne-
matositler, fungusitler, endüstriyel kim-
yasallar (bisfenol A, polivinil karbon), 
ağır metaller, poliklorin bifeniller vb. kim-
yasallar ve farklı çevresel kirleticilerdir. 
Yaşamın erken dönemlerinde endokrin 
bozuculara maruz kalınması sonucu 
oluşan gen metilasyonlarının yaşamın 
ileri dönemlerinde ortaya çıkan hastalık-
ların temelini oluşturduğu ve bu genetik 
değişimin nesilden nesle aktarılabildiği 
düşünülmektedir (25). Ancak burada 
yazımızın sonunda bahsedeceğimiz 
hayat tarzı değişiklikleri önlemlerinin de 
bu kez epigenetik yapımızı olumlu yön-
de etkileme potansiyellerinin olduğunu 
hemen belirtelim.

Mikrobiyota ve çevre; bağırsak, çev-
re ve birey arasındaki en büyük fiziksel 
ara yüzü sağlar. Yani bağırsaklarımız 
en yakın çevremizdir diyebiliriz. Son 
yıllarda anlaşıldığı üzere mikrobiyota-
bağırsak-beyin ekseni, nörodejeneratif 
hastalıkların gelişiminde önemli bir rol 
oynamaktadır. Barsak mikrobiyotası, 
kommensal ve patojenik enterik bakteri-
ler, lipopolisakkaritler ve amiloid üretimi 
ile beyin ve bağışıklık sistemi fonksiyon-
larını etkileyebilir. Bağırsak mikrobiyo-
munun disbiyozu, hem bölgesel hemde 
sonrasında sistemik yani tüm vücudu, 
özel olarakta beyni etkileyecek biçim-
de immün aracılı inflamasyona neden 
olabilir ve son araştırmalar bunun nö-
rodejenerasyonu tetikleyebildiğini gös-
termektedir. Yine bu mekanizma ile 
oluşan artmış oksidatif stres vitamin ve 
temel mikro besinlerin eksikliğine yol 
açabilir. Ayrıca, bağırsak mikrobiyotası-
nın uygun olmayan bileşimi, besinlerin 
alımını ve metabolizasyonunu bozabi-
lir. Alzheimer hastalığı olan hastalarda 
bağırsak mikrobiyotasında önemli de-
ğişiklikler gösterilmiştir. Üstelik sadece 
yediklerimiz değil. Mesela kötü beslen-
me örneği olan batı tarzı diyet dışında 
enfeksiyonlar, azalmış fiziksel aktivite 
ve kronik stres de  bağırsak mikrobiyo-
tasının bileşimini ve çeşitliliğini etkiler. 
Yani barsaklarda uygun olmayan “Pro-
inflamatuar” bağırsak mikrobiyotasının 
baskın olması sistemik inflamasyon 
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ve beyinde nöroinflamatuar süreçlerle 
birlikte gider. Bu nedenle “bağırsakta 
başlayan AH” bağırsak mikrobiyotası-
nın dengesizliği ile yakından ilişkilidir. 
İyi haber, yukardakinin tersi “çevresel” 
faktörler yani; akdeniz diyeti, probiyotik-
ler ve kurkumin ile bağırsak mikrobiyo-
tasının modülasyonu bilişsel gerilemeyi 
yavaşlatabilir ve bağırsak mikrobiyomu-
nu önemli ölçüde değiştirebilir. AH’nin 
altında yatan nedenleri (iltihap, enfeksi-
yonlar, insülin direnci ve besin eksikliği 
gibi metabolik değişiklikler, stres) ele 
alan çok alanlı bir müdahale yaklaşımı, 
bağırsak mikrobiyotası üzerinde olumlu 
etkiler uygulayarak bilişsel gerilemeyi 
azaltmak ve hatta tersine çevirmek için 
çok umut verici görünmektedir (23).

Çevresel toksinler yukarıda anlattığı-
mız gibi beynimizi etkilediği gibi aynı 
zamanda bağırsak mikrobiyotamızı 
da etkiler. Çeşitli toksinlerin solunması 
nedeniyle uzun süredir tehlikeli olarak 
kabul edilen sigara içmek bildiğimiz et-
kilerinin yanı sıra Bacteroides-Prevotella 
türlerini artırarak bağırsak mikrobiyota 
profillerini değiştirebilir. Bu alandaki bi-
limsel verileri irdeleyen yakın tarihli bir 
gözden geçirme, ağır metal maruziyeti-
nin bir sonucu olarak değişen bağırsak 
mikrobiyota bileşimini ve metabolik pro-
filleri tarif etmekte ve ayrıca ağır metal-
ler tarafından bağırsak mikrobiyotasının 
bozulmasının metabolik hastalıklara ne-
den olabileceğini belirtmektedir. Buna 
karşın barsak mikroplarının çevresel 
kimyasalları metabolize etme kapasitesi 
yüksektir. Ancak kronik maruziyet niha-
yetinde bu mekanizmayı bozar, yani bir 
düzeye kadar sağlıklı mikrobiyota bu 
bakımdan da koruyucudur (23).

Ne Yapabiliriz? Devlet ve Topluma 
Düşenler, Bireysel Korunma 

Yüksek yaş ve genetik risk faktörleri 
1990’ların başında bunama için kader-
ci bir bakış açısı yaratan ve önleme için 
fırsat sunmayan tek temel risk faktörle-
riydi. Bununla birlikte, son on yılda ha-
yatımız boyunca değiştirilebileceğimiz 
yaşam tarzı ve çevre ile ilgili faktörlerin 
bilişsel bozulma ve demans riskinde 
önemli bir rolü olduğunu gösteren ka-
nıtlar birikmektedir (26). Dünya Sağlık 
Örgütü kısa süre önce bilişsel bozulma 
ve bunama için ilk risk azaltma kılavu-
zunu yayınladı. Tahminlere göre dünya 
çapındaki demans vakalarının yaklaşık 
%40’ı değiştirilebilir 12 risk faktörüne 
atfedilebilir. Bunlar; düşük eğitim, orta 

yaş hipertansiyonu, obezite, diyabet, 
sigara, aşırı alkol kullanımı, fiziksel ha-
reketsizlik, depresyon, düşük sosyal 
temas, işitme kaybı, travmatik beyin ha-
sarı, hava kirliliği dir (26, 27). Bununla 
birlikte, bunlar sadece demans ve Alz-
heimer hastalığı (AH) için risk faktörleri 
değil, aynı zamanda yaşlanmayla ilişkili 
durumlar için bütünleşmiş müdahaleler 
kavramına gerekçe sağlayan fiziksel 
engellilik için de risk faktörleridir (26).

Yazı boyunca gözden geçirilen yaşlı 
bilişsel sağlığı ile ilişkili çevresel etkiler 
küçümsenebilir ya da müphem buluna-
bilir. Ancak çevresel maruziyetler kro-
niktir ve büyük nüfusları etkiler ve nispe-
ten mütevazi boyutta riskler doğuruyor 
olsalar bile yine de çok sayıda vakayla 
sonuçlanırlar. Bu işin toplum ve devlete 
bakan yüzünü oluşturmaktadır. Çevre 
kirliliğini azaltmak açıkça mümkündür. 
Ancak kirlilik seviyelerin düşürülmesi, 
genellikle ulusal düzeyde olduğu kadar 
yerel düzeyde de standart belirleme 
gibi toplu hareket etmeyi, kararlılığı ve 
uzun vadeli politikalar gerektirir (13). 
Kent yaşamı ve yaşlı bilişsel sağlığı üze-
rinde oluşturduğu riskler açıkça bizde 
de dünyada da daha fazla çalışılmalı ve 
netleştirilmelidir. Burada ortaya çıkabi-
lecek sosyal yaşam ve kent koşullarına 
ilişkin çözümlerin büyük ölçüde kültüre 
özgü olacağı, bizim bu alandaki yerli 
çalışmalarımızın ne kadar önemli ola-
cağını daha ilk bakışta kanıtlar. Diğer 
önemli bir nokta; bütüncül yani yazı-
mız boyunca işlenen belirlenmiş tüm 
alanları, hatta yazımıza almadığımız 
iklim değişikliği, göç gibi yeni sorunları 
hesaba katan bir yaklaşımla oluşturu-
lacak bir ulusal politikanın saptanması 
ve uygulanmasıdır. Böyle bir politika 
oluşturulması ve sonuçlarının takip edil-
mesi gerçekten hem yaşlılarda bilişsel 
bozulma/bunama nedeniyle ortaya çı-
kacak toplumsal yükü azaltmakta, hem 
de sebepleri daha iyi tahlil etmede ve 
gereken düzeltmeleri yapmada çok işe 
yarayacaktır.

Bireysel alana gelirsek zaten temel 
esaslar ortaya çıkmış oldu. Bu alanda 
ilk metodolojik bilimsel yaklaşım, Finlan-
diyalıların 2016’da başlattıkları FINGER 
çalışmasının ilk örneğini oluşturduğu 
“çok alanlı yaşam tarzı müdahaleleri” 
olarak isimlendirilebilecek olan alan ça-
lışmaları üzerinden gelmektedir. Olum-
suz yaşam tarzı faktörlerini değiştirmek 
için diyet değişiklikleri, arttırılan fiziksel 
aktivite, bilişsel eğitim ve vasküler risk 

faktörlerinin izlenmesi ile çok alanlı mü-
dahale çok umut verici terapötik seçe-
nek olarak görünmektedir (23). Geniş 
katılımlı, uzun vadeli, randomize kont-
rollü FINGER çalışmasında bu terapötik 
yaklaşım sadece genel sağlık tavsiyesi 
verilen bir kontrol grubuyla karşılaştırıl-
dığında, risk altındaki yaşlılarda bilişsel 
işlevleri iyileştirmede etkili bulunmuştur. 
Bu çok alanlı yaşam tarzı müdahalesi, 
şimdi 25’ten fazla ülkede demans riski-
nin azaltılması ve önlenmesi için World-
Wide FINGERS (WW-FINGERS) küresel 
ağı tarafından da test edilmektedir (23, 
26, 28, 29, 30). Bu çalışmalar, aslında 
kısmen devlet politikalarına da öncülük 
edebilecek belirli bir yaş grubunda ve 
bilişsel bozulma riski taşıyan bireyleri 
belirleme ve herkesin uygulayabile-
ceği genel bir koruyucu yaşam tarzı 
programlar geliştirmeyi hedefleyebilir. 
Japonya bu tür programlara öncülük et-
mektedir (31). 

Öncülüğünü Dale Bredesen’in yaptı-
ğı bireyselleştirilmiş bir korunma/tamir 
süreci oluşturma denemesinede değin-
memiz gerekir. Bredesen, AH’nin birçok 
biyolojik mekanizmayı içeren yaşa bağlı 
bir ağ düzensizliği olduğunu ve tedavi 
ya da süreci durdurma/yavaşlatma için 
bu mekanizmaların çoğunun veya ta-
mamının bireysel bazda terapötik ola-
rak ele alınması gerekebileceğini öne 
sürüyor. Bu nedenle, altta yatan meta-
bolik değişiklikleri ve aynı zamanda du-
rumu kötüleştirici inflamatuar kaskadları 
ele alan kapsamlı ve kişiselleştirilmiş bir 
tedavi programı geliştirmiştir (32). Önce 
çeşitli laboratuvar analizleri, beyin ta-
ramaları, bilişsel testler vb. ile hastada 
bireysel bazda metabolik değişiklikleri, 
besin eksikliklerini ve enflamasyonu or-
taya koymayı önerir. Bu analizlerinin ve 
testlerinin sonuçları hastada hangi sü-
reçlerde (lokal ve sistemik inflamasyon, 
disybiyoza yol açan yanlış beslenme, 
sistemik inflamasyon, temel besin ek-
sikliği, insülin direnci, nöroinflamasyon, 
kronik stres, uyku bozuklukları, toksinler 
ve hormonal dengesizlikler) bozulma 
olduğunu ortaya koymayı amaçlar. Altta 
yatan bu nedenlere yanıt olarak hasta-
lara, örneğin diyetlerini değiştirmeleri, 
daha fazla spor yapmaları, stresi azalt-
maları veya teşhis edilen eksiklikler için 
takviye veya hormon almaları önerilir. Ek 
olarak, enfeksiyonların (ör. periodontitis) 
yeterli tedavisi ve çevresel toksinlerin 
ortadan kaldırılması da bu programda 
planlanmıştır. Bu kişiselleştirilmiş teda-
vi, hastaların ihtiyacı olan şekilde tedavi 
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almalarını sağlar. Bu konudaki esasları 
yazdığı kitabı Türkçeye de çevrilmiştir 
(23, 32, 33, 34). Ancak her iki yaklaşım 
içerisinde bizim açımızdan eksik olan 
şey işin sosyal temasa ve zihinsel ak-
tivitelerin geliştirilmesine yönelik kısım-
larındaki kültürel özelliklere dayanan 
eksiklerdir. Özellikle kentli yaşamın çok 
boyutlu etkilerini ortaya koymak ve ken-
di kültürümüze ilişkin sosyal hayatımızı 
yaşlılarımız içinde destekleyecek çö-
zümler oluşturmaya çalışmak ödevimiz 
gibi görünüyor.

Sonuç olarak yaşlılarımızın bilişsel sağ-
lığı ve çevre söz konusu olduğunda bel-
ki de zannettiğimizin aksine edilgin bir 
biçimde çevresel toksinler vb.’den değil 
işe bağırsağımızdan ve günlük haya-
tımızdan başlayarak bir korunma/dü-
zenleme oluşturmamız gerekiyor. Diğer 
önemli bir madde de riskli yaşlılarımızın 
erken farkına varmak olarak ifade edile-
bilir. Sanırım bunun hemen sonrasında 
da yaşadığımız yer ve sosyal hayatımızı 
yaşlılarımız için koruyucu olacak hale 
getirmek, en önemli etkiyi sağlayabile-
cek şey. 
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