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Ozet

Amag: Alzheimer hastaligi (AH), bilissel fonksiyonlarin geri donisimsiz kaybi ile karakterize ilerleyici
nérodejeneratif ve multifaktoriyel etyolojiye sahip bir hastaliktir. Bu hastalarda gelisen beslenme bozukluklari
kognitif yikimin artmasina, dolayisiyla demansin ilerlemesine neden olabilmektedir. Biz bu ¢alismada, AH
hastalarinda hastaligin evrelerine gére kilo, viicut kiitle indeksi (VKI), yagsiz viicut kiitlesi ile bazal metabolizma
hizi (BMH) arasindaki iligkiyi arastirmak ve BMH Uzerine etkili olabilecek klinik ve laboratuvar bulgularini
incelemeyi amagladik.

Gereg ve yontem: 108 (44 erkek, 64 kadin) AH hastasinin klinik ve demografik 6zellikleri kayit edildi. Hastalar
Klinik Demans Evrelendirme Olgegine gore hafif ve hafif-orta evre AH (Grup 1, n=84) ile orta ve agir evre AH
(Grup 2, n=24) olmak Uzere iki gruba ayrildi. Hastalarin kilo, boy, bel gevresi dlgimleri ve laboratuvar tetkikleri
kayit edildi. Hastalarin VKi Quetelet indeksine, yagsiz viicut kiitlesi Hume denklemi ve BMH diizeyleri de Harris-
Benedict denklemine gore hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 71,6+8,2 yil, ortalama VKi 30,6+39,8 kg/m? ve ortalama demans siiresi
33,8429,4 ay olarak saptandi. Grup 1 ve Grup 2 arasinda cinsiyet, yas, VKI, bel cevresi, demans siireleri
acisindan fark tespit edilmedi, buna karsin orta ve agir evre AH hastalarinda, hafif evre grubuna goére yagsiz
viicut kiitlesi ve BMH diizeylerinin daha diisiik oldugu saptandi (p<0,05). AH hastalarinda VKI diizeyinin, bel
cevresinin ve yagsiz vucut kutlesinin BMH ile pozitif iligkili oldugunu saptadik. Yagsiz vicut kitlesinin BMH’ni
etkileyen bagimsiz faktor oldugu tespit edildi (3=0,732, p<0,001, OR=11,06, Cl %95 11,07-15,9).

Sonug: ileri evre AH hastalarinda kilo kaybinin 6zellikle yagsiz viicut kiitlesindeki azalmanin hastalarin yagam
kalitesini olumsuz etkileyebilecegini, hastaligin baslangic déneminden itibaren dogru beslenme ve egzersiz
programlarinin uygulanmasinin dnemli oldugunu disunmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Alzheimer hastaligi, demans, bazal metabolizma hizi.
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Abstract

Purpose: Alzheimer's disease (AD) is a progressive neurodegenerative disease characterized by irreversible
loss of cognitive functions and has multifactorial etiology. Nutritional disorders in Alzheimer's disease (AD)
patients may lead to an increase in cognitive impairment and subsequent progression of dementia. In this study,
we aimed to investigate the relationship of basal metabolic rate (BMR) with weight, body mass index (BMI), lean
body mass in AD patients and to clarify the clinical and laboratory findings that may affect BMR.

Materials and methods: The clinical and demographic characteristics of 108 patients (44 men, 64 women)
were recorded. The patients were divided into two groups according to Clinical Dementia Rating Scale as mild
and mild-moderate AD (Group 1, n=84) and moderate and severe AD (Group 2, n=24). The patients’ weight,
height, waist circumference measurements and laboratory tests were recorded. The patients’ BMI Quetelet
indestia, lean body mass Hume equation and BMH levels were also calculated according to Harris-Henedict
equation.

Results: The mean age of the patients was 71.6+8.2 years, the mean BMI was 30.6+39.8 kg/m? and the mean
dementia duration was 33.8+29.4 months. No difference was found between Group 1 and Group 2 in terms
of gender, age, BMI, waist circumference, dementia duration, whereas lean body mass and BMR levels were
found to be lower in moderate and severe AD patients compared to mild stage group (p<0,05). BMI, waist
circumference and lean body mass were positively correlated with BMR in AD patients. Lean body mass was
found to be an independent factor affecting BMR ($=0.732, p<0,001, OR=11.06, Cl 95%11.07-15.9).
Conclusion: We found a significant weight loss, especially in lean body mass, that may adversely affect the
quality of life in advanced AD patients. It is important to implement proper nutrition and exercise programs from
the onset of the disease.
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Giris

Demans, biligssel fonksiyonlarin  geri
donusimsiz kaybi ile karakterize ilerleyici
bir noérodejeneratif hastaliktir [1]. Demansin
en sik nedeni Alzheimer hastaligidir (AH).
Calismalarda uygulanan metoda bagli olarak
toplumda gorilme sikligi %3,6-23 arasinda
degismektedir. Yasin ilerlemesi ile hastaligin
gorilme sikhigr artmakta, 85 yas ustindeki
prevalansi %50’ye ulasmaktadir [2].

GUnumulzde AH'nin etiyolojisi halen tam
aydinlatilamamistir. Yas, kadin cinsiyet, aile
hikayesinin varligi AH gelisiminde 6nemli risk
faktorleridir [3, 4]. Ayrica toplumda sik gortlen
hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, inme
gibi hastaliklarin yani sira aliminyum, kursun,
bakir gibi toksik maddelere maruz kalma,
vitamin B12 eksikligi, 6strojen eksikligi, disuk
sosyoekonomik durum, sigara kullanimi gibi
birbirinden farkl bircok risk faktorinin AH
gelisiminde rol oynayabilecedi ileri suriimektedir
[5, 6].

Alzheimer hastaliginin erken evresinde
kelime bulmada zorlanma, yeni bilgi
6drenme  ve  entelektlel kapasitelerde
azalma sb6z konusu iken, orta evrede hafiza
kaybinda artig, uykusuzluk hali, akraba ve
yakinlarini taniyamama, iletisimde zorlanma,
halUsinasyonlar, ileri evrede ise 0z bakim
sorunlari, yataga bagimlilik ve konusamama gibi
sorunlar 6n plana gikmaktadir. Birgok Alzheimer
hastasinin 6lim nedeni enfeksiyonlar, basi
yaralari, emboli ve beslenme sorunlarinin
neden oldugu hastaliklardir [7].

Alzheimer hastalarinda kilo kaybi sik
karsilasilan bir tablodur. Ulusal Norolojik
ve lletisim Bozukluklari ve inme Enstitiisii-
Alzheimer Hastaligi ve lligkili Hastaliklar Dernegi
(NINCDS-ADRDA) kilo kaybinin AH tanisi
ile uyumlu klinik bulgulardan birisi oldugunu
bildirmektedir [8]. Kronik ve ciddi hastaliklarin
seyri sirasinda gorulen kilo kaybi genel olarak,
basi yaralarinin ve sistemik enfeksiyonlarin
gelisimine zemin hazirlarken, kilo kaybina eglik
eden kas Kkutlesindeki azalmalar da bakim
surecinin agirlagsmasina yol acar. Diger yandan
Alzheimer hastalarinda gelisen beslenme
bozukluklari  kognitif ~ yilkimin  artmasina,

202

dolayisiyla demansin ilerlemesine de neden
olabilmektedir [9]. Bu calismada, AH tanisi
alan hastalarda hastaligin evrelerine gore kilo,
viucut kutle indeksi, yagsiz vicut kitlesi ile bazal
metabolizma hizi (BMH) arasindaki iligkinin
arastirlmasi ve BMH Uzerine etkili olabilecek
klinik, laboratuvar bulgularinin incelenmesi
amaclanmistir.

Gereg ve yontem

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Poliklinigi'ne ardigik olarak bagvuran ve
yapilan degerlendirmeler neticesinde Alzheimer
Hastalgi tanisi alan 108 hasta (44 erkek, 64
kadin) calismayadahil edildi. Calismaigin Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Etik Kurulu'ndan onay alindi. AH’nin tanisi
DSM-IV ve NINCDS-ADRDA kriterlerine [8,
10] goére konuldu. Hastalarin 6zge¢mis bilgileri
(Diabetes Mellitus, hipertansiyon, inme, koroner
kalp hastaligi, kullanilan ilaglar, sigara-alkol
kullanimi) sorgulandi. Kronik alkolizm, beyin
tumoru, klinik depresyon, malignite, agsikar
hiper/ hipotiroidi, son dénem bdbrek yetersizligi,
ilag kullanimi (kortikosteroid, strojen) dislama
kriterleri olarak belirlendi. Hastalarin demans
dizeylerive islevsel bozukluklari “Klinik Demans
Evrelendirme Olgegi (CDR)” ile degerlendirildi
[11, 12]. Demans evrelendirme sonuglarina
gbre 84 hastada hafif ve hafif-orta dizeyde
demans, 19 hastada orta dizeyde demans ve
5 hastada agir demans saptandi. Orta ve agir
demans gruplarinda hasta sayisi az oldugundan
bu olgular ayni grupta birlestirildi. Hafif ve hafif-
orta diizeyde demansi saptanan hastalar Grup
1 (n=84) ile orta ve agir demansi olan hastalar
Grup 2 (n=24) olarak tanimlandi. Tim hastalarin
kilo, boy, bel cevresi Olgumleri standartlara
uygun sekilde yapildi. Hastalarin laboratuvar
tetkikleri (aclik kan glukozu, aglik insulin, TSH
ve lipid dizeyleri) kayit edildi. Tim hastalarin
vicut kitle indeksi Quetelet indeksine [13],
yagsiz vicut kitlesi Hume denklemine [14] ve
BMH duzeyleri de Harris-Benedict denklemine
[15] gbre hesaplandi (Tablo 1).

istatistiksel analizler

Verilerin analizleri igcin SPSS 18.0 programi
kullanildr. Verilerin Kolmogorov-Smirnov
testi yapilarak parametrik dagihm ve non-
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Tablo 1. Vicut kitle indeksi, vicut yag kutlesi ve bazal metabolizma hizi denklemeleri

Viicut Kiitle indeksi
(Quetelet indeksi)

Yagsiz Viicut Kiitlesi
(Hume denklemi)

Kilo / Boy?

Bazal Metabolizma Hiz
(Harris-Benedict Denklemi)

(kilo; kg, boy; m)

Erkek i¢in; (0,32810 x kilo) + (0,33929 x boy) — 29,5336
Kadin igin; (0,29569 x kilo) + (0,41813 x boy) — 43,2933
(kilo; kg, boy; cm)

Erkek igin; 66,5 + (13,75 x kilo) + (5,003 x boy) — (6,775 x yas)
Kadin igin; 655,1 + (9,563 x kilo) + (1,85 x boy) — (4,676 x yas)

(kilo; kg, boy; cm, yas; yil)

parametrik dagilimlari incelendi. Klinik ve
laboratuvar verilerinin  kiyaslanmasinda ki-
kare, Student-t testi ve Mann-Withney-U testi
kullanildi. Verilerin iligkileri Pearson korelasyon
ve Spearman korelasyon analizleriyle saptandi.
BMH’y1 etkileyen faktorlerin saptanmasi icin
Stepwise Lojistik Regresyon testi uygulandi.
P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen toplam 108 Alzheimer
hastasinin (%59,2 kadin, %40,7 erkek) ortalama
yasl 71,6%8,2 yil ve ortalama VKi 30,6+39,8 kg/
m? idi. Calismaya katilan hastalarin ortalama
demans suresi 33,8+29,4 ay olarak saptandi.

Klinikk Demans Evrelendirme Olgegine gére
hastalar, hafif demans grubu (Grup 1) ve orta-
agir demans grubu (Grup 2) olarak ayrildi. Grup
1 ve Grup 2 arasinda cinsiyet, yag, VKI, bel
cevresi, demans sureleri agisindan fark tespit
edilmedi. Buna karsin, orta-agir demans duzeyi
olan Alzheimer hastalarinda, hafif demans
grubuna gore yagsiz vicut kitlesi (p<0,05) ve
BMH (p<0,05) diizeylerinin daha disik oldugu
saptandi. Hipertansiyon orani Grup 1’de Grup
2’ye gore daha yuksekti (p<0,05). Laboratuvar
parametreleri acgisindan, iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Gruplarin klinik ve laboratuvar verileri Tablo
2'de gosterilmigtir.

Tablo 2. Alzheimer hastalarinin demans duzeylerine gore klinik ve laboratuvar verileri

Grup 1 (n=84)

hafif ve hafif-orta evre
Alzheimer Hastahg:

Grup 2 (n=24)
orta ve agir evre p
Alzheimer Hastaligi olanlar

olanlar
Kadin/Erkek 48/36 16/8 *
Yas (y1l) 71,8+7,6 67,8+9,3 *
VKIi (kg/m?) 32,3+45,1 24,8+4,2 <0,05
Bel gevresi (cm) 94,2+16,3 88,4+18,1 *
Yagsiz viicut kutlesi (kg) 46,3+7,3 39,5¢12,9 <0,05
BMH (kcal/giin) 1345,9+178,5 1260,8+121,7 <0,05
Demans suresi (ay) 32,4%30,2 38,5+26,7 *
Aclik kan glukozu (mg/dl) 110,1£29,3 106,2+29,8 *
Aclik insiilini (ulU/ml) 12,3+16,8 14,6+11,9 *
Kolesterol (mg/dl) 206,6+46,9 201,3+30,9 *
Trigliserid (mg/dl) 137,3+75,9 128,2+92,6 *
HDL-k (mg/dl) 52,0£32,9 53,1£18,4 *
LDL-k (mg/dl) 131,6+32,9 124,7+29,5 *
TSH (1Un) 3,04£10,7 1,240,5 *
DM varhigi (%) %32 %17 *
Hipertansiyon varhgi(%) %68 %41 < 0,05
Aile oykiisii varligi (%) %39 %37 *
Sigara kullanimi (%) %14 %16 *

*p>0,05

VKI: Viicut Kiitle indeksi, BMH: Bazal Metabolizma Hizi, HDL-k: High Density Lipoprotein-kolesterol
LDL-k: Low Density Lipoprotein-kolesterol, TSH: Tiroid Stimule edici Hormon, DM: Diabetes Mellitus
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Alzheimer hastalarinda BMH ile iligkili
klinik ve laboratuvar verileri incelendiginde
VKIi diizeyinin, bel gevresinin ve yagsiz vicut
kitlesinin  BMH ile pozitif iligkili oldugunu
saptadik (Tablo 3). Yas, cinsiyet, demans
suresi, diyabet ve hipertansiyon varligi ile BMH

arasinda iliski saptanmadi. Stepwise lojistik
regresyon analizinde ise yagsiz vucut kitlesinin,
diger Ozelliklerden bagimsiz olarak, BMH’yi
etkileyen faktoér oldugu tespit edildi (3=0,732,
p<0,001, OR=11,06, CI %95 11,07-15,9).

Tablo 3. Alzheimer hastalarinda Bazal Metabolizma Hizinin Viicut Kiitle indeksi diizeyi, bel gevresi

ve yag kuitlesi ile arasindaki iligki

Viicut Kiitle indeksi
p<0,01
r=0,481

Bazal Metabolizma Hizi

Bel gevresi Yagsiz Viicut Kiitlesi
p<0,001 p<0,001
r=0,635 r=0,732

Tartisma

Bu calismada, kilo kaybinin agir evre
Alzheimer hastalarinda hafif demansi olanlara
gére daha fazla oldugunu ve yagsiz vicut
kitlesindeki azalmanin sonucunda da bazal
metabolizma hizinin dustigund saptadik.

Yapilan ¢alismalarda, Alzheimer hastalarinda
kilo kaybinin sik karsilasilan klinik bulgulardan
biri oldugu bildiriimektedir. ~ Alzheimer
hastalarinin degerlendirildigi bir calismada, AH
olmayanlara gore %5’in tGzerinde kilo kaybinin 2
kat fazla oldugu tespit edilmistir [16]. Wolf Klein
ve ark. [17] da, bir yillik takip sonucunda kilo
kaybinin Alzheimer hastalarinda kontrol grubuna
gore (%92’ye karsilik %39) daha fazla oldugunu
saptamiglardir.  Arastirmacilar hastalarda
bozulmus vicut kilo dengesi oldugunu ileri
surmaslerdir. Kabul edilen en genel goérlus
AH’nin ilerleyigsine paralel olarak kilo kaybinin
gelistigi, ozellikle ileri evrede kilo kaybinin
daha da fazla oldugu seklindedir. Berlinger
ve Potter [18], ileri yasta demansi olanlarda
olmayanlara gére VKI'nin %10 daha disik
oldugunu bildirmislerdir. Biz de c¢alismamizda,
Alzheimer hastalarinda VKIi diizeylerinin orta-
agir evre demansi olanlarda, hafif demansi
olanlara gére daha disuUk oldugunu tespit ettik.
Yapilan g¢alismalarda, Alzheimer hastalarindaki
kilo kaybinin azalmis enerji alimi ve/veya artmis
enerji tuketimi ile iligkili olup olmadigi ya da
santral sinir sistemindeki degisimlere bagl olup
olmadigi hakkinda fikir birligi bulunmamaktadir.
Grundman ve ark. [19], Alzheimer hastalarinin
yeme aliskanliklarinin kontrol edildigi mezial
temporal kortekste olusan atrofinin sonucunda
kilo verdiklerini ileri surmuglerdir. Diger
calismalarda ise, hastaligin ilerlemesi ile
bakim sorunlarinin artmasi, gidaya ulagsmadaki
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zorluklar, beslenme tercihlerindeki degisimler
ve gida voliumundeki azalmalar sonucunda kilo
kaybinin oldugu ileri surtlmektedir. Yaslilarda
kilo kaybina eglik eden cesitli vitamin ve yag
asidi eksiklikleri, oksidatif stresin ve doku
hasarinin artmasina yol acarak kognitif yikima
neden olabilir [20, 21]. Diger yandan demans
gelistikten sonra hipotalamustaki aglik-tokluk
merkezindeki degisimler ve beslenme hatalar
da mevcut kilo kaybinin daha da agirlasmasina
neden olabilir [22]. Bizim ¢alismamizda da, ileri
evre demansi olanlarda VKi'nin diisiik olmasi
bu evredeki hastalarin beslenme sorunlarinin
on planda olabilecegini distindirmektedir.

GinlUk enerji ihtiyacl, istirahat halinde bazal
metabolizmaninsurdurdlmesiicingerekenenerii,
fizik aktiviteyle harcanacak enerji ve gidalarin
neden oldugu termik enerjinin toplamidir.
Toplam eneriji ihtiyacinin blylik kismini (%60-
80), vicut fonksiyonlarinin ve homeostazinin
normal olarak devam edebilmesi icin gereken
bazal enerji tiketimi olusturur [23]. Kisinin kilosu,
vicut kompozisyonu, yas, cinsiyet, gebelik,
altta yatan hastaliklar, hormonlarin igleyisi, uyku
durumu, atesli hastaliklar, bazi ilaglar dogrudan
gunlik enerji ihtiyacini degistirmektedir [24].
Gindmizde ginlik enerji tiketiminin  tim
parametrelerini ayni anda degerlendiren
guvenilir metodlar bulunmamaktadir. Ancak
calismalarda enerji tliketiminin hesaplanmasi
icin, invaziv yontemlerin yani sira indirekt
kalorimetre, solunum gazlarinin degisimi analizi
gibi invaziv olmayan yoéntemler kullaniimaktadir
[25]. istirahat ve postprandiyal enerji tiiketimini
degerlendiren indirekt kalorimetre ydntemi
gunlik enerji tuketiminin  saptanmasinda
altin standart olarak kabul edilmektedir [26].
Ancak bu ydntemin teknik destede ihtiyag
gbstermesi ve maliyetinin yuksek olmasindan
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dolayl kullanim alani kisithdir. Bu nedenle
BMH’'nin saptamasinda indirekt kalorimetre
ile uyum godsteren yas, cinsiyet, kilo ve boy
gibi O6zelliklerin kullanildigi cesitli denklemler
tespit edilmistir. Kronik hastaliklarin eneriji
dengesi tzerine etkilerini arastiran ¢alismalarin
¢ogunda BMH denklemleri kullaniimaktadir
[27]. BMH tahmin denklemleri konusunda daha
fazla arastirmaya ihtiya¢ duyuldugu vurgulanan
ve Latin Amerika’da geriatrik popullasyonda
gerceklestirilen bir galismada olgilen BMH'yi
en iyi yansitan denklemlerin Harris-Benedict ve
Ldhrmann oldugu bildirilmistir [28].

Yaslilarla yapilan c¢alismalarda, kronik
hastaliklarin ~ bazal  metabolizma  hizini
etkileyerek enerji dengesini degistirdikleri

saptanmigtir. Yaglilikta kronik hastaliklarin seyri
sirasinda BMH’nin arttigi, buna bagl olarak kilo
kaybinin gelistigi ileri sirtlmektedir [29]. Diger
yandan kronik hastaligi olan yaslilarda ¢iftisaretli
su metodu ile yapilan enerji metabolizmasina
yonelik calismalar, konu hakkinda daha net
bilgilerin aciga c¢ikmasina neden olmusgtur.
GUnumulze kadar gerceklestirilen ve Alzheimer
hastalarinda bazal metabolik hizi degerlendiren
¢alismalarin  sonuglari geligkilidir. Doorduijn
ve ark. [30], bilissel olarak normal kontrollerle
karsilastinldiginda, Alzheimer hastalarinda
bazal metabolik hizin daha yuksek oldugunu
bildirmislerdir. Niskanen ve ark.da [31],
BMH’nin Alzheimer hastalarinda kontrol grubu
ile benzer oldugunu saptamiglardir. Poehiman
ve Dvorak [32], kontrol grubuna gore Alzheimer
hastalarinda gunlik enerji tliketiminin  ve
BMH’nin daha dusik oldudu, 6zellikle kasektik
olan alt grupta BMH’nin daha da azaldigini
bildirmislerdir. Bu galisma sonucunda, Alzheimer
hastalarinda BMH’daki degisimin kilo kaybindan
sorumlu olamayacagi ileri surtimustir. Biz de
calismamizda, agir evre Alzheimer hastalarinda
BMH’y1 hafif evre demansi olanlara gore daha
distik saptadik. Ayrica demansi ilerlemis
hastalarda azalmig VKI diizeyi yani sira yagsiz
vicut kitlesinin de azalmis oldugunu tespit
ettik. Orta dereceli kognitif yikimi olanlarda
%4 kilo kaybinin demans gelisimini 3,4 kat, AH
gelisimini 3,2 kat arttirdid1 gdsterilmistir [33].
Ozellikle yagsiz viicut kitlesindeki azalmanin
Alzheimer hastalidinin ilerlemesine neden
oldugu, bu durumun da beyindeki atrofi ve
kognitif performansila iligkili oldugu gosterilmistir
[34]. Santos ve ark.’nin [35] calismasinda
da, yasl Alzheimer hastalarinda beslenme

sorunlarinin kilo ve yagsiz vicut katlesinde
kayba yol actigi, 6zellikle ileri evre hastalarda
kognitif fonksiyonlardaki azalma ile vicut
kompozisyonundaki degisimler arasinda iligki
oldugu gdsterilmistir. Bizim c¢alismamizda da,
hastaligin ilerlemesi ile vicut kompozisyonu
arasinda iliski saptanmistir. Ozellikle yagsiz
vicut kutlesi icinde yer alan periferik kas
kitlesindeki azalmalar yaslilarda hareket
sorunlarina yol acarken, mortaliteye katkida
bulunmaktadir. Diger yandan enerji dengesi
Uzerine yapilan incelemelerde, yagsiz vicut
kitlesinin BMH’'nin en 6nemli belirleyicisi oldugu
bildiriimektedir [36]. Biz de c¢alismamizda,
Alzheimer hastalarinda BMH Uzerine yagsiz
vicut kitlesinin ana belirleyici faktor oldugunu
tespit ettik.

Calismamizin  sonucunda, agir evre
Alzheimer hastalarinda kilo kaybinin &zellikle
yagsiz vucut kitlesindeki azalmanin hastalarin
yasam Kkalitesini olumsuz etkileyebilecegini,
hastaligin baslangic déneminden itibaren
dogru beslenme ve egzersiz programlarinin
uygulanmasinin onemli oldugunu
disinmekteyiz. Ancak bu bulgularin hastaligin
dogal sonucu olarak ortaya ¢ikip ¢ikmadigi,
beslenme bozuklugunun hastaliginin
ilerlemesine katki saglayip saglamadigini
aydinlatmak i¢in yeni calismalara ihtiyac vardir.

Cikar iligkisi: Yazarlar c¢ikar iliskisi olmadigini
beyan eder.
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Yazarlarin makaleye olan katkilari

H.O ve A.U. galismanin ana fikrini ve
hipotezini  kurgulamislardir.  H.O  teoriyi
gelistirmis ve materyel metod bélimuinu
dizenlemistir. Sonuglar kismindaki verilerin
degerlendirmesini H.O ve A.U. yapmislardir.
Makalenin tartisma bolimi H.O ve A.U.
tarafindan yazilmis, gdézden gecirilmis, gerekli
dizeltmeleri yapilmis ve onaylanmistir. Ayrica
tim yazarlar galismanin tamamini tartismis ve
son halini onaylamistir.
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