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Alzheimer hastalig: ve beslenme ile iligkisi

Meltem Pinar YILDIRIM?, Burcu ATES OZCANP

OZET

Merkezi sinir sisteminin hasar gérmesi sonucu meydana gelen demansin %70’ini olusturan Alzhiemer hastalig1, genetik ve
cevresel faktorlerin bir araya gelmesiyle olusan bir hastaliktir. Alzheimer hastaliginin patogenezinde amiloid beta birikimi, Tau
proteinleri, norofibriler yumaklar yer almaktadir. Inflasmasyon, oksidatif hasar, insiilin direnci, kolesterol, eser elementler,
metal maruziyeti, Apolipoprotein E4 (ApoE) genini tagimak risk faktorlerindendir. Tek basina yaslanma ile Alzheimer
hastaliginin ortaya ¢ikmadigi, cevresel faktorlere ihtiyag oldugu bilinmektedir. Alzheimer hastalig: igin kesin bir beslenme
tedavisi olmamasina ragmen Akdeniz diyetinin Alzheimer hastalifina kars1 koruyucu ve risk faktérlerini onleyici oldugu
bilinmektedir. Meyve ve sebzelerden zengin, beyaz et tiikketiminin orta seviyede oldugu, doymus yag asitlerinden kisitli ve
doymamis yag asitlerinden zengin olmasi yoniiyle dikkat ceken Akdeniz diyeti giiniimiizde hala popiilerligini korumaktadir.
Gut mikrobiyotadaki birtakim degisiklikler Alzheimer hastalig1 {izerinde etkili olabilmektedir. Inflamasyonu azaltici, serbest
radikallerden koruyucu ve beslenme kaynakli amiloid beta birikimini artiran faktorleri ortadan kaldiran bir beslenme
programinin takip edilmesi koruyucu olabilir. Bu beslenme programina ilave olarak vitamin ve mineral takviyesi ile probiyotik
destegi de Alzheimer hastaligini 6nleyici olarak dnerilmektedir.
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Alzheimer's disease and its relationship with nutrition

ABSTRACT

Alzhiemer disease, which accounts for 70% of dementia caused by damage to the central nervous system, is a disease formed
by combining genetic and environmental factors. In the pathogenesis of Alzheimer's disease, amyloid beta accumulation, Tau
proteins, neurofibrillary tangles are involved. Inflammation, oxidative damage, insulin resistance, cholesterol, trace elements,
metal exposure, carrying the Apolipoprotein E4 (ApoE) gene are risk factors. It is known that Alzheimer's disease does not
occur with aging alone, environmental factors are needed. Although there is no definitive nutritional treatment for Alzheimer's
disease, the Mediterranean diet is known to be protective and preventive against risk factors of Alzheimer's disease. The
Mediterranean diet, which attracts attention with its rich consumption of fruits and vegetables, moderate consumption of white
meat, limited in saturated fatty acids and rich in unsaturated fatty acids, is still popular today. Some changes in gout microbiota
can affect Alzheimer's disease. Following a nutritional program that reduces inflammation, protects from free radicals and
eliminates factors that increase nutritional amyloid beta accumulation can be protective. In addition to this nutrition program,
vitamin and mineral supplements and probiotic supplements are recommended as a preventive for Alzheimer's.
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GIRIS

Merkezi sinir sisteminin hasar gormesi sonucu
meydana gelen bilis islevlerinde bozulma seklinde
tanimlanan demans, islev bozukluklarinin sayisi, nasil
basladigy, siiresi, siddeti ve ne sekilde ilerledigine bagh
olarak diger hastaliklardan ayirt edilmektedir. Demans,
primer ve sekonder seklinde kendini gostermektedir ve
Alzheimer hastali1 primer demansin en sik nedenidir.’

Alzheimer hastalig1 (AH) ilk olarak Alman psikiyatrist,
noropatolojist Alois Alzheimer tarafindan
bulunmustur. Hastaligi buldugu vakanin otopsisinde,
beyninde amiloid plaklar ve ndrofibriler birikimler
gozlenmistir.23

AH, beyin hiicrelerinin kismi 6liimiiyle karakterize ve
nedeni belli olmayan genetik yatkinliktan etkilenen
norddejeneratif, kronik, giinlik yasami ve sosyal
hayati etkileyen, geri doniisii olmayan bir hastaliktir.
Noropsikolojik bulgular ve davranis degisiklikleri
diger bulgulara eslik etmektedir.*®> AH’de meydana
gelen patolojik  degisiklikler hafiza kaybina,
diisiincelerde  dengesizlige ve beyin islevinde
disfonksiyona neden olur. Hastalik yavas ilerler ve
hiicre 6liimii ile beyinde hasara neden olur. &7

Ulusal Noérolojik, Iletisim Bozukluklari ve Inme
Enstitiisi  ve Alzheimer Hastahgr ve Iliskili
Bozukluklar Dernegi (NINCDS-ADRDA) AH’yi
tammlayan bazi kriterler olusturmustur. Hafiza, dil
becerisi, uzamsal alg1, dikkat, yiiriitiicii islevler, adapte
olabilme, problem ¢dzebilme ve islevsellik
kriterlerinden en az ikisinde bozulma var ise
‘Muhtemel Alzheimer’ tanisi alinmaktadir.? Diinya
Saghk Orgiitii (DSO) diinya ¢apinda demans
hastalarinin yasadigi sorunlara, demansa gosterilen
anlayisa ve demans hakkindaki farkindalik eksikliginin
arttigina dikkat cekmektedir.®

AH uzun siire bakim gerektirdiginden kaynak tiiketimi
fazladir. AH’nin teshis edilmesi, tedavisi ve tedavinin
devaminin planlanmasi g0z Oniinde
bulunduruldugunda AH’nin maliyet yiki saghk
sistemi {izerinde ¢ok fazladir.® Iki bin on yilindan
sonra Diinya Alzheimer Raporuna gore AH maliyeti
604 milyar dolar olarak tahmin edilmistir. ilerleyen
yillarda ise daha da  artig  gOsterecegi
diistiniilmektedir.*t

Alzheimer Hastah@mn Insidansi, Prevelansi ve
Etiyolojisi

AH prevalansim1 ve insidansini etkileyen en 6nemli
faktor yastir.!213 Tiirkiye statistik Kurumu (TUIK)
2017 wverilerine gore, 6lim nedeni istatistiklerine
bakildiginda AH’den vefat eden yaslhilarin sayisi ise 6
bin 155’ten 11 bin 997’ye yiikselerek AH’den &len
yaslilarin sayisi 2 kat artig gdstermistir (TUIK, 2017).

AH insidanst 65 ve 69 yas araliginda %0,4 iken, 90
yasinda %10’lara ulagsmakta; prevalansi 65 ve 69 yas

araliginda %2  iken, 90 yasinda %25’lere
ulagmaktadir.**6 Altmis bes yas iistii i¢in prevelans
bes yilda iki katina ¢ikmaktadir. Istanbul’un Kadikdy
bolgesinde yapilan bir aragtirmaya gore 70 yasin
iistlindeki bireylerde AH prevalanst %11 olarak
bulunmustur.'’

Erken baslangicli Alzheimer (EOAD, presenilin) 65
yas Oncesi i¢in kullanilan adlandirmayken, 65 yas
sonrasinda geg¢ baslangiglt Alzheimer (LOAD, senilin)
olarak adlandirilir.®® EOAD vakalar1 genelde tek
gene bagli otomozal dominant kalitim seklindedir.
LOAD vakalart ise tek bir gen yerine birden fazla genin
katkilari ile gevresel faktorlerin birlesiminden ortaya
cikar.21218

Alzheimer Hastah@inin Patogenezi

Alzheimer Hastaligimin etiyopatogenezinde genetik
faktorler, amiloid P birikimi, endojen toksinler,
glutamat  birikimi, eser elementler ve serbest
radikallerin ndrotoksisitesi neden olarak
goriilmiistiir.’® Bunlardan en ¢ok anormal protein
modifikasyonlar1 ve oksidaif stres oOzellikle son
yillarda karsilasilmaktadir.*%2

Zaman gectikgce Alzheimer’in tanimlanmasi, hastaligin
tedavisi iizerine yapilan c¢alismalarin  sayisim
artirmistir. AH patogenezi hakkinda arasgtirmalar ve
calismalar siirekli yenilenmektedir. AH i¢in 3 adet
patolojik bulgu ¢ok onemli sayilmaktadir. Bunlar
Amiloid beta (AP), norofibriler yumaklar (NFY),
hiperfosforile = Tau  proteinidir. ~ Bu  siirecin
ilerlemesinde inflamasyon, oksidatif hasar, glutamat
eksitotoksisitesi, insiilin direnci, kolinerjik kayip,
sinaps- ndron kayb1 da etkili olabilir denmektedir.?!
NFY’nin iginde hiperfosforile Tau proteinleri, senil
plaklarin iginde AP peptid olmak iizere beyinde
bolgesel olarak birikmeler mevcuttur. Karakteristik
anormal protein birikimi ve ilerleyen bir beyin atrofisi
de goriiniir. AH i¢in tek bir faktdr yoktur. Inflamasyona
bagh gelisen tiimor nekroz faktor alfa (TNF-a), IL-1
(6zellikle 1L-1pB) ve IL-6’nin beyin omurilik sivisinda
artis gosterdigi goriilmiistiir. Artmigs TNF- o’nin
endotelyal ve mikrovaskiiler bozukluklarda yer aldig1
ve bunun da amiloid plak olusumunu artirdigin
arastirmacilar diisiinmektedir.??

Erken evre AH’nin kognitif bozulma ve insiilin direnci
arasindaki iligkisi amiloid alfa artigina baglidir.
Insiilinin bircok metabolik olayda yer aldig1 ve beyin
metabolizmasi ve biligssel fonksiyonlar {izerinde de
etkili oldugu bilinmektedir.?
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Alzheimer Hastahi@l ve Genetik

AH’nin genetiginde yer aldigi varsayillan bazi
kromozomlar vardir. 21. Kromozomda amiloid
prekiirsor protein, 14. kromozomda presenilinl, 1.
kromozomda presenilin2 EOAD ile
iligkilendirilmigken, 19. kromozomda yer alan APOE,
LOAD’den sorumludur.?

Amiloid prekiirsor proteininin tam fonksiyonu
bilinmemesine ragmen sinaptik formasyon ve noronal
gocte etkili oldugu sdylenmektedir. Amiloid prekiirsor
proteininin nin B ve y sekretaz ile proteolitik yikimi
sonucunda meydana gelen B amiloid (AB) AH’nin
patogenezinde c¢ok 6nemlidir.?? Presenilinl, amiloid
prekiirsor proteini ve presenilin2’ye gore hastaligin
ortaya ¢ikmasina daha c¢ok sebep olmaktadir.
EOAD’ye neden olan presenilinl mutasyonlar1 tek
basina hastalikta yeterli degildir. Baslangi¢ yasi,
hastaligin ~ seyrini  degistirmektedir.*  Presenilin2
mutasyonuna sahip ailelerde hastaligin baglama yasi
45-88 gibi genis bir yelpazededir ve Presenilinl
mutasyonu tasiyanlara gore hastaligin baslama yasi
yiiksektir. AH’li vakalarin beyinlerinde presenilin2
aracigl ile amiloid beta olusumunda artis oldugu
gozlenmistir. Yapilan farkli caligmalarda LOAD’de
risk faktorii gen APOE’dir. APOE, lipoprotein
kompleksinde kilit roldedir. Lipoliz ve lipid transferi
ile bagh proteinler APOE araciligi ile tasimirlar ve
APOE lipid metabolizmasinda diizenleyicidir.?

Alzheimer Hastaliginin Risk Faktorleri

AH gelismesinde yas 6nemli bir risk faktorii olarak
bilinse de diger risk faktorleri ile birlikte AH olusumu
meydana gelir. Apolipoprotein E4 alelleri (APOE4)
tasimak, ailede AH olup olmamasi, kafa travmasi
Oykiisii ve kardiyovaskiiler hastalik riskleri AH igin
sayilan diger risk faktorleridir.?5 Cevresel faktérler de
AH i¢in bir risk faktoriidiir. Metaller, pestisitler,
endiistriyel kimyasallar, hava kirliligi bu faktorlerden
sayilmaktadir. Noroinflamasyon, néropati ve AH bu
maddeler ile ortaya ¢ikabilmektedir.?

Diyabetin AH i¢in risk faktorii olabilmektedir.
Ozellikle ileri yaslanma ve dolayist ile demans
insidansi artan gelismis iilkelerde, diyabetin de yas ile
artis gosterdigi goz Oniinde bulunduruldugunda,
diyabetli hastalarda bilis kaybi1 goriilme sikliginin
artacagi bildirilmektedir.?”-2°

AH risk faktorlerinden biri de kolesteroldiir. Diyetle
alman kolesteroliin ratlar tizerindeki etkisinin
incelendigi 5 aylik bir caligmada diyette kolesteroliin
artirilmast ile amiloid beta birikiminin ve Tau
proteininlerinin yiikseldigi goriilmiistiir. LDL ve HDL
ile AH iliski incelendiginde yiiksek LDL ve diisiik
HDL’nin AH riskini artirdigi gdzlenmistir.* AH
ilerledikge yag profilinde bozulmalar baslamaktadir.
Yapilan bir ¢alismada AH’ye sahip olan bireylerde,

AH olmayanlara gore kan lipid diizeyleri daha diisiik
bulunmustur. ileri seviye AH’nin, orta seviye AH’ye
gore kan kolesterol ve LDL diizeyleri diisiik
bulunmustur.3

Hastahigin Bulgular ve Komplikasyonlari

Hastaligin ilk evrelerinde en ¢ok goézlenen bulgu son
yasanan olaylari ammsamada zorluk ¢ekmektir. ilk
evrede en bilylik sorun bellek kaybidir. Orta evrede
kognitif defisitler artis gostermektedir ve kisi sosyal
hayatina devam edememekte, ev igindeki islerini
yapamamaya baslamaktadir. ilerlemesiyle beraber
duygu durum degisiklikleri, motive olamama,
konugma gibi islevlerde kayiplar, kendi 6z bakimini
yapamama ve davraniglarin kontroliiniin
saglanamamasi gibi durumlar mevcuttur. Ileri evrede
bireylerde tam bagimhilik siireci baslamaktadir.
flerleme arttikga bedensel islevlerde bozulmalar artar
ve oliimle sonuglanir. Genelde tan1 alindiktan 3 ila 9 y1l
arasinda 6liim beklenir.’23 AH baslangic1 ilk basta
yaslilik ve stres ile ayristirilamamaktadir. Dil, yonetici
islevler, algilama ve hareket etmede yasanan zorluklar,
hafiza sorunlarindan daha bellidir.>*

Alzheimer Hastah@inda Beslenme Tedavisi

Bireysel ihtiyaclara gore giinlik gereksinimlerin
karsilandig1 ve bireyin kan degerlerinin takip edildigi
diyet modellerinde Alzheimer hastaligi ve birgok
hastaligin ~ bireysel  ihtiyaglar  géz  Oniinde
bulundurulmayan diyet modellerine gore daha az
goriildiigii caligmalarca gosterilmistir. Giinliik alinmast
gereken besinler, yeterli ve dengeli olacak sekilde,
besin Ogelerini icermelidir. Kisiye 0zgii diyet
uygulamasi da saglikli yasam i¢in bir zorunluluktur.®®

Akdeniz Diyetinin Alzheimer Hastahg ile iliskisi

Farkli besinler ve diyet tarzlarinin, besin Ogeleri
iceriklerinden dolay1 bilissel fonksiyonlar, demans ve
AH ftizerinde baz etkileri vardir. AH i¢in 6zellikle bir
diyet belirtilmemesine ragmen AH patogenezinde yer
alan hastaliklar igin iyilestirici ve Onleyici 6zellikleri
olan Akdeniz diyeti AH’de Onerilmektedir.®%
Akdeniz diyeti (AD), agirlikli olarak sebze ve meyve
tiikketimini i¢erir. Tam tahilli {irinler, kurubaklagiller,
kompleks karbonhidratlar yer almaktadir. Beyaz et
tilketimi orta seviyede, siit tiiketimi orta seviyede;
yumurta, kirmizi et, islenmis et tiikketimi strlidir. %%
Yag kaynag temelde zeytinyagidir ve doymus yag
tiiketimi olabildigince diisiiktiir.*>** Oksidatif stres
Alzheimer hastaliginin 6nemli nedenlerindendir ve
akdeniz diyetinin antioksidan igerigi oksidatif stresi
azaltmaktadir.*? AD’de yer alan sebze ve meyveler
icerigindeki E vitamini, C vitamini, karetonidler,
flavonoidler ile; zeytinyagi icerigindeki fenolik
bilesikler ile balik igerigindeki omega-3 ile; sarap
icerigindeki resveratrol gibi fenolik bilesikler ile
oksidatif strese karst koruyucudur. Dolayisi ile bu
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beslenme  sekli ile  Alzheimer  hastaliginin
patofizyolojisinde yer alan oksidatif stres faktorii
azalmaktadir.*>45

Alzheimer Hastahi@imin Vitamin ve Mineraller ile
Hiskisi

Yapilan bir aragtirma koruyucu ozellige sahip
bilesiklerin, antioksidan &zelliklere sahip maddeler ve
vitaminler igeren sebze ve meyvelerin diyette siklikla
yer almasmnin yaglanma siirecini  geciktirdigi,
beslenmeye bagli hastaliklari, kalp ve damar, kanser
gibi hastaliklari, akciger hastaliklarini, bazi g6z
hastaliklarini, ndrolojik hastaliklart (Alzheimer gibi)
ve bunlarm riskini azalttigim gostermektedir.*®

A vitamini hayvansal ve bitkisel dokularda bulunur.
Retinoid ve karotenoidler halinde bulunan A vitamini,
genellikle sari, turuncu ve yesil sebzelerde ve
meyvelerde yer alir. Karetonoidler, serbest radikallere
karst koruyucu, immiin sistemi gii¢lendirici, hiicreler
arasi sinyal yolaklarini iyilestiricidir. AH’li hastalarda
plazma diizeylerinde lutein ve zeaksantin seviyelerinin
diisiik oldugu goriilmiistiir.*"4°

Yapilan bir c¢alismada, lutein ve zeaksantinin
antioksidan ve anti-inflamatuar 6zellikleriyle hiicreleri
dolayist ile beyin hiicrelerini korumada etkili oldugu
gosterilmistir. Diyetle alinan astaksantin de yine giiglii
bir antioksidan oldugu igin beyin islevleri iizerinde
olumlu etkiler géstermektedir.>%5

Antioksidan o6zelligi ile one ¢ikan E vitamininin o-
tokoferol formu, biyoyararlilik agisindan en faydali
formdur. Diisiik plazma seviyesi, apolipoprotein e4
tasiniminin artisini saglar ve bu biligsel bozukluga
neden olur. Dolayist ile yiiksek E vitamini seviyesinin
AH ile ters orantih olacag: diisiiniilmektedir.>? B
vitaminleri  norolojik  sistem {izerinde  birgcok
fonksiyona sahiptir. B12 vitamini eksikliginde
dejenerasyon, B6 vitamini eksikliginde pellegra, Bl
vitamini eksikliginde goriilen Wernicke- Korsakoff
demanst B vitaminine 6zgii hastaliklardir.®® B
vitaminleri eksiklikleri bilissel islevlerin
disfonksiyonuna neden olan faktdrlerden biridir.>*
Kroniklesen D vitamini eksikligi ile AH ve diger
demans hastaliklar1 arasinda bir iligki oldugunu
gosteren calismalar mevcuttur.5%%” D vitamini bilinen
metabolizma olaylarmin yaninda psikolojik isleyis ve
merkezi sinir sisteminin korunmasinda da rolii vardir.
Genel olarak yapilan ¢alismalar tarandiginda yaglilarda
D vitamini diizeyi plazmada diisiiktiir ve bu biligsel
fonksiyonlarda islev kaybma neden olmaktadir.*®
Selenyum elzem Dbir elementtir ve viicutta
selenoproteinlerin olusumunda rol oynar. Bu proteinler
antioksidan  ozellik gosterirler ve selenyumun
plazmada diisik olmasmin demans ile iliskisi
olabilecegi diisgiiniilse de daha ¢ok caligmaya ihtiyag
vardir.>®

Omega 3 ile Tliskisi

Doymus ve trans yaglarin diyette tiikketiminin artmasi
ile AH riskinin artt1g1, doymamis yaglarin tiiketiminin
ise AH riskini azalttig1 bilinmektedir. Yapilan hayvan
deneylerinde balikk yaginin amiloid beta birikimini
onledigi gdsterilmistir.®° Bircok calisma AH ile omega-
3 yag asitleri tiiketimi arasinda zit iliski oldugunu
gostermektedir. Haftada en az bir kez balik tiiketenler
ile daha az tiiketenler karsilastirildiginda
tilkketmeyenlerde %60 oraninda AH riskinin arttig
bilinmektedir.®*-52

AH’nin o6nerilen spesifik bir tedavi diyeti olmasa da
baz1 besin ogeleri koruyucu sayilmaktadir. Saglikli yag
asitleri, antioksidanlar, balik tiiketimi,
homosistein/metionin dengesi, vitaminler ve 1limh
alkol alimi bunlardan biridir. Balik yaginda bulunan
yag asitlerinin AH iizerinde koruyuculugu vardir.5®

Polifenoller ile iliskisi

Diyetin antioksidanlan polifenollerdir.
Yapitaglarindaki aromatik halkalar ve diger bilesiklere
gore siniflandirtlirlar ve flavonoidler polifenollerin en
biiyiik kismini olusturup flavonoller, izoflavonlar,
antosiyaninler, flavanoller, flavonlar, flavanonlar
olarak smflandinlirlar.% Son dénemlerde yapilan
calismalar, flavonoidlerin ndrolojik  hastaliklar
tizerindeki tedavi edici etkisi tizerine
yogunlagsmaktadir. Sonug¢ olarak flavonoidlerin
norodejenerasyonu  engelledigi  veya hafiflettigi
diistiniilmektedir ve bu mekanizmanin inflamasyon
aracilarim diizenleyerek yaptigi belirtilmektedir.®7°

Elma, portakal, limon, sogan, patates, karnabahar, cay,
kahve yiiksek miktarda flavonoid igerirler.”""
Flavonoidlerin diger antioksidanlarla beraber bircok
hastaliga kars1 koruyucu olduklar sdylenmektedir.’
Flavonoidlerin, antiviral, antialerjenik, antikoagiilan,
antiinflamatuar  6zellikleri sayesinde tedavi edici
oldugu bilinmektedir."

Mikrobiyota ile Tliskisi

Mikrobiyota  bireysel farkliliklara gore  sekil
almaktadir. Genetik yatkinlik, diyet, bagirsak
bakterilerinin tiirti hastalik riskini sekillendirmektedir.
Bagirsaklarda kompleks bir sinir sistemi vardir ve
merkezi sinir sistemi (MSS) ile arasinda bir baglanti
vardir. Mikrobiyota, hastalik yapan bakterilere karst
koruma, gida emilimini etkileme, sagligi koruma gibi
gorevler {istlenmektedir.” Yapilan ¢aligmalara gore,
mikrobiyota biligsel aktivite dahil bircok beyin islevi
iizerinde Dbagirsak-beyin aksi sayesinde etkisini

gostermektedir. Tiiketilen besinler ve besinlerin
kaynaklari, kullanilan ilaglar, almman probiyotik
takviyeleri AH riskini artiran veya azaltan

etkenlerdendir. Bagirsaktaki iyi-kotii bakteri dengesi
ve bagirsak yapisi da AH riskinde etkilidir. Bagirsak-
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beyin aksindaki iglev kayb1 ndrodejenerasyon goriilme
sitkligint  arttirmaktadir.  Mikrobiyota  kaynakli
sebeplerden AH’nin baslayabildigi veya bu durumun

hastalik riskini artirdigi  yapilan ¢alismalarca
gosterilmistir.  Saglikli bir mikrobiyota AH igin
7577

terapotik olabilir.

AH’nin patagonezinde, inflamasyonun varligindan
bahsedilmektedir. Bifidobakteri igeren probiyotiklerin,
AH’de bilissel islevler tizerinde olumlu etkiler
gostermektedir. Bunun yanisira diyet polifenollerinin
ve bazi prebiyotik ozellikleri olan bitkisel {irlinlerin
bozulmus bagirsak aktivitesini iyilestirdigi, serbest
radikal olusumunu azalttigt ve AH baslangicini
onlemek igin etkili olmaktadir.”® AH ve yaslanma ile
ilgili  yapilan bir c¢alismada  mikrobiyotanin,
inflamasyon  iizerindeki  etkisi  arastirilmustir.
Inflamasyon siiresinde, sadece bir hafta kullanilan
probiyotigin, inflamasyonun bagirsakta meydana
getirdigi  bakteri  dengesizligini  diizenledigi
gosterilmistir.”® Inflamasyonun hiperinsulinemi ve
dislipidemiye neden oldugu  bilinmektedir.
Hiperinsulinemi ile iliskili insiilin direncinin de dolayl
olarak AH ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir.%°

Bagirsakta bulunan bakterilerin tiirleri arasindaki
dengesizlik sonucu patojen bakteri tiirlerinin viicutta
sayisinin artmaktadir. Bacteroides fragilis isimli
bakterinin, insanlarin ¢ogunda AH’nin de dahil oldugu
birgok hastaligin tedavisinde olumlu sonuglar
dogurdugu belirtilmigtir.8!

Egzersiz ile beraber probiyotik desteginin alinmasi,
viicuttaki inflamasyonu, oksidatif stresi ve amiloid beta
birikimini  azaltabilmektedir. Egzersiz  yapmak,
mikrobiyotay1 olumlu yonde etkilemekte ve Alzheimer
olusumunu geciktirmektedir. Sonug olarak egzersizin
mikrobiyota iizerinde olumlu etkileri oldugu ve
egzersiz ile probiyotik desteginin birlikte Dbilisi
iyilestirebilecegi goriilmiistiir.%?

Diger Maddeler ile Tliskisi

Metal maruziyeti amiloid beta birikimine neden
olmaktadir. Hava kirliligi, kirli toprak, kirli su, tarim
driinleri, deniz  {irlinleri metal maruziyetini
arttiranbaghica  faktorlerdir. Aliiminyum, arsenik,
kalsiyum, kadminyum, kobalt, bakir, demir, civa,
kursun, selenyum, ¢inko bu metallerdendir.83-%* AH’de
beyinde aliiminyum birikimi oldugu goézlenmistir.
Aliiminyum ayni zamanda noropati, oksidatif stres ve
inflamasyon yarattig1 i¢in de AH icin risk kaynagidir.
Aliminyumun amiloid beta birikiminde ¢apraz
baglayict oldugu goriilmiistiir fakat daha fazla
calismaya ihtiya¢ vardir. Yiyecek veya su ile alinan
aliiminyumun akut dénemde herhangi bir toksisite
yarattigt vaka bilinmemektedir ancak uzun siireli
maruziyette zararli etkileri olmaktadir. Yapilan hayvan
calismasinda i¢cme suyu ile aliminyuma maruz
kalindiginda AH ile iligki olabilecegi diigiiniilmiistiir.

fcme suyunda aliiminyum yogunlugu > 100 mg/l
oldugunda AH gelisme riski baslamaktadir.%> AH’den
etkilenen beyin bolgelerinde siiperoksit dismutaz,
sitokrom C oksdiaz gibi yapisinda bakir bulunan
enzimlerin aktivitesi azalmaktadir ve bu nedenle AH
ile iliskili olabilmektedir. Diyetle yiiksek bakir alimi,
amiloid beta benzeri yapilar ile 6grenme eksikliklerini
ortaya ¢ikarmaktadir.86-€7

Kursun maruziyeti, fizyolojik gelisimi etkilemesi
sebebiyle noérodejenerasyonu ve AH’ye yatkinlig
artirabilmektedir.® Kobalt birikiminin ise nérolojik
durum {izerinde ve sinirsel iletide olumsuz etkileri
oldugu bildirilmistir.2%%° Civamin sinirlerde biriktigi
bilinmektedir. Yapilan ¢aligmalar civanin Tau
proteinini, amiloid beta birikimini etkiledigini
gostermektedir. AH’da kanda civa diizeyi yiiksek
olarak belirtilmistir.®% Arsenik miktarimin ¢ok az
olmasi bile norolojik ve psikolojik bozukluklarla
iligkili oldugunu arastirmalar  gdstermektedir.%
Kalsiyum konsantrasyonu fizyolojik durumlara bagh
olarak viicut tarafindan siki bir sekilde denetlenerek
diizenlenir. ~ Yiiksek serum kalsiyum diizeyinin
apolipoprotein e4 ekspresyonunu etkiledigi ve amiloid
beta  birikimini indiikledigi Tau proteininin
fosforilasyonunu artirdigt  ve bunlarla AH’nin
patofizyolojine etki ettigi bilinmektedir. Kalsiyum
salmimin azalmas1 néroprotektif bir etki gdsterir.%

SONUC

Sonu¢ olarak Alzheimer Hastalign geri doniisi
olmayan ve beslenme ile tedavi edilemeyen ndrolojik
bir hastaliktir. Beslenme, kisiye 6zgii ve Alzheimerl
bireyin ihtiyaglaria yonelik planlandiginda kisi i¢in
hastaligin seyri sirasinda hayat kalitesini artirict ve
semptomlar1  yavaglatict  olabilir.  Alzheimer
hastalarinda  beslenme problemlerinin  hastaligin
ilerlemesi ile goriilecegi unutulmamali ve takip edilen
diyet planinin buna gore sekillenmesi gerekmektedir.
Giiniimiizde kabul géren Akdeniz Diyeti bireyler igin
uygun olup; antioksidan kapasitesi yiiksek, amiloid
beta birikimine sebep olan maruziyetlerden uzak,
inflamasyonu azaltan diyet programlarini 6nermek,
AH geni tasiyan bireylerde koruyucu olabilmektedir.
Giin gegtikge yapilan arastirma sayisi artmaktadir ve
heniiz tam olarak anlasilmamis olan AH igin daha fazla
aragtirmaya gerek vardir.
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