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 Alzheimer hastalığı ve beslenme ile ilişkisi  
 

 

Meltem Pınar YILDIRIMa, Burcu ATEŞ ÖZCANb 
 

ÖZET 

 

Merkezi sinir sisteminin hasar görmesi sonucu meydana gelen demansın %70’ini oluşturan Alzhiemer hastalığı, genetik ve 
çevresel faktörlerin bir araya gelmesiyle oluşan bir hastalıktır. Alzheimer hastalığının patogenezinde amiloid beta birikimi,  Tau 
proteinleri, nörofibriler yumaklar yer almaktadır. İnflasmasyon, oksidatif hasar, insülin direnci, kolesterol, eser elementler, 
metal maruziyeti, Apolipoprotein E4 (ApoE) genini taşımak risk faktörlerindendir. Tek başına yaşlanma ile Alzheimer 
hastalığının ortaya çıkmadığı, çevresel faktörlere ihtiyaç olduğu bilinmektedir. Alzheimer hastalığı için kesin bir beslenme 

tedavisi olmamasına rağmen Akdeniz diyetinin Alzheimer hastalığına karşı koruyucu ve risk faktörlerini önleyici olduğu 
bilinmektedir. Meyve ve sebzelerden zengin, beyaz et tüketiminin orta seviyede olduğu, doymuş yağ asitlerinden kısıtlı ve 
doymamış yağ asitlerinden zengin olması yönüyle dikkat çeken Akdeniz diyeti günümüzde hala popülerliğini korumaktadır. 
Gut mikrobiyotadaki birtakım değişiklikler Alzheimer hastalığı üzerinde etkili olabilmektedir. İnflamasyonu azaltıcı, serbest 
radikallerden koruyucu ve beslenme kaynaklı amiloid beta birikimini artıran faktörleri ortadan kaldıran bir beslenme 
programının takip edilmesi koruyucu olabilir. Bu beslenme programına ilave olarak vitamin ve mineral takviyesi ile probiyotik 
desteği de Alzheimer hastalığını önleyici olarak önerilmektedir. 
 

Anahtar Kelimeler: Alzheimer hastalığı, beslenme tedavisi, nörodejeneratif hastalıklar 
 

 

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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GİRİŞ 

 

Merkezi sinir sisteminin hasar görmesi sonucu 

meydana gelen biliş işlevlerinde bozulma şeklinde 

tanımlanan demans, işlev bozukluklarının sayısı, nasıl 

başladığı, süresi, şiddeti ve ne şekilde ilerlediğine bağlı 

olarak diğer hastalıklardan ayırt edilmektedir. Demans, 

primer ve sekonder şeklinde kendini göstermektedir ve 
Alzheimer hastalığı primer demansın en sık nedenidir.1 

 

Alzheimer hastalığı (AH) ilk olarak Alman psikiyatrist, 

nöropatolojist Alois Alzheimer tarafından 

bulunmuştur. Hastalığı bulduğu vakanın otopsisinde, 

beyninde amiloid plaklar ve nörofibriler birikimler 

gözlenmiştir.2,3 

 

AH, beyin hücrelerinin kısmi ölümüyle karakterize ve 

nedeni belli olmayan genetik yatkınlıktan etkilenen 

nörödejeneratif, kronik, günlük yaşamı ve sosyal 
hayatı etkileyen, geri dönüşü olmayan bir hastalıktır. 

Nöropsikolojik bulgular ve davranış değişiklikleri 

diğer bulgulara eşlik etmektedir.4,5 AH’de meydana 

gelen patolojik değişiklikler hafıza kaybına, 

düşüncelerde dengesizliğe ve beyin işlevinde 

disfonksiyona neden olur. Hastalık yavaş ilerler ve 

hücre ölümü ile beyinde hasara neden olur. 6,7 

 

Ulusal Nörolojik, İletişim Bozuklukları ve İnme 

Enstitüsü ve Alzheimer Hastalığı ve İlişkili 

Bozukluklar Derneği (NINCDS-ADRDA) AH’yi 
tanımlayan bazı kriterler oluşturmuştur. Hafıza, dil 

becerisi, uzamsal algı, dikkat, yürütücü işlevler, adapte 

olabilme, problem çözebilme ve işlevsellik 

kriterlerinden en az ikisinde bozulma var ise 

‘Muhtemel Alzheimer’ tanısı alınmaktadır.8 Dünya 

Sağlık Örgütü (DSÖ) dünya çapında demans 

hastalarının yaşadığı sorunlara, demansa gösterilen 

anlayışa ve demans hakkındaki farkındalık eksikliğinin 

arttığına dikkat çekmektedir.9 

 

AH uzun süre bakım gerektirdiğinden kaynak tüketimi 

fazladır. AH’nin teşhis edilmesi, tedavisi ve tedavinin 
devamının planlanması göz önünde 

bulundurulduğunda AH’nin maliyet yükü sağlık 

sistemi üzerinde çok fazladır.10 İki bin on yılından 

sonra Dünya Alzheimer Raporuna göre AH maliyeti 

604 milyar dolar olarak tahmin edilmiştir. İlerleyen 

yıllarda ise daha da artış göstereceği 

düşünülmektedir.11  

 

Alzheimer Hastalığının İnsidansı, Prevelansı ve 

Etiyolojisi 

 

AH prevalansını ve insidansını etkileyen en önemli 

faktör yaştır.12,13 Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) 

2017 verilerine göre, ölüm nedeni istatistiklerine 

bakıldığında AH’den vefat eden yaşlıların sayısı ise 6 

bin 155’ten 11 bin 997’ye yükselerek AH’den ölen 

yaşlıların sayısı 2 kat artış göstermiştir (TÜİK, 2017).  

 

 

 

AH insidansı 65 ve 69 yaş aralığında %0,4 iken, 90 

yaşında %10’lara ulaşmakta; prevalansı 65 ve 69 yaş  

 

aralığında %2 iken, 90 yaşında %25’lere 

ulaşmaktadır.14-16 Altmış beş yaş üstü için prevelans 

beş yılda iki katına çıkmaktadır. İstanbul’un Kadıköy 
bölgesinde yapılan bir araştırmaya göre 70 yaşın 

üstündeki bireylerde AH prevalansı %11 olarak 

bulunmuştur.17 

 

Erken başlangıçlı Alzheimer (EOAD, presenilin) 65 

yaş öncesi için kullanılan adlandırmayken, 65 yaş 

sonrasında geç başlangıçlı Alzheimer (LOAD, senilin) 

olarak adlandırılır.19,20 EOAD vakaları genelde tek 

gene bağlı otomozal dominant kalıtım şeklindedir. 

LOAD vakaları ise tek bir gen yerine birden fazla genin 

katkıları ile çevresel faktörlerin birleşiminden ortaya 
çıkar.2,12,18 

 

Alzheimer Hastalığının Patogenezi 

 

Alzheimer Hastalığının etiyopatogenezinde genetik 

faktörler, amiloid β birikimi, endojen toksinler, 

glutamat birikimi, eser elementler ve serbest 

radikallerin nörotoksisitesi neden olarak 

görülmüştür.19 Bunlardan en çok anormal protein 

modifikasyonları ve oksidaif stres özellikle son 

yıllarda karşılaşılmaktadır.19,20  
 

Zaman geçtikçe Alzheimer’ın tanımlanması, hastalığın 

tedavisi üzerine yapılan çalışmaların sayısını 

artırmıştır. AH patogenezi hakkında araştırmalar ve 

çalışmalar sürekli yenilenmektedir. AH için 3 adet 

patolojik bulgu çok önemli sayılmaktadır. Bunlar 

Amiloid beta (Aβ), nörofibriler yumaklar (NFY), 

hiperfosforile Tau proteinidir. Bu sürecin 

ilerlemesinde inflamasyon, oksidatif hasar, glutamat 

eksitotoksisitesi, insülin direnci, kolinerjik kayıp, 

sinaps- nöron kaybı da etkili olabilir denmektedir.21 

NFY’nin içinde hiperfosforile Tau proteinleri, senil 
plakların içinde Aβ peptid olmak üzere beyinde 

bölgesel olarak birikmeler mevcuttur. Karakteristik 

anormal protein birikimi ve ilerleyen bir beyin atrofisi 

de görünür. AH için tek bir faktör yoktur. İnflamasyona 

bağlı gelişen tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), IL-1 

(özellikle IL-1β) ve IL-6’nın beyin omurilik sıvısında 

artış gösterdiği görülmüştür. Artmış TNF- α’nın 

endotelyal ve mikrovasküler bozukluklarda yer aldığı 

ve bunun da amiloid plak oluşumunu artırdığını 

araştırmacılar düşünmektedir.22 

 
Erken evre AH’nin kognitif bozulma ve insülin direnci 

arasındaki ilişkisi amiloid alfa artışına bağlıdır. 

İnsülinin birçok metabolik olayda yer aldığı ve beyin 

metabolizması ve bilişssel fonksiyonlar üzerinde de 

etkili olduğu bilinmektedir.23  
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Alzheimer Hastalığı ve Genetik 

 

AH’nin genetiğinde yer aldığı varsayılan bazı 

kromozomlar vardır. 21. Kromozomda amiloid 

prekürsör protein, 14. kromozomda presenilin1, 1. 

kromozomda presenilin2 EOAD ile 

ilişkilendirilmişken, 19. kromozomda yer alan APOE, 

LOAD’den sorumludur.2 
 

Amiloid prekürsor proteininin tam fonksiyonu 

bilinmemesine rağmen sinaptik formasyon ve nöronal 

göçte etkili olduğu söylenmektedir. Amiloid prekürsor 

proteininin nin β ve γ sekretaz ile proteolitik yıkımı 

sonucunda meydana gelen β amiloid (Aβ) AH’nin 

patogenezinde çok önemlidir.12 Presenilin1, amiloid 

prekürsor proteini ve presenilin2’ye göre hastalığın 

ortaya çıkmasına daha çok sebep olmaktadır. 

EOAD’ye neden olan presenilin1 mutasyonları tek 

başına hastalıkta yeterli değildir. Başlangıç yaşı, 
hastalığın seyrini değiştirmektedir.24 Presenilin2 

mutasyonuna sahip ailelerde hastalığın başlama yaşı 

45-88 gibi geniş bir yelpazededir ve Presenilin1 

mutasyonu taşıyanlara göre hastalığın başlama yaşı 

yüksektir. AH’li vakaların beyinlerinde presenilin2 

aracığı ile amiloid beta oluşumunda artış olduğu 

gözlenmiştir. Yapılan farklı çalışmalarda LOAD’de 

risk faktörü gen APOE’dir. APOE, lipoprotein 

kompleksinde kilit roldedir. Lipoliz ve lipid transferi 

ile bağlı proteinler APOE aracılığı ile taşınırlar ve 

APOE lipid metabolizmasında düzenleyicidir.2 
 

Alzheimer Hastalığının Risk Faktörleri 

 

AH gelişmesinde yaş önemli bir risk faktörü olarak 

bilinse de diğer risk faktörleri ile birlikte AH oluşumu 

meydana gelir. Apolipoprotein E4 alelleri (APOE4) 

taşımak, ailede AH olup olmaması, kafa travması 

öyküsü ve kardiyovasküler hastalık riskleri AH için 

sayılan diğer risk faktörleridir.25 Çevresel faktörler de 

AH için bir risk faktörüdür. Metaller, pestisitler, 

endüstriyel kimyasallar, hava kirliliği bu faktörlerden 

sayılmaktadır. Nöroinflamasyon, nöropati ve AH bu 
maddeler ile ortaya çıkabilmektedir.26 

 

Diyabetin AH için risk faktörü olabilmektedir. 

Özellikle ileri yaşlanma ve dolayısı ile demans 

insidansı artan gelişmiş ülkelerde, diyabetin de yaş ile 

artış gösterdiği göz önünde bulundurulduğunda, 

diyabetli hastalarda biliş kaybı görülme sıklığının 

artacağı bildirilmektedir.27-29 

 

AH risk faktörlerinden biri de kolesteroldür. Diyetle 

alınan kolesterolün ratlar üzerindeki etkisinin 
incelendiği 5 aylık bir çalışmada diyette kolesterolün 

artırılması ile amiloid beta birikiminin ve Tau 

proteininlerinin yükseldiği görülmüştür. LDL ve HDL 

ile AH ilişki incelendiğinde yüksek LDL ve düşük 

HDL’nin AH riskini artırdığı gözlenmiştir.30 AH 

ilerledikçe yağ profilinde bozulmalar başlamaktadır. 

Yapılan bir çalışmada AH’ye sahip olan bireylerde, 

AH olmayanlara göre kan lipid düzeyleri daha düşük 

bulunmuştur. İleri seviye AH’nin, orta seviye AH’ye 

göre kan kolesterol ve LDL düzeyleri düşük 

bulunmuştur.31 

 

Hastalığın Bulguları ve Komplikasyonları 

 

Hastalığın ilk evrelerinde en çok gözlenen bulgu son 
yaşanan olayları anımsamada zorluk çekmektir. İlk 

evrede en büyük sorun bellek kaybıdır. Orta evrede 

kognitif defisitler artış göstermektedir ve kişi sosyal 

hayatına devam edememekte, ev içindeki işlerini 

yapamamaya başlamaktadır. İlerlemesiyle beraber 

duygu durum değişiklikleri, motive olamama, 

konuşma gibi işlevlerde kayıplar, kendi öz bakımını 

yapamama ve davranışların kontrolünün 

sağlanamaması gibi durumlar mevcuttur. İleri evrede 

bireylerde tam bağımlılık süreci başlamaktadır. 

İlerleme arttıkça bedensel işlevlerde bozulmalar artar 
ve ölümle sonuçlanır. Genelde tanı alındıktan 3 ila 9 yıl 

arasında ölüm beklenir.32,33 AH başlangıcı ilk başta 

yaşlılık ve stres ile ayrıştırılamamaktadır. Dil, yönetici 

işlevler, algılama ve hareket etmede yaşanan zorluklar, 

hafıza sorunlarından daha bellidir.34 

 

Alzheimer Hastalığında Beslenme Tedavisi 

 

Bireysel ihtiyaçlara göre günlük gereksinimlerin 

karşılandığı ve bireyin kan değerlerinin takip edildiği 

diyet modellerinde Alzheimer hastalığı ve birçok 
hastalığın bireysel ihtiyaçlar göz önünde 

bulundurulmayan diyet modellerine göre daha az 

görüldüğü çalışmalarca gösterilmiştir. Günlük alınması 

gereken besinler, yeterli ve dengeli olacak şekilde, 

besin ögelerini içermelidir. Kişiye özgü diyet 

uygulaması da sağlıklı yaşam için bir zorunluluktur.35 

 

Akdeniz Diyetinin Alzheimer Hastalığı ile İlişkisi 

 

Farklı besinler ve diyet tarzlarının, besin ögeleri 

içeriklerinden dolayı bilişsel fonksiyonlar, demans ve 

AH üzerinde bazı etkileri vardır. AH için özellikle bir 
diyet belirtilmemesine rağmen AH patogenezinde yer 

alan hastalıklar için iyileştirici ve önleyici özellikleri 

olan Akdeniz diyeti AH’de önerilmektedir.36,37 

Akdeniz diyeti (AD), ağırlıklı olarak sebze ve meyve 

tüketimini içerir. Tam tahıllı ürünler, kurubaklagiller, 

kompleks karbonhidratlar yer almaktadır. Beyaz et 

tüketimi orta seviyede, süt tüketimi orta seviyede; 

yumurta, kırmızı et, işlenmiş et tüketimi sınırlıdır.38,39 

Yağ kaynağı temelde zeytinyağıdır ve doymuş yağ 

tüketimi olabildiğince düşüktür.40,41 Oksidatif stres 

Alzheimer hastalığının önemli nedenlerindendir ve 
akdeniz diyetinin antioksidan içeriği oksidatif stresi 

azaltmaktadır.42 AD’de yer alan sebze ve meyveler 

içeriğindeki E vitamini, C vitamini, karetonidler, 

flavonoidler ile; zeytinyağı içeriğindeki fenolik 

bileşikler ile balık içeriğindeki omega-3 ile; şarap 

içeriğindeki resveratrol gibi fenolik bileşikler ile 

oksidatif strese karşı koruyucudur. Dolayısı ile bu 
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beslenme şekli ile Alzheimer hastalığının 

patofizyolojisinde yer alan oksidatif stres faktörü 

azalmaktadır.43-45  

 

Alzheimer Hastalığının Vitamin ve Mineraller ile 

İlişkisi 

 

Yapılan bir araştırma koruyucu özelliğe sahip 
bileşiklerin, antioksidan özelliklere sahip maddeler ve 

vitaminler içeren sebze ve meyvelerin diyette sıklıkla 

yer almasının yaşlanma sürecini geciktirdiği, 

beslenmeye bağlı hastalıkları, kalp ve damar, kanser 

gibi hastalıkları, akciğer hastalıklarını, bazı göz 

hastalıklarını, nörolojik hastalıkları (Alzheimer gibi) 

ve bunların riskini azalttığını göstermektedir.46  

 

A vitamini hayvansal ve bitkisel dokularda bulunur. 

Retinoid ve karotenoidler halinde bulunan A vitamini, 

genellikle sarı, turuncu ve yeşil sebzelerde ve 
meyvelerde yer alır. Karetonoidler, serbest radikallere 

karşı koruyucu, immün sistemi güçlendirici, hücreler 

arası sinyal yolaklarını iyileştiricidir. AH’li hastalarda 

plazma düzeylerinde lutein ve zeaksantin seviyelerinin 

düşük olduğu görülmüştür.47-49 

 

Yapılan bir çalışmada, lutein ve zeaksantinin 

antioksidan ve anti-inflamatuar özellikleriyle hücreleri 

dolayısı ile beyin hücrelerini korumada etkili olduğu 

gösterilmiştir. Diyetle alınan astaksantin de yine güçlü 

bir antioksidan olduğu için beyin işlevleri üzerinde 
olumlu etkiler göstermektedir.50-51 

 

Antioksidan özelliği ile öne çıkan E vitamininin α-

tokoferol formu, biyoyararlılık açısından en faydalı 

formdur. Düşük plazma seviyesi, apolipoprotein e4 

taşınımının artışını sağlar ve bu bilişsel bozukluğa 

neden olur. Dolayısı ile yüksek E vitamini seviyesinin 

AH ile ters orantılı olacağı düşünülmektedir.52 B 

vitaminleri nörolojik sistem üzerinde birçok 

fonksiyona sahiptir. B12 vitamini eksikliğinde 

dejenerasyon, B6 vitamini eksikliğinde pellegra, B1 

vitamini eksikliğinde görülen Wernicke- Korsakoff 
demansı B vitaminine özgü hastalıklardır.53 B 

vitaminleri eksiklikleri bilişsel işlevlerin 

disfonksiyonuna neden olan faktörlerden biridir.54 

Kronikleşen D vitamini eksikliği ile AH ve diğer 

demans hastalıkları arasında bir ilişki olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur.55-57 D vitamini bilinen 

metabolizma olaylarının yanında psikolojik işleyiş ve 

merkezi sinir sisteminin korunmasında da rolü vardır. 

Genel olarak yapılan çalışmalar tarandığında yaşlılarda 

D vitamini düzeyi plazmada düşüktür ve bu bilişsel 

fonksiyonlarda işlev kaybına neden olmaktadır.58 
Selenyum elzem bir elementtir ve vücutta 

selenoproteinlerin oluşumunda rol oynar. Bu proteinler 

antioksidan özellik gösterirler ve selenyumun 

plazmada düşük olmasının demans ile ilişkisi 

olabileceği düşünülse de daha çok çalışmaya ihtiyaç 

vardır.59 

 

Omega 3 ile İlişkisi 

 

Doymuş ve trans yağların diyette tüketiminin artması 

ile AH riskinin arttığı, doymamış yağların tüketiminin 

ise AH riskini azalttığı bilinmektedir. Yapılan hayvan 

deneylerinde balık yağının amiloid beta birikimini 

önlediği gösterilmiştir.60 Birçok çalışma AH ile omega-

3 yağ asitleri tüketimi arasında zıt ilişki olduğunu 
göstermektedir. Haftada en az bir kez balık tüketenler 

ile daha az tüketenler karşılaştırıldığında 

tüketmeyenlerde %60 oranında AH riskinin arttığı 

bilinmektedir.61-62  

 

AH’nin önerilen spesifik bir tedavi diyeti olmasa da 

bazı besin ögeleri koruyucu sayılmaktadır. Sağlıklı yağ 

asitleri, antioksidanlar, balık tüketimi, 

homosistein/metionin dengesi, vitaminler ve ılımlı 

alkol alımı bunlardan biridir. Balık yağında bulunan 

yağ asitlerinin AH üzerinde koruyuculuğu vardır.63 
 

Polifenoller ile İlişkisi 

 

Diyetin antioksidanları polifenollerdir. 

Yapıtaşlarındaki aromatik halkalar ve diğer bileşiklere 

göre sınıflandırılırlar ve flavonoidler polifenollerin en 

büyük kısmını oluşturup flavonoller, izoflavonlar, 

antosiyaninler, flavanoller, flavonlar, flavanonlar 

olarak sınıflandırılırlar.64 Son dönemlerde yapılan 

çalışmalar, flavonoidlerin nörolojik hastalıklar 

üzerindeki tedavi edici etkisi üzerine 
yoğunlaşmaktadır. Sonuç olarak flavonoidlerin 

nörodejenerasyonu engellediği veya hafiflettiği 

düşünülmektedir ve bu mekanizmanın inflamasyon 

aracılarını düzenleyerek yaptığı belirtilmektedir.65-70  

 

Elma, portakal, limon, soğan, patates, karnabahar, çay, 

kahve yüksek miktarda flavonoid içerirler.71,72  

Flavonoidlerin diğer antioksidanlarla beraber birçok 

hastalığa karşı koruyucu oldukları söylenmektedir.72 

Flavonoidlerin, antiviral, antialerjenik, antikoagülan, 

antiinflamatuar özellikleri sayesinde tedavi edici 

olduğu bilinmektedir.73 
 

Mikrobiyota ile İlişkisi 

 

Mikrobiyota bireysel farklılıklara göre şekil 

almaktadır. Genetik yatkınlık, diyet, bağırsak 

bakterilerinin türü hastalık riskini şekillendirmektedir. 

Bağırsaklarda kompleks bir sinir sistemi vardır ve 

merkezi sinir sistemi (MSS) ile arasında bir bağlantı 

vardır. Mikrobiyota, hastalık yapan bakterilere karşı 

koruma, gıda emilimini etkileme, sağlığı koruma gibi 

görevler üstlenmektedir.74 Yapılan çalışmalara göre, 
mikrobiyota bilişsel aktivite dahil birçok beyin işlevi 

üzerinde bağırsak-beyin aksı sayesinde etkisini 

göstermektedir. Tüketilen besinler ve besinlerin 

kaynakları, kullanılan ilaçlar, alınan probiyotik 

takviyeleri AH riskini artıran veya azaltan 

etkenlerdendir. Bağırsaktaki iyi-kötü bakteri dengesi 

ve bağırsak yapısı da AH riskinde etkilidir. Bağırsak- 
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beyin aksındaki işlev kaybı nörodejenerasyon görülme 

sıklığını arttırmaktadır. Mikrobiyota kaynaklı 

sebeplerden AH’nin başlayabildiği veya bu durumun 

hastalık riskini artırdığı yapılan çalışmalarca 

gösterilmiştir. Sağlıklı bir mikrobiyota AH için 

terapötik olabilir.75-77 

 

AH’nın patagonezinde, inflamasyonun varlığından 
bahsedilmektedir. Bifidobakteri içeren probiyotiklerin, 

AH’de bilişsel işlevler üzerinde olumlu etkiler 

göstermektedir. Bunun yanısıra diyet polifenollerinin 

ve bazı prebiyotik özellikleri olan bitkisel ürünlerin 

bozulmuş bağırsak aktivitesini iyileştirdiği, serbest 

radikal oluşumunu azalttığı ve AH başlangıcını 

önlemek için etkili olmaktadır.78 AH ve yaşlanma ile 

ilgili yapılan bir çalışmada mikrobiyotanın, 

inflamasyon üzerindeki etkisi araştırılmıştır. 

İnflamasyon süresinde, sadece bir hafta kullanılan 

probiyotiğin, inflamasyonun bağırsakta meydana 
getirdiği bakteri dengesizliğini düzenlediği 

gösterilmiştir.79 İnflamasyonun hiperinsulinemi ve 

dislipidemiye neden olduğu bilinmektedir. 

Hiperinsulinemi ile ilişkili insülin direncinin de dolaylı 

olarak AH ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.80 

 

Bağırsakta bulunan bakterilerin türleri arasındaki 

dengesizlik sonucu patojen bakteri türlerinin vücutta 

sayısının artmaktadır. Bacteroides fragilis isimli 

bakterinin, insanların çoğunda AH’nin de dahil olduğu 

birçok hastalığın tedavisinde olumlu sonuçlar 
doğurduğu belirtilmiştir.81 

 

Egzersiz ile beraber probiyotik desteğinin alınması, 

vücuttaki inflamasyonu, oksidatif stresi ve amiloid beta 

birikimini azaltabilmektedir. Egzersiz yapmak, 

mikrobiyotayı olumlu yönde etkilemekte ve Alzheimer 

oluşumunu geciktirmektedir. Sonuç olarak egzersizin 

mikrobiyota üzerinde olumlu etkileri olduğu ve 

egzersiz ile probiyotik desteğinin birlikte bilişi 

iyileştirebileceği görülmüştür.82  

 

Diğer Maddeler ile İlişkisi 

 

Metal maruziyeti amiloid beta birikimine neden 

olmaktadır. Hava kirliliği, kirli toprak, kirli su, tarım 

ürünleri, deniz ürünleri metal maruziyetini 

arttıranbaşlıca faktörlerdir. Alüminyum, arsenik, 

kalsiyum, kadminyum, kobalt, bakır, demir, cıva, 

kurşun, selenyum, çinko bu metallerdendir.83-84 AH’de 

beyinde alüminyum birikimi olduğu gözlenmiştir. 

Alüminyum aynı zamanda nöropati, oksidatif stres ve 

inflamasyon yarattığı için de AH için risk kaynağıdır. 

Alüminyumun amiloid beta birikiminde çapraz 
bağlayıcı olduğu görülmüştür fakat daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. Yiyecek veya su ile alınan 

alüminyumun akut dönemde herhangi bir toksisite 

yarattığı vaka bilinmemektedir ancak uzun süreli 

maruziyette zararlı etkileri olmaktadır. Yapılan hayvan 

çalışmasında içme suyu ile alüminyuma maruz 

kalındığında AH ile ilişki olabileceği düşünülmüştür. 

İçme suyunda alüminyum yoğunluğu ≥ 100 mg/l 

olduğunda AH gelişme riski başlamaktadır.85 AH’den 

etkilenen beyin bölgelerinde süperoksit dismutaz, 

sitokrom C oksdiaz gibi yapısında bakır bulunan 

enzimlerin aktivitesi azalmaktadır ve bu nedenle AH 

ile ilişkili olabilmektedir. Diyetle yüksek bakır alımı,  

amiloid beta benzeri yapılar ile öğrenme eksikliklerini 

ortaya çıkarmaktadır.86-87  

 

Kurşun maruziyeti, fizyolojik gelişimi etkilemesi 

sebebiyle nörodejenerasyonu ve AH’ye yatkınlığı 

artırabilmektedir.88 Kobalt birikiminin ise nörolojik 

durum üzerinde ve sinirsel iletide olumsuz etkileri 

olduğu bildirilmiştir.89,90 Cıvanın sinirlerde biriktiği 

bilinmektedir. Yapılan çalışmalar cıvanın Tau 

proteinini, amiloid beta birikimini etkilediğini 

göstermektedir. AH’da kanda cıva düzeyi yüksek 

olarak belirtilmiştir.91,92 Arsenik miktarının çok az 

olması bile nörolojik ve psikolojik bozukluklarla 
ilişkili olduğunu araştırmalar göstermektedir.93 

Kalsiyum konsantrasyonu fizyolojik durumlara bağlı 

olarak vücut tarafından sıkı bir şekilde denetlenerek 

düzenlenir.  Yüksek serum kalsiyum düzeyinin 

apolipoprotein e4 ekspresyonunu etkilediği ve amiloid 

beta birikimini indüklediği Tau proteininin 

fosforilasyonunu artırdığı ve bunlarla AH’nin 

patofizyolojine etki ettiği bilinmektedir. Kalsiyum 

salınımın azalması nöroprotektif bir etki gösterir.94  

 

SONUÇ 

 

Sonuç olarak Alzheimer Hastalığı geri dönüşü 

olmayan ve beslenme ile tedavi edilemeyen nörolojik 

bir hastalıktır. Beslenme, kişiye özgü ve Alzheimerlı 

bireyin ihtiyaçlarına yönelik planlandığında kişi için 

hastalığın seyri sırasında hayat kalitesini artırıcı ve 

semptomları yavaşlatıcı olabilir. Alzheimer 

hastalarında beslenme problemlerinin hastalığın 

ilerlemesi ile görüleceği unutulmamalı ve takip edilen 

diyet planının buna göre şekillenmesi gerekmektedir. 

Günümüzde kabul gören Akdeniz Diyeti bireyler için 

uygun olup; antioksidan kapasitesi yüksek, amiloid 
beta birikimine sebep olan maruziyetlerden uzak, 

inflamasyonu azaltan diyet programlarını önermek, 

AH geni taşıyan bireylerde koruyucu olabilmektedir. 

Gün geçtikçe yapılan araştırma sayısı artmaktadır ve 

henüz tam olarak anlaşılmamış olan AH için daha fazla 

araştırmaya gerek vardır.  
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