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Alzheimer hastalığı dünya genelinde 55 milyondan fazla insanı etkileyen 

nörodejeneratif bir hastalıktır. Dünya Sağlık Örgütüne (DSÖ) göre bu sayının 2030 

yılında 78 milyona, 2050 yılında ise 139 milyona çıkması beklenmektedir. 

Alzheimer ile birlikte düĢünce, hafıza ve davranıĢlarda birtakım bozukluklar 

görülmeye baĢlanmaktadır. Türkiye‟de ve Dünya‟da bilinçli bir demografik dönüĢüm 

yaĢanmaktadır ve bu dönüĢüm ile ülkelerin nereye, nasıl gittiği tartıĢmalarını da 

baĢlatmıĢtır. Özellikle yaĢlanmayla birlikte artan hastalıkların baĢında gelen Demans 

ve Alzheimer çözülmesi gereken sorunlardan biridir. Çocuklar ve gençlerin toplam 

nüfus içindeki payları sürekli olarak azalırken sağlıktaki geliĢmeler nedeniyle yaĢlı 

nüfusunun arttığı görülmektedir. Türkiye genç nüfus varlığı olarak dünya genelinde 

Ģanslı gibi gözükse de aslında giderek ve hızla azalan genç bir nüfusa sahip olması 

nedeniyle gelecek endiĢesi taĢımaktadır. Özellikle yaĢlanmayla birlikte artan 

hastalıkların baĢında gelen Demans ve Alzheimer çözülmesi gereken sorunlardan 
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biridir. Çocuklar ve gençlerin toplam nüfus içindeki payları sürekli olarak azalırken 

sağlıktaki geliĢmeler nedeniyle yaĢlı nüfusunun arttığı görülmektedir. Türkiye genç 

nüfus varlığı olarak dünya genelinde Ģanslı gibi gözükse de aslında giderek ve hızla 

azalan genç bir nüfusa sahip olması nedeniyle gelecek endiĢesi taĢımaktadır.  

 

Bu çalıĢmada amacımız nörodejeneratif hastalıklardan olan Alzheimer hastalığının 

genel tanımını yapmak, kaynaklarını belirtmek ve hastalığının gelecek yıllardaki 

durumu hakkında tahmini bilgiler verebilmektir. Bunun için TÜĠK verileri ile Sağlık 

Bakanlığının verileri temel alınarak iĢlemler yapılmıĢtır. Ġlk olarak hastalığın tanıları, 

belirtileri, etkileri, hastalığın hasta üzerinde bıraktığı etkiler, hastalığın evreleri 

ve  genetik temelleri belirtilmiĢtir. Bunun dıĢında yaĢlı bireyler üzerinde etkili olan 

ve aynı zamanda Alzheimer hastalığına kaynak oluĢturacak hastalıkların regresyon 

analizi ile tahminlemesi yapılmıĢtır. Aynı zamanda Karabük ilinde Alzheimer 

hastalığının prevalans çalıĢması yapılarak konu somutlaĢtırılmaya çalıĢılmıĢtır. 

Sonuç olarak hastalığın 60 yaĢ ve üzerinde görülmeye baĢladığı (%0,02), 70 

yaĢından sonra görülme olasılığının arttığı (%4,7) ve 75 yaĢından sonra ise %50‟yi 

aĢtığı tespit edilmiĢtir. Yapılan reegresyon eĢitliklerinde hem Alzheimer hastalığının 

ve hem de bunu tetikleyen hastalıklar da belirgin derecede artıĢların olduğu ve 

gelecek yıllarda da daha da büyük artıĢların olacağı tahmin edilmiĢtir. Ülkemiz için 

en önemli sorunların baĢında yaĢlanma ve aynı zamanda yanlız yaĢama geldiği 

görülmüĢtür. YaĢlanma (Nüfusun %16‟sı) ve yalnız yaĢama (Nüfusun %26‟sı) bu 

hastalıkların artmasında etkili olmaktadırlar. Gerekli tedbirler alınmaması 

durumunda, bu sayıların daha da artacağı ve yaĢam kalitesinin düĢeceği gibi sağlık 

harcamalarında da ciddi artıĢlar olacağı beklenmektedir. 

 

Anahtar Sözcükler : Sağlık, Hastalık, Alzheimer Hastalığı, Demans, Genetik, 

Regresyon analizi 

Bilim Kodu : 20502 
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Alzheimer's disease is a neurodegenerative disease that affects more than 55 million 

people worldwide. According to the World Health Organization (WHO), this number 

is expected to increase to 78 million in 2030 and 139 million in 2050. With 

Alzheimer's, certain disorders in thought, memory and behavior begin to appear. A 

conscious demographic transformation is taking place in Turkey and the world, and 

this transformation has initiated discussions about where and how countries are 

going. Dementia and Alzheimer's, which are among the diseases that increase 

especially with aging, are one of the problems that need to be solved. While the share 

of children and young people in the total population is constantly decreasing, it is 

seen that the elderly population is increasing due to improvements in health. 

Although Turkey seems to be lucky throughout the world in terms of having a young 

population, it actually has concerns about the future due to its rapidly decreasing 

young population.  

Our aim in this study is to provide a general definition of Alzheimer's disease, one of 

the neurodegenerative diseases, to indicate its sources and to provide predictive 

information about the status of the disease in the coming years. For this purpose, 
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transactions were made based on TURKSTAT data and the data of the Ministry of 

Health. Firstly, the diagnoses of the disease, its symptoms, its effects, the effects of 

the disease on the patient, the stages of the disease and its genetic basis are stated. 

Apart from this, the diseases that affect the elderly and may also be the source of 

Alzheimer's disease were predicted by regression analysis. At the same time, the 

subject was tried to be concretized by conducting a prevalence study of Alzheimer's 

disease in Karabük province.  

As a result, it was determined that the disease started to be seen at the age of 60 and 

above (0.02%), the probability of occurrence increased after the age of 70 (4.7%) and 

exceeded 50% after the age of 75. According to the regression equations, there has 

been a significant increase in both Alzheimer's disease and the diseases that trigger it, 

and it has been estimated that there will be even greater increases in the coming 

years. It has been observed that the most important problems for our country are 

aging and living alone. Aging (16% of the population) and living alone (26% of the 

population) are effective in increasing these diseases. If the necessary measures are 

not taken, it is expected that these numbers will increase further and the quality of 

life will decrease, as well as serious increases in health expenditures.  

 

Key Word : Health, Disease, Alzheimer's Disease, Dementia, Genetics, 

Regression analysis  

 

Science Code :  20502 
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BÖLÜM 1 

 

GĠRĠġ 

 

Sağlık kiĢinin fiziksel anlamda belli baĢlı yeterliliklere sahip olması demektir. Bu 

anlamda anatomik olarak vücudun yeterli ve sağlıklı olması genel sağlık için ön 

koĢuldur. Ancak kimi zaman belli baĢlı hastalıklar ile karĢılaĢma durumu söz konusu 

olabilir. Hastalık, vücudun mikroorganizma, bakteri, virüs vb. yapılarla 

savaĢamaması sonucunda bağıĢıklık sisteminin çökmesi anlamına gelir. Ancak 

hastalık içerikleri ve belirtileri de birbirinden farklılık gösterir. Bu durum ise farklı 

hastalıklar ile vücudun karĢılaĢmasına neden olur. 

 

Alzheimer, bir çeĢit hastalıktır. Bu hastalık yaygın görülen bir hastalık çeĢididir. 

Beyinde meydana gelir ve evrelerine göre yıkıcı sonuçlar doğurabilir. Bu hastalık 

beyin hücreleri üzerinde birtakım etkiler bırakır. Bu etkiler zamanla beyin 

hücrelerinin yok olmasına neden olur. Yok olan beyin hücreleri ise vücutta farklı 

tepkilere yol açar. Beyin, en önemli organlardan biridir. Beyin sağlıklı bir Ģekilde 

çalıĢmazsa bunun sonucunda vücuda gerekli diyalektiği verme durumu söz konusu 

olamaz. Bu da vücudun hangi koĢullar altında ne tür bir tepkime vereceğini engeller. 

 

Alzheimer ile birlikte düĢünce, hafıza ve davranıĢlarda birtakım bozukluklar 

görülmeye baĢlanır. Bunların sıklığı ve görülme Ģekli hastalığın ne boyutta olduğu ile 

ilgilidir. Eğer hastalık baĢlangıç evresinde ise çok fazla sorun ile karĢılmayabilir. 

Hastalık ilerleme kat etmiĢ ise ilerleme durumu ile korele davranıĢ değiĢiklikleri  

yaĢanabilir. En önemli değiĢiklik ise unutkanlıktır. KiĢi hayatında önem taĢıyan 

birçok kiĢiyi ve yapıyı unutur. Çevresine karĢı yabancılaĢmaya baĢlar. Üstelik bunu 

bilinçsiz bir Ģekilde yapar. 

 

Alzheimer hastalığının evreleri hastalığın genel boyutu hakkında bilgi verir. Bu 

hastalığın 7 evresi bulunur. Her bir evrede farklı bir sorun ya da davranıĢ bozukluğu 
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ile karĢılaĢılır. Ġlk evrede çok fazla sorun ile karĢılaĢılmaz. Ancak hastalık ilerlemeye 

devam ederse hafızadan davranıĢ bozukluğuna kadar birçok alanda sorunlar daha sık 

yaĢanmaya baĢlar. 

Alzheimer hastalığı hafıza kaybı ve unutkanlığa neden olduğu için genelde toplumca 

yaĢlılarda görüldüğü varsayılır. Ancak bu hastalık her yaĢ grubundan kiĢide 

görülebilir. Çünkü hastalığın genel boyutu beyin hücreleri ile ilgilidir. Bu yüzden her 

yaĢ grubu bu hastalığa daha açıktır. Ancak görülme sıklığına bakıldığı zaman en çok 

yaĢlı bireylerde görülür. Hastalığın boyutları ise genç ve yaĢlıda aynı ölçekte devam 

eder. Yani evrelerinde bir değiĢkenlik söz konusu olmaz.  

 

Alzheimer hastalığının ortaya çıkıĢ süreci de bazı değiĢkenlerden etkilenir. Ġlk etapta 

beyin sinir hücrelerinde normal derecede olmayan protein birikmesinden kaynaklı 

yaĢanır. Bu en çok görülme nedenidir. Bunlar dıĢında sinir hücrelerinin tahribata 

uğraması da yine hastalığın oluĢmaya baĢlamasında etkili olmaktadır. Bunlara ek 

olarak hastalık beyin fonksiyonların normal çalıĢmaması ve genetik bazı sorunlardan 

ötürü de ortaya çıkabilir. Birçok nedenden kaynaklı oluĢum göstermektedir. Ancak 

buradaki ana merkez sinir hücreleridir. Belli baĢlı etkenlerden dolayı sinir hücreleri 

zedelenirse bu durum doğal olarak Alzheimer hastalığını tetiklemektedir. 

 

Hastalığın bugün tedavisi için geliĢtirilen birçok yöntem vardır. Ancak bu yöntemler 

hastalığın ilerlediği kiĢilerde çoğu zaman tedavi sunmamaktadır. Alzheimer için en 

önemli durum erken teĢhis ve tedavidir. Erken tedaviye baĢlanırsa hastalık 

ilerlemeden önlem alınabilir. Aksi halde sinir hücreleri beyin fonksiyonlarını etkiler. 

Bu etkilenme sonucunda ise beyin kendi normal iĢlevini yapamaz. Doğal olarak 

vücut da kendi fonksiyonlarını yapamaz hale gelir. Hastalık için hala üzerinde 

çalıĢılan ve geleceğe dönük hazırlanan tedavi yöntemleri de mevcuttur. Ancak 

hastalığın seyri, durumu ve evreleri tedaviye verilen cevabı ciddi düzeyde 

etkileyecek faktörler olarak karĢımıza çıkar. 
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BÖLÜM 2 

 

ALZHEĠMER HASTALIĞI 

 

Alzheimer hastalığı bugün dünyanın birçok yerinde ve birçok insanda görülmeye 

baĢlayan bir hastalık haline gelmiĢtir. Günümüz koĢullarının da bunda etkisi ve payı 

çoktur. Stres bu faktörlerden bir tanesi olarak karĢımıza çıkar. Bugünün dünyasında 

da stresten kaynaklı ortaya çıkan bir takım Alzheimer belirtileri mevcuttur. Bunlar 

kiĢinin genel sağlığına etki edecek kadar ilerleme göstermektedir (Özkay, 2011). 

 

2.1. ALZHEIMER HASTALIĞI NEDIR? 

 

Alzheimer hastalığı beyindeki sinir hücrelerinde biriken fazla proteinden kaynaklı bu 

alanın iĢlevini kaybetmesi demektir. Sinir hücreleri veya dokularının zarar görmesi 

anlamına da gelir. Bu zarar görme durumu dokunun yapısına göre değiĢkenlik 

gösterir. Tam olarak bu durum doğrudan hastalık için farklı evrelerin oluĢmasına ya 

da geliĢmesine yol açabiliyor. Bu tür durumlar hastalığın geliĢim boyutuna kadar 

inebiliyor. Yani hastalığın seyrini ve evresini net bir Ģekilde ortaya koyabiliyor 

(Barlas, 2010). 

 

Alzheimer hastalığı çok eskiden var olan bir tipik hastalıktır. Ancak günümüzde bu 

hastalığın arayıĢında dünyevi nedenlerin de etkisi büyüktür. Hastalık sinir dokularını 

hedef alır. Bu hedef kapsamında dokular belli bir zaman sonra iĢlevini kaybetmeye 

baĢlar. Yani dokularda iĢlevsizlik ve pasifleĢme durumu görülmeye baĢlanır. Bu 

durum ise doğal olarak mevcut hastalığın artık daha ileri bir boyuta geldiğini ortaya 

koyar. Bu boyutu belirlemek ve saptamak için doktorlar devreye girer. Burada beyin 

cerrahisi genelde bu hastalıkta belli baĢlı tedavi yolları önerir. KiĢinin evrelerine göre 

tedaviler vardır. Ancak bunların kiĢinin genel sağlığına uygun olması da önem taĢır 

(Alıcılar, 2021). 
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Alzheimer hastalığı bugün mevcut koĢullar altında kendini farklılaĢtıran bir takım 

evrelere sahiptir. Bu evreler tam olarak kiĢide belli baĢlı durum değiĢikliğine neden 

olur. Yani kiĢi bir yerden sonra normal yaptığı aktiviteleri yapamaz hale gelir. Beyin 

sinir hücreleri genel vücut fonksiyonu için gerekli olan hücrelerdir. Bunlara herhangi 

bir zarar gelmesi halinde kiĢide bir takım büyük çaplı sorunlar baĢ gösterebilir. Bu 

tür sorunların yaĢanmaması için erken tanı ve erken tedaviye gereksinim vardır. Aksi 

halde bu hastalık gizli yollarla kiĢini kendine hapseder. Üstelik kiĢi bunun farkında 

bile olmaz. (KeleĢ, 2018) 

 

Alzheimer hastalığı beyindeki önemli hücrelerin ölmesine ve yok olmasına neden 

olur. Bu hücreler yok olduktan sonra beyin artık yavaĢ yavaĢ fonksiyonlarını 

kaybeder. Vücudun genel koordinasyon merkezini her zaman beyin oluĢturur. Beyine 

gelen uyarıcıları vücut her zaman dikkate alır. Bu uyarıcılar vasıtası ile de vücut belli 

baĢlı davranıĢlar geliĢtirir. Yani beyin ve vücut arasında bir etkileĢim vardır. Bu 

etkileĢim kapsamında da hem beyin hem de vücut belli bir koordineyi yakalamıĢ 

olur. Tüm bunlar genel sağlık için gerekli olan durumlardır. Anca aradaki akıĢ 

engellenirse vücut uyarısız kalır (Özçelik, 2019). 

 

Beyin genel yapısı içinde mevcut olan değiĢkenler vardır. Bu değiĢkenlerin 

sağlanamaması sonucunda koordine merkezi iĢlevini yapamaz. Yani bu durum doğal 

olarak vücudu etkiler. Bu yüzden devreye sinir hücreleri girer. Bu hücrelerin zarar 

görmemesi gerekir. Bu hücreler ölürse eğer bunun sonucunda Alzheimer denilen 

hastalık güçlenmeye baĢlar. Yani hastalığın boyutları ve etkileri kiĢide kendini 

gösterir. Tüm bunlar yaĢamsal açıdan da kiĢiyi olumsuz yönde etkiler. KiĢi bir 

yerden sonra yaĢamsal açıdan önemli olan iĢlevleri yapamaz hale gelir (KeleĢ, 2018). 

 

Alzheimer hastalığı tam olarak hücreler ile ilgili olan bir hastalıktır. Her bir hücre 

bizler için yaĢamsal olan bir yapıya sahiptir. Bu hücrelerin sağlıklı olması yaĢamsal 

fonksiyonların devam etmesi için önem taĢır. Aksi halde yaĢamsal zorluklar ile baĢ 

etmek durumunda kalınabilir. KiĢinin davranıĢ bozuklukları ya da unutkanlıkları da 

tam olarak buradan kaynaklıdır. Bu tür durumlar kiĢide büyük çaplı olumsuz etkiler 

yaratabilir. Üstelik bunların boyutları da farklı etkileri kiĢiye sunar (Alıcılar, 2021). 

 



   

 

4 

2.2. HASTALIĞA AĠT GENEL BULGULAR 

 

Alzheimer hastalığının da birçok hastalık gibi belli baĢlı genel bulguları vardır. Bu 

genel bulgular etrafında kiĢi kendi sağlığını kontrol edebilir. Bu bulgulara Ģu Ģekilde 

değinmek mümkündür; 

 Akut ağrı 

 Anksiyete 

 ArtmıĢ düĢme riski 

 Konstipasyon 

 Halsizlik ve yorgunluk 

 Bedenin gereksinim duyduğundan daha az beslenme 

 Ümitsizliğe kapılma 

 Uyku akıĢında genel bozulma 

 Etkisiz bireysel baĢ etme durumları 

 Duyusal algılamada bozulma ve etkisizleĢme 

 Sık sık unutkanlık  

Yukarıda sıralanmıĢ olan bulguların her biri Alzheimer hastalığında ortaya 

çıkabilecek ve karĢılaĢabileceğiniz tipte genel bulgulardır. Ancak bunların herhangi 

bir kiĢide olması direk olarak o kiĢinin Alzheimer hastası olmasını gerektirmez. Bu 

genel bulguların bazı durumlarda bir ya da birkaçı ancak Alzheimer hastalığına iĢaret 

eder. Alzheimer için kardinal bulgu kiĢinin unutkanlık durumu, ümitsizlik, 

kaygılanma Ģeklindedir. Bu tür durumlarda ise hemen bir doktora baĢvurmak önem 

taĢır. (Alpat, 2022). 

 

Alzheimer hastalığında yukarıda sıralanmıĢ olan tüm bulgular değilse de birçoğu 

görülür. Bulguların görülme sıklıkları ve boyutları da önemli bir diğer değiĢkendir. 

Çünkü her bir bulgunun boyutu ve evresi aynı olmaz. Bazı kiĢilerde unutkanlık çok 

sık olur hatta bazı Ģeyleri unutur ve bir daha hiç hatırlamaz. Bazı kiĢilerde ise sadece 

kısa süreli olarak görülür. Belli bir süreye kadar unutur ancak sonrasında yine 

hatırlamaya baĢlar. Tüm bunlar hastalığın genel seyri ile ilgili olan durumlardır. 

Hastalarda da farklı komplikasyonlar yaratırlar (Özçelik, 2019). 
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Alzheimer hastalığı çok boyutlu olan bir hastalıktır. Ancak çok hassas olan yönleri 

de vardır. Bunlara çok dikkat etmek gerekir. Aksi halde hastalığın önü alınamaz bir 

boyuta ulaĢması söz konusu olabilir. Bu tür durumlarda kiĢinin tedavi yolu da 

kapanır. Bu hastalıkta erken tanı ve tedavi çok önemlidir. Günümüzde hastalık 

kapsamında geliĢme gösteren birçok tedavi yolları vardır. Bunların her biri ileriye 

dönük olan birçok sağlık durumunu içerir. Ancak hastalık çok hassas olduğu için 

sinsi bir Ģekilde ilerler. Hatta kimisi unutkanlığını normal bir strese bağlar. Ancak bu 

durum hastalığın boyutunu çoktan belirlemiĢtir bile (Polat, 2016). 

 

Kimi hastalıklarda erken tanı ve tedavi önemli bir yapıya sahiptir. Bu hastalıklar için 

de Alzheimer hastalığı da yer alır. Çünkü bu hastalık doğrudan beynin sinir 

hücrelerini hedef alır. Alzheimer erken tanısı rezervi korumak için yeterlidir; tedavisi 

olmayan bir hastalıktır. Rezervi korursak; hayat kalitesini arttırırız. Yani çok 

kapsamlı ve detay gerektiren bir tedaviye burada ihtiyaç duyulur. Böylece hastalığın 

kapsamı çok geniĢlemeden bunu önlemek mümkün olur. Ancak hastalığın kiĢide 

bıraktığı genel sağlık durumu da yine tedaviye etki edebilir (Gezici, 2022). 

 

Bu tür hastalıklarda çok titiz bir tedavi süreci gereklidir. Ancak tedavinin etkili bir 

Ģekilde yapılabilmesi için tanılar üzerinde durulmalıdır. Bu tanılardan bir kaçına bile 

sahip olan kiĢiler hemen bir uzman doktordan yardım alabilir. Çünkü belli bir 

hastalık boyutu vardır. Bunun geçilmemesi gerekir. Eğer bu boyut geçilirse artık 

tedavinin yapılması da mümkün olmaz. Bugün birçok uzman da bu konuda aynı 

görüĢü savunur. Hastalığın evrelerinden seyrine kadar her Ģey genel olarak erken tanı 

ile iliĢkilidir (Özçelik, 2019). 

 

Erken tanı ve tedavi yöntemleri evrelere göre de değiĢkenlik yani hastalığın boyutları 

mevcut olan evreler üzerinde kiĢiyi tedaviye yöneltir. Bu durum ise kiĢide farklı 

tedavi yöntemlerinin uygulanmasını zorunlu kılar. Alzheimer hastalığının tanıları 

birbirinden farklı olduğu gibi tedavi yöntemlerinde de farklılıklar vardır. Ancak bu 

farklılıklar mevcut olan genel sağlık durumu ile iliĢkilidir. KiĢinin bu anlama sağlık 

durumu ve hastalık boyutu her zaman göz önünde tutulur. Bu yolla bazı tedavilere 

geçiĢ yapılır. Tanılardan ilerlenerek tedaviye ulaĢılmaz. Hastalığın seyrine göre 

tedavi sunulur (Alpat, 2022). 
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2.3. HASTALIĞIN BELĠRTĠLERĠ 

 

Alzheimer hastalığının belli baĢlı belirtileri vardır. Ancak bu belirtiler kiĢiden kiĢiye 

farklılıklar gösterebilir. Çünkü her belirti hastalığın olduğu her kiĢide aynı Ģekilde 

ortaya çıkmaz. Burada kiĢiden ve hastalıktan kaynaklı belirti değiĢkenliği söz konusu 

olabilir. Bu durum hastalığın seyri ve boyutu ile de alakalı olan bir durumdur. Bu 

yüzden hastalığın belirtileri mevcut olan yapısal ve genel sorunlar ile de alakalı 

olabilir (Barlas, 2010). 

 

Bu belirtilere Ģu Ģekilde değinmek mümkündür; 

 Sık sık kullanılan yolları kiĢinin karıĢtırması 

 Nesne ya da yakın çevredeki kiĢilerin isimlerini unutması 

 Ruh halinde sık sık dalgalanma yaĢanması 

 Karar verememek 

 Paniğe kapılmak 

 Olay ya da durumları unutmak 

 Kaygılı ve stresli hissetmek 

 Sürekli aynı Ģeylerden bahsetmek 

 Sık sık dalgınlık yaĢaması 

 Duraksama yaĢaması 

 Mevcut durumu anlayamaması 

 Bilinçli düĢünememesi 

Yukarıda sıralanmıĢ olan unsurların her biri Alzheimer hastalığının birer 

belirtileridir. Bu belirtiler etrafında Alzheimer hastalığı geliĢmeye baĢlar. Ancak 

yukarıda sıralanmıĢ olan tüm belirtileri kiĢinin taĢımasına gerek yoktur. Kimi 

kiĢilerde bu belirtilerin sadece bir kaçı olur. Kimisinde büyük bir çoğunluğu oluĢur. 

Bu durum sadece hastalığa ve mevcut olan duruma karĢı geliĢme gösterir. Ancak 

burada hastalığın etkisi ve bu hastalıkta yaĢanan belli baĢlı geliĢim evreleri önemli 

birer etkendir. Hastalık çok hassas ve duyarlı bir yapıya sahiptir. Kimisinde çok 

yavaĢ ilerler. Kimisinde ise çok hızlı bir ilerleme kat eder. Bu durum hastalığın genel 

seyri ile alakalı olan bir durumdur.  Hastalık boyutları da buna göre kiĢiden kiĢiye 

değiĢkenlik gösterir (Polat, 2016). 
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Hastalığın belirtileri söz konusu olduğu zaman buna etkili bir Ģekilde tanı konup 

tedaviye geçilmesi gerekir. Aksi halde hastalığının önünü kesmek mümkün 

olmayabilir. Bu tür hastalıklar kiĢide bazı sorunlara ve zorluklara yol açabilir. Yani 

hastalıktan kaynaklı komplikasyonlar ortaya çıkabilir. Kimi kiĢilerin bağıĢıklık 

sistemi oldukça zayıftır. Bu durum da doğal olarak hastalığı ilerletebilir. Hatta bu tür 

kiĢilerde tedavi etkili bir Ģekilde sonuçlanmaz. Ancak bağıĢıklık sistemi güçlü olan 

kiĢilerde ilerleme yavaĢ olur. Üstelik tedavi etkili bir sonuca varır. Yani burada genel 

sağlık durumu olan bağıĢıklık da önemli bir etmene sahiptir (Gezici, 2022). 

 

Sağlık bağlamında yaĢanan her türlü sorun için en etkili tedavi yöntemi erken 

teĢhistir. Erken teĢhis için de öncelikle belli baĢlı belirtilere ihtiyaç duyulur. Bu 

belirtilerin yaĢanmaya baĢlaması ve yaĢanma sıklığı ile aslında bu alanda erken 

tedaviye geçiĢ de yapılabilir. Aksi halde hastalığın genel boyutu ve seyri hakkında 

detaylı ve sağlıklı bir sonuca varmak mümkün olmayabilir. Tüm bunlar hastalığın 

mevcut yapısal durumu ile iliĢkilidir. Hastalığın seyrini ve evresini ancak doktor 

teĢhis edebilir. Buna uygun olarak da tedaviye baĢlar (KeleĢ, 2018). 

 

Bu tür hastalıklar üzerinde durulması gereken hastalıklardır. Çünkü bu hastalıklarda 

ağrı çok fazla olmaz. Üstelik sinsi bir Ģekilde kiĢide bazı reaksiyonları uyandırır. 

Yani doğal olarak sık sık doktora gitmek gerekir. Aksi halde hastalık ileri boyuta 

geçen bir evrede geliĢim gösterebilir. Bu ise kiĢinin hastalığa müdahale etmesinin 

önünü keser. Kimi hastalıklar arı ve sızı yolu ile kiĢinin kontrolünü mecbur kılar. 

Ancak Alzheimer hastalığında bu tür unsurlar yoktur. Sadece belirti ve tanılar baz 

alınarak anında bir uzmandan yardım istenmelidir (Alpat, 2022). 

 

Hastalık daha oluĢum aĢamasında yani ilk aĢamasında iken doktora gidilirse erken 

tedavi yolu ile belirtilerin önüne de geçilebilir. Çünkü yukarıda sayılan her bir belirti 

farklı evrelerde oluĢum gösterir. Erken tedavi ile diğer evrelere geçiĢin önü kesilir. 

Bu ise doğal olarak diğer belirtilerin yaĢanmasını engeller. Yani kiĢi sağlığı bu yolla 

kontrol altına alınır. Bu yüzden ilk evreler Alzheimer hastalığı için çok önemli olan 

evrelerdir. Bu evrelerde istenildiği Ģekilde hastalık kontrol altına alınır. Üstelik etkili 

bir tedavi yönteminin uygulanması da mümkün olur. Genel sağlık durumu için de 

özellikle buna ihtiyaç vardır (Alıcılar, 2021). 
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2.4. HASTALIĞIN ETKĠLERĠ 

 

Alzheimer hastalığının kiĢi üzerinde bırakmıĢ olduğu belli baĢlı bazı etkileri vardır. 

Bu etkiler genel olarak hem fizyolojik hem de ruhsal olan sonucalar yol açabiliyor. 

Çünkü hastalık kapsamlı bir yapıya sahip. Bu açıdan çok etkili sonuçlara da neden 

olabiliyor. Hastalığın kapsamı ve yapısı onun hangi evrede olduğunu da ortaya 

koyar. Özellikle bu evreler de göz önüne alındığı zaman farklı etkiler ile yine 

karĢılaĢmak söz konusu olabilir. Yine kiĢinin genel durumu da bunda etkili olabiliyor 

(Özçelik, 2019). 

 

Hastalığın belli baĢlı etkilerine Ģu Ģekilde değinmek mümkündür; 

 Ruh sağlığında değiĢkenler olur. 

 Vücut normal fonksiyonlarını yapamaz. 

 Keyifsizlenme (çok sık) yaĢanır. 

 Sosyal hayat duraksar. 

 Aile içi davranıĢlar değiĢir. 

 ĠĢ hayatı durur. 

 Çevresel davranıĢlar değiĢir. 

 Günlük aktivitelerde azalma meydana gelir. 

 Yemek öğünleri atlatılır. 

Yukarıda sıralanmıĢ olan her bir etki kiĢiyi büyük ölçüde hastalığın etkisi altına alır. 

Alzheimer hastalığı ile birlikte kiĢide büyük çaplı etki ve tepkiler görülmeye 

baĢlanır. Bu etkilerin her biri bir yerden sonra kiĢinin normal hayatına kadar nüfus 

eder. ĠĢ hayatından aile hayatına ve sosyal çevresine kadar birçok yapıyı etkiler. 

Bunların her biri kiĢinin normal davranıĢlarını sekteye uğratır. KiĢinin günlük yaptığı 

aktiviteler artık yapılamaz hale gelir. Tüm bunlar bilinçsel açıdan kiĢide bir takım 

ruhsal bozuklukları tetikler (Özkay, 2011). 

 

Bu tür hastalıklar sadece fizyolojik bir etki alanına sahip değildir. Bunun ötesinde 

olan etki alanı vardır. Özellikle sosyal yaĢam bu hastalık ile durur. Zayıf yapılı olan 

bireylerde karamsar düĢünme durumu daha sık olur. Hatta bu durum daha hastalığın 

ilk evresinde baĢlar. KiĢi kendini bilinçsiz bir Ģekilde strese sokabilir. Bu ise 

hastalığın iyi giden yönünü kötüye çevirebilir. Yani normatif olarak olmayacak olan 
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komplikasyonlar bu tür durumlarda kiĢiden kaynaklı ortaya çıkabilir.  Burada güçlü 

bir nabza ve yapıya sahip olmak gerekir. Böylece hastalığın ilerleme boyutu kontrol 

altına alınır. Bugün birçok doktor stres kontrolünden söz eder. bu kontrol iyi 

yapılırsa eğer en zorlu olan hastalıklar ile de baĢ edilebilir. Fakat tam tersi 

durumlarda farklı sonuçlar ile karĢılaĢmak mümkündür (Gezici, 2022). 

 

Alzheimer hastalığı mevcut olan yapısal unsurları gereği hassas olan bir hastalıktır. 

Bu hastalık kiĢide unutkanlığa yol açtığı için kiĢi bunu deneyimlediği zaman kendini 

kötü hissedebilir. Bu ise doğal olarak karamsar ve kötü düĢünmeye doğru kiĢiyi sevk 

edebilir. Ancak böyle bir durum hastalığın boyutunu daha çok derinleĢtirebilir. Yani 

hastalık mevcut akıĢını dıĢında daha hızlı ilerleyebilir. Tüm bunlarda kiĢinin 

sağduyulu olması önem taĢır. Özellikle de stresten uzak olunması bu tür hastalıkların 

baĢ ilacıdır. Alzheimer hastalığı bugün etkili tedaviler ile birçok kiĢiyi eski sağlığına 

kavuĢturabiliyor (KeleĢ, 2018). 

 

Hastalığın genel akıĢı ve etkileri her zaman olacaktır. Hatta bu etkiler kiĢiden kiĢide 

değiĢkenlik de gösterebilir. Ancak bu etkiler ile mücadele etmek kiĢinin elindedir. 

Özellikle günlük sosyal hayat devam ettirilmelidir. Sadece devam etme aĢamasında 

bir takım yardım alınmasına ihtiyaç vardır. Çünkü bu hastalık bir yerde bir anda 

geliĢen komplikasyon ile unutkanlığa yol açabilir. Bu ise kiĢinin dıĢarda iken evini 

bulamaması gibi sorunlarla karĢılaĢmasına neden olabilir. Bu tür durumlara karĢılık 

gerekli önlem alınarak sosyal hayat devam ettirilir. Böylece iĢi normal akıĢı içinde 

yaĢamada devam eder (Alpat, 2022). 

 

Belirti ve etkiler birbiri ile paralel bir yapıya sahiptir. Kimi kiĢiler etki çok fazla 

olmaz. Bu durum hastalığın belirtilerinde de kendini gösterir. Belirtilere bakıldığı 

zaman çok az belirti taĢıdığı fark edilir. Kimi kiĢilerde belirtiler büyük boyutlu ve 

çoklu olarak görülür. Bu tür hastalarda ise etkiler de aynı boyutta görülmeye 

baĢlanır. Çünkü etki mevcut olan hastalığın boyutu ile alakalıdır. Hastalık boyutu ne 

ise ona göre belli baĢlı etkiler kendini göstermeye baĢlar. Üstelik bunlar ile baĢ 

etmek de kiĢinin elinde değildir. Sadece tıbbi bir tedavi sürecine burada ihtiyaç 

duyulur. Aksi halde evre bağlamında hastalık ilerleme gösterebilir. Hastalığın 

ilerlemesine bağlı olarak da etkiler daha çok derinleĢir (Barlas, 2010). 
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Alzheimer hastalığı çok çeĢitli varyanslara sahiptir. Yani her kiĢide farklı olacak 

tepkimeler ve etkiler görülebilir. Bu tür durumlarda ise tek yapılması gereken Ģey 

hastalığın mevcut yapısı ve bunun kontrol altına alınmasıdır. Üstelik burada da 

etkiler yine devam eder. Hastalık tedavi sürecinde iken yine hasta olan kiĢi bu etkiler 

ile karĢılaĢılır. Hastalık süreci boyunca ortaya konan tedavi ilk etapta hastalığı 

durdurmaya yöneliktir. Eğer bunun önüne geçilebilirse ikinci aĢamada hastalık 

ortadan kaldırılabilir. Tüm bunlar hem hastalık boyutu hem de evreleri ile ortaya 

çıkacak durumlardır (Alpat, 2022). 

 

Alzheimer hastalığı her kiĢide aynı etkiyi ortaya koymaz. Kimisinde çok hafif 

düzeyli etkileri vardır. Kimisinde orta düzeyli kimisinde ise daha üst düzeyli olan 

etkiler ile karĢılaĢılır. Ancak bunların tam bir Ģekilde anlaĢılabilmesi için detaylı bir 

kontrol ve taranmaya ihtiyaç duyulur. Gerekli kontrol ve tarama ile etkilerin 

boyutları da ortaya çıkar. Etkilere göre mevcut olan tedavi ve hastalığın geliĢme 

evresi hakkında da bilgi sahibi olmak mümkündür. Üstelik anında ve erken teĢhis her 

zaman etkili sonuçlar vermektedir. Ancak kimisinde erken teĢhise rağmen sonuç 

olumsuz olabiliyor. Bu tür durumlar kiĢinin genel sağlık yapısı ile de ilgili olabiliyor 

(KeleĢ, 2018). 

 

Etkiler çoğu kiĢi tarafından günlük strese bağlanır. Birçok kiĢinin günümüzde en çok 

karĢılaĢtığı durum strestir. Stres belli oranda kiĢide unutkanlığa ve bazı 

komplikasyonlara neden olabilir. Bu da doğal olarak Alzheimer hastalığını birçok 

kiĢi için akıllara getirmez. Ancak böyle bir durum söz konusu olduğu zaman anında 

ve erken dönüt sağlanmalıdır. Erken teĢhis ve tedavi ile hastalığın seyri kontör altına 

alınabilir (Gezici, 2022). 
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2.5. HASTALIĞIN SAĞLIK ÜZERINDE BIRAKTIĞI ETKILER 

 

Alzheimer hastalığı çok etkili ve kapsamlı olan bir hastalıktır. Bu yüzden sağlık 

üzerinde de olumsuz etkiler bırakabiliyor. Bu ekiler bir yerden sonra hem ruhsal hem 

de fizyolojik olarak insanda değiĢiklikler yaratabiliyor. DeğiĢkenlikler kiĢiden kiĢiye 

farklılık gösterir. Ancak hastalık kısmi ya da tam olacak Ģekilde sağlığa etki 

edebiliyor (Adalı, 2020). 

 

Hastalığın sağlığa olan etkilerine Ģu Ģekilde değinmek mümkündür; 

 BağıĢıklık sistemi zayıflayabilir. 

 KiĢide kilo kaybı olabilir. 

 ĠĢtahsızlık baĢ gösterebilir. 

 Umutsuzluk, stres ve karamsarlık gibi psikolojik etkiler bırakabilir. 

 Eklemlerde ağrı hissi oluĢabilir. 

 BaĢ ağrısı meydana gelebilir. 

 Halsizlik yaĢanabilir. 

 Kol ve bacaklar eski hareketlerini kaybedebilir. 

 BaĢ dönmesi ortaya çıkabilir. 

 Vitaminsizlik gibi bazı bileĢkeler vücutta ortaya çıkabilir. 

Yukarıda sıralanmıĢ olan her bir unsur bu kapsamda geliĢme gösteren unsurlardır. 

Özellikle Alzheimer hastalığı sinir hücrelerine bağlı geliĢen bir hastalıktır. Bu 

yüzden bu hastalığın ortaya çıkarmıĢ olduğu bu tür etkiler de doğal olarak kiĢide bir 

takım rahatsızlıklara neden olabilir. Üstelik buna kullanılan ilaçlar da dahildir. 

Tedavi boyunca hastalığa bağlı olarak kullanılan belli baĢlı ilaçlar vardır. Bu ilaçlar 

oldukça ağır ve etkilidir. Bunların etkisi de yine fizyolojik ve psikolojik olarak kiĢiyi 

etkisi altına alabilir (Kurban, 2010). 

 

Bu tür hastalıklar kolaylıkla kontrol edilen bir yapıya sahip değildir. Üstelik hastalık 

süreci boyunca da kiĢide ister istemez bir takım sağlık sorunları ortaya çıkacaktır. Bu 

tür sağlık durumları genel sağlık ile ilgilidir. Yani hastalığın genel sağlığa etki etmesi 

sonucu geliĢme gösterir. Ancak hastalığın tedavi edilmesi ile birlikte genel sağlık 

üzerinde de birtakım iyileĢmeler olacaktır. Bunun için sadece etkili bir tedavi 

yöntemine gerek duyulur (Özçelik, 2019). 
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Bu hastalık için tedaviler uzun bir sürece yayılır. Yani anında tedavi ve geri dönüt 

almak mümkün olmaz. Çünkü Alzheimer hastalığı baĢlı baĢına beyin ile ilgili olan 

bir rahatsızlıktır. Bu yüzden çok hassas olacak Ģekilde bir ilerlemeye ihtiyaç duyulur. 

Aksi halde istenen olumlu sonucu almak mümkün olmayabilir. Alzheimer hastalığı 

için kontrollü bir tedavi sürecine geçiĢ yapılır. Bu süreç boyunca hem tedavi hem de 

hastalık bir biri ile savaĢır. Bunun sonucunda ister istemez genel sağlık da bundan 

etkilenir. Genel sağlık kiĢinin bağıĢıklık sistemi ile de alakalıdır. BağıĢıklık sistemi 

güçlü olan kiĢilerde çok fazla etkisi söz konusu olmaz. Ancak bağıĢıklık sistemi zayıf 

olan kiĢilerde hastalık anında genel sağlığa etki eder.  (Barlas, 2008). 

 

Hastalık yapısal gereği belli evrelere ayrılır. Bu evrelerin de göz önünde tutulması 

gerekir. Çünkü her bir evrenin ayrı bir kontrol mekanizması ve etkisi vardır Daha 

baĢlangıçta olan bir evrede genel sağlığa etki çok fazla olmaz. Ancak hastalık evresi 

ilerlediği zaman genel sağlığa olan etkisinden kaçınmak mümkün olmaz. Üstelik bu 

etkiler bir yerden sonra kiĢinin daha çok yıpranmasına ve daha çok güç kaybetmesine 

de neden olabilir. Tüm bunlar hastalığın birer seyri olarak geliĢme gösterir. Üstelik 

boyutları ve tedavileri de yine buna bağlı olacak Ģekilde değiĢkenlik gösterir 

(Osmaniye, 2022).  

 

Daha genç ya da daha yaĢlı olan kiĢilerde de bazı değiĢkenler söz konusu olabilir. 

Daha yaĢlı olan bireylerin bağıĢıklık sistemi daha çok zayıftır. Ancak genç olan 

bireylerin bağıĢıklık sistemi daha güçlü olur. Bu durum da doğal olarak genel sağlığa 

etki eder. Genel sağlık bünye ve bağıĢıklık sistemi ile alakalı olan bir unsurdur. Buna 

bağlı olacak Ģekilde bazı değiĢkenler kiĢilerde fark edilir. Anca bireyin genç olması 

fakat baĢka ağır bir hatalığa sahip olması da yine olumsuz sonuçlar doğurabilir. Yani 

kiĢi ayrıca böbrek hastası ise bu durum da yine onun bağıĢıklık sisteminin hemen 

çökmesine neden olabilir. Genel sağlık hastalık haricinde güçlü olmalıdır (Uğur, 

2018). 

 

Tüm bunlar ekseninde hastalık farklı evrelerde ve farklı Ģekilde kiĢilere etki eder. 

Bunda hem kiĢinin genel sağlık durumu hem de bağıĢıklık sistemi etkili olur. Bunlar 

ekseninde hastalığın genel seyri de değiĢkenlik gösterir. Bu alandaki doktorlar da 

tüm bunları göz önünde tutar (Osmaniye, 2022). 
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2.6. ALZHEĠMER HASTALIĞININ EVRELERĠ 

 

Alzheimer hastalığının baĢlangıçtan son evreye kadar tam 7 evresi vardır. Bu 

evrelerin her birinde de farklı semptomlar ile karĢılaĢılır. Çünkü her bir evre kendi 

içinde farklı sağlık unsurlarını ve sorunlarını barındırır. Burada en önemli olan nokta 

anında ve hızlı bir Ģekilde tanı konup müdahale etmektir. Hastalığa çok geç bir 

sürede müdahale edilirse eğer bunun sonucunda evreler ilerlemeye baĢlar. Bu durum 

ise tedaviyi mümkün kılmaz. Üstelik genel sağlık da bundan olumsuz bir Ģekilde 

etkilenir (KeleĢ, 2018). 

 

Hastalığın evrelerine Ģu Ģekilde değinmek mümkündür; 

1. Evre; BaĢlangıç evresi (klinik öncesi) 

2. Evre; Çok hafif bozukluklar oluĢur 

3. Evre; Hafif bozukluklar oluĢur. 

4. Evre; Orta dereceli bozukluklar meydana gelir. 

5. Evre; Orta ciddi bozukluklar gözlenir. 

6. Evre; Ciddi bozukluklar oluĢur. 

7. Evre; Çok ciddi bozukluklar oluĢur. 

Yukarıdaki evrelerin her biri kiĢide bir takım farklı semptomlar Ģeklinde ortaya çıkar. 

Üstelik bunlara sağlıklı bir Ģekilde müdahale etmek ilerleyen evrelerde mümkün 

olmaz. Çünkü ilerleyen evrelerde beyin küçülmeye baĢlar. Beyinde sinir hücreleri 

kaybedilir. Bu yüzden baĢlangıç evreleri her zaman hastalıkta en önemli olan 

evrelerdir (Uğur, 2018).  

 

2.6.1. Klinik Öncesi Dönem 

 

BaĢlangıç evresidir. Bu evrede çok az bulgular meydana gelir. Bu evrede erken tanı 

ve erken müdahale yapılabilir. Sadece belli baĢlı biyobelirteçler ile test edilir. 

 

2.6.2. Hafif Kognitif Bozukluk 

 

Unutkanlık yakınması gibi durumlar burada gözlemlenir. Burada belli testler 

uygulanarak hastalığın genel boyutu ve seyri hakkında bilgi ortaya konabilir. 
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2.6.3. Erken-Orta Dönem 

 

Hafif unutkanlık durumu ile birlikte bazı kelimeler hatırlanamaz. Depresyon gibi 

belirtiler de bu dönemde çok sık rastlanır. 

 

2.6.4. Ciddi Orta Dönem 

 

Hastanın mevcut olan günlük yaĢam aktiviteleri sağlıklı bir Ģekilde yerine 

getirilemez. Burada hasta kendini kontrol edemez. KiĢisel temizliğini yapamaz hale 

gelir. Çünkü çok sık unutkanlık durumu ile karĢılaĢır. Evin içinde bile çoğu zaman 

yolunu bulamaz. Bu evre ciddi olan evredir. Motor yetileri bu evrede çok ciddi 

bozulur. 

 

2.6.5. Ġleri Ve Ciddi Ileri Dönem 

 

Bu evrede hasta artık hiçbir Ģeyi bağımsız olarak yapamaz. Her zaman birine bu 

evrede ihtiyaç duyar. Çünkü bağımlı yaĢamak zorundadır. Hastanın genel sağlığı 

içinde buna gereksinim duyulur. Bu evrede etkili bir tedavi yöntemi de mümkün 

olmaz. Çünkü hastalık çok ciddi bir Ģekilde ilerleme göstermiĢtir. 

 

Yukarıda sıralanmıĢ olan her bir unsur Alzheimer hastalığının geliĢim boyutlarını ele 

alır. Bunların her birinde hastaya ve hastalığa bağlı olacak Ģekilde farklı değiĢkenler 

ile karĢılaĢır. Bu değiĢkenlerin hastadan hastaya da değiĢeceği göz önünde 

tutulmalıdır. Çünkü kimi hastalarda ilk evrede görülen unsurlar ikinci evrede 

görülmeye baĢlanır. Bunlar beynin fonksiyonel yapısı ile de iliĢkili olan bir unsurdur. 

Bu hastalık beyni etkilediği için beyin iflas ettiği zaman tüm mekanizma durur. 

Beyin burada vücudu koordine eden en önemli unsurdur. Bu alanın sağlığı genel 

vücut sağlığı için önem taĢır. Aksi halde hasta olan kiĢi normal yaĢamını idame 

edemez hale gelir (Polat, 2016). 

 

Bu tür hastalıklarda en küçük bir belirti olduğu zaman hemen doktora geçmek 

gerekir. Bir uzman kontrolünde gerekli testler yapılarak hastalığın var olup olmadığı 

ya da evresinin ne olduğu ortaya konabilir. Bu Ģekilde hastalığın önüne geçmek 
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mümkün olacaktır. Günümüzde Alzheimer hastalığı için geliĢmiĢ birçok tedavi 

yöntemi vardır. Ancak bu yöntemler hastalığın ilerleme gösterdiği boyutta etkili 

olmaz. Yani burada hastalığa müdahale edebilmek için öncelikle hemen tanı 

koyulması gerekir. Bu tanıya uygun olacak bir tedaviye de hemen geçilmesi önem 

taĢır (Barlas, 2010).  

 

2.7. HASTALIĞIN GENETIK TEMELLERI 

 

Hastalığın genetik temelleri vardır. Yani daha önce bir ailede bu hastalığı geçiĢmiĢ 

kiĢiler olabilir. Bu gibi durumlarda hastalığın sizde de çıkma ihtimali vardır. Bunları 

öğrenmek için de genetik testler devreye girer. Bu genetik testler ile ailede geniĢ 

ölçekli olacak bir tarama yapılır. Bu tarama bazında hastalığın sizde çıkıp çıkmama 

ihtimali test edilir. Eğer genetik açıdan bir yatkınlık çıkarsa hastalık sizde de çıkacak 

demektir. Ancak bu yatkınlık ortaya konmazsa bu durumda hastalığın çıkma ihtimali 

de ortadan kalkar. Bugün birçok kiĢi de bu sebepten ötürü çok sık gen testine 

baĢvurmaktadır (Soner, 2017). 

 

Hastalık özellikle birinci derecede yakın olan aile üyelerinde çıkmıĢsa bu hastalık 

yine aynı ailede baĢka kiĢilerde de çıkabilir. Çünkü gen yapıları bir aile içinde her 

zaman büyük benzerlik gösterir. Bu benzerlikte dolayı da hastalık bir anda 

geliĢebilir. Bunların ölçülmesi ve kapsamının ortaya konması için genetik testler 

deveye girer. Ancak bu testler sonucuna göre de hareket etmek gerekir. Yani test 

olumsuz çıkarsa eğer gerekli önlemleri almak da mümkündür. Çoğu zaman kan 

temizleme durumu ya da sık sık kontrole gelmek gibi unsurlara yer verilebilir. Bunlar 

ekseninde hastalık kapsamı daraltılır. Bugünün geliĢen sağlık alanı içinde gerekli 

müdahaleyi yapmak mümkündür (Uğur, 2018). 

 

Genetik oluĢumlar her zaman sakıncalı ve olumsuz durumları barındırmıĢtır. Gen 

yatkınlığı bilimsel olarak da sabitlenmiĢ bir yapıya sahiptir. Yani yatkınlıktan ötürü 

aynı ailede birden fazla kiĢide aynı hastalığın çıkma ihtimali daha yüksektir. Genetik 

yatkınlık dıĢında da aynı hastalık ortaya çıkabilir. Ancak gen devreye girdiği zaman 

çıkma ihtimali ve boyutu her zaman daha yüksektir. Üstelik bu boyutlara da gene ile 

ulaĢmak mümkündür. Yani daha önce diğer çıkan hastaya bakıldığı zaman onda 
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olumsuz bir durum ortaya çıkmıĢsa genetik olarak sizde de aynı durum yaĢanabilir. 

Ancak bunu erken teĢhis etmek hastalığın önüne geçmek için kullanılabilir (Alpat, 

2022). 

 

Bu tür hastalıklarda erken tanı ve erken teĢhis ile anında gerekli müdahale yapılabilir. 

Bu tür gen testleri sadece ileriye dönük belli baĢlı oluĢumları öğrenmek için ortaya 

konmaz. Bunlar dıĢında gerekli tedavi ve önlemleri almak için de bu teste ihtiyaç 

duyulur. Genetik testlerin kapsamı da birbiri ile aynı değildir. Yani kanser hastalığı 

için ayrı bir test taraması varken Alzheimer hastalığı için ayrı bir tarama söz konusu 

olur. Ancak bunların her birinde de genetik yatkınlık yüzde yüz olacak bir sonuç 

verir. Burada rakamsal olarak oranın yüksek çıkması iyi değildir. Bu durum ileriye 

dönük olarak testi yaptıran kiĢide bu hastalığın çıkacağını kanıtlar. Oran düĢük 

çıktığı zaman ise herhangi bir sakınca gözetilmez (Soner, 2017). 

 

Genetik açıdan belli baĢlı yatkınların ortaya çıkması daha önceden yani hastalık daha 

baĢlamadan müdahale etmeyi öne çıkartır. Bu tür sağlık durumlarını ortaya 

koyabilmek için özellikle genetik testler uygulanır. Gen yatkınlığı ile birlikte ileriye 

dönük bir bilgi alımı söz konusu olur. Ancak gerekli önlemleri almak kiĢinin kendi 

elindedir. Bu önlemler bazında belli baĢlı sağlık taraması ve testler uygulanarak 

istenen sonuca ulaĢılabilir. Üstelik kiĢi hayatını da buna göre idame edip gerekli 

önlemi yine alabilir. Bunların her biri uzman kontrolü altında yapılabilir. Genetik 

önlemleri de günümüzde almak mümkündür (Kurban, 2010). 

 

Genetik açıdan geliĢmiĢ olan testler ile birlikte tedaviler de sunulmaktadır. Bunlar 

ekseninde ileride oluĢacak olan hastalığın önü anında kesilebilir. Tüm bunlar 

geliĢmiĢ bir tıp alanı içinde yer alır. Genetik açıdan yatkınlık gösteren Alzheimer 

hastalığı için de bu durum geçerlidir. Alzheimer tehlikeli olan hastalıklar grubunda 

yer alır. Ancak buna rağmen etkili bir tedavi yöntemi ile bu hastalığı önlemek 

mümkündür. Üstelik eskiden korkutucu olan bu hastalık geliĢmiĢ tedavi yöntemleri 

ile korkutucu olmaktan çıkmıĢtır. Sağlık açısından mevcut olan unsurların her birini 

gözden geçirmek gerekir. Bunun için en baĢta da gen testleri gelir. Bunlar ekseninde 

genetik yatkınlık durumu anında ortaya konabilir (Osmaniye, 2022). 
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Avrupa‟da yapılan bir araĢtırmaya göre Alzheimer hastalığının genetik temelleri soy 

ağacına kadar gitmektedir. Yani bir kiĢinin bir kuĢak ötesinde yer alan hastalık daha 

sonra sizde çıkabilir. Bu durum kuĢaklar arası aktarım olarak geçmektedir. Burada 

genetik temellerin belirleyici belli baĢlı faktörleri vardır. Öncelikle genetik bazlı her 

insanda bu hastalık çıkacak diye bir durum söz konusu olmaz. Burada sadece belli 

baĢlı uyuĢmalara bakılır. Belli uyuĢmalar yakalanırsa eğer hastalığın sizde çıkma 

ihtimali artar. Bu tür uyuĢmalar ise Ģu Ģekilde saptanmıĢtır (Bredesen, 2019). 

 

 Kan uyuĢması 

 Doku uyuĢması 

 BağıĢıklık sisteminin aynı olması 

 Aynı hastalıkları taĢıyor olması 

 Fiziksel benzerlikleri taĢıması 

 Psikolojik ve ruhsal yapıların aynı olması 

 Akraba evliliğin ailede çokça yer alması 

 

Yukarıda sıralanmıĢ olan her bir unsur bir hastalığın daha sonraki kuĢaklarda baĢka 

bir kiĢide çıkmasında etkili olur. Bu tür benzerlikler mevcut olan uyuĢmalar 

kapsamında ortaya çıkmaktadır. Özellikle bu tür hastalıklarda kan ve doku uyuĢması 

aranır. Eğer aynı uyuĢma baĢka bir kiĢide de varsa bu hastalık genetik olarak devam 

ettirilir. Burada alınacak sabit bir önlem yoktur. Sadece süreç etkili bir Ģekilde 

kontrol ettirilebilir. Çünkü genetik bir değiĢim mevcut değildir. Yani kiĢi kendi geni 

ile oynayamaz. Bu yüzden hastalık açık olacak Ģekilde ileriye dönük bir süreçte 

kiĢide çıkar (Berger, 2021). 

 

Genetik alt yapılarda kiĢinin benzerliklere sahip olması yer alır. Bu benzerlikler 

hastalığı kiĢiye doğru çeker. Yani ister istemez doku olarak hastalık için vücut hedef 

haline gelir. Fakat Ģöyle bir farkındalık söz konusu olabilir. Hastalık ilk kiĢide 

olumsuz Ģekilde seyretmiĢ olabilir. Ancak ailede baĢka bir kiĢide tam tersi bir etkiye 

neden olabilir. Yani hastalık daha önceki kiĢide ölüm ile sonuçlanmıĢsa sonraki 

kiĢide aynı Ģekilde sonuçlanacak diye bir durum söz konusu değildir. Burada 

bağıĢıklığın güçlülüğü, erken tanı ve erken tedavi gibi durumlar devreye girer. 

Böylece süreç her zaman kontrol altında tutulur (Hauw, 2023). 
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Alzheimer hastalığı çok hassas olan bir hastalıktır. Bir anda da geliĢebilir yavaĢ 

yavaĢ da ortaya çıkabilir. Bunların her biri kiĢiye bağlı biyolojik ve fizyolojik yapılar 

ile alakalıdır. Ancak burada genetiğe bağlı olarak hastalığın hızlı ve yavaĢ geliĢmesi 

durumu da söz konusudur. Yani hastalık genetik yapının uyumuna bakar. Genetik 

açıdan hastalığa uygun bir yapı söz konusu ise Alzheimer çok hızlı bir Ģekilde 

geliĢme gösterir. Aksi halde çok yavaĢ ilerler. Burada hastalığın yavaĢ ilerlemesi 

tedavide daha etkili sonuçlar ortaya koymaktadır (Kapıkıran, 2022). 

 

Doku bağlamında hastalığın vücuda yerleĢmesi söz konusu olmaktadır. Burada sinir 

hücreleri için beynin temel yapısına bakılır. Yani genetik bir tarama söz konusu olur. 

Beyin bu konuda çok zayıf ise hastalık daha hızlı yayılım gösterir. Üstelik bu tür 

durumlarda tedavinin de sonuç vermesi mümkün olmaz. Ancak güçlü bir sinir ağına 

sahip olan bir beyinde hastalık hızlı ilerlemez. Üstelik anında hastalığa müdahale 

etmek durumu da söz konusu olur. Burada genetik yapı söz konusu olsa bile kiĢinin 

genel sağlık durumu da ön plana çıkar. Güçlü bir beyin sinir ağı kiĢisel bir sağlık 

durumu içinde yer alır (Almalki, 2022). 

 

Beyin yapısı sinir hücreler bağlamında zayıf olan kiĢiler için de yine genetik 

durumlara bakılır. Burada genetik araĢtırmalar sonucunda hastanın bu hastalık ile ne 

kadar mücadele edeceği söz konusu olur. Bugün yapılan gen testlerine bakıldığı 

zaman özellikle bu durum üzerinde durulmaktadır. Hastanın hastalık ile mücadele 

etme boyutu oldukça önemlidir. Burada hastalığın olumlu mu olumsuz mu 

sonuçlanacağı durumu ortaya çıkmaktadır. Üstelik genetik dokular da bunda 

belirleyici bir etmen yaratmaktadır. Bu tür hastalıklarda her zaman genetik testler ön 

plana çıkmıĢtır (Azzam, 2005). 

 

Genetik alanda da tedaviler mümkündür. Ancak bu durum hastanın genel sağlık 

durumu çerçevesinde gerçekleĢir. Yani hastanın genetik yapısı hastalığa karĢı kontrol 

altına alınabilirse uygun tedaviye geçiĢ yapılır. Aksi halde hastalık ile ya da genetik 

ile mücadele etmek mümkün değildir. Burada sadece hastalığa bağlı ortaya çıkan 

tedavi sürecine geçiĢ yapılır. Tedavi sürecine hasta ile uyumlu olan yapı ne ise ona 

uygun bir süreç izlenir. Hastanın geni çok zayıf olsa bile ona uygun olan bir tedavi 
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yolu seçilir. Tam olarak bu noktada gen testleri önem kazanır. Gen testleri ile birlikte 

zayıf bir yapıya sahip olan hastanın genlerine bakılır. Böylece ona uygun olan bir 

tedavi sürecine geçiĢ yapılır (Swaab, 2018).  

Bu tür hastalıklarda belli baĢlı tedaviler mevcuttur. Ancak hangi tedavinin hangi 

hastaya uygun olacağına bakılır. Yani bir uyumluluk aranır. Bu uyumluluk arandığı 

için gen testleri devreye girer. Mevcut gen testleri ile birlikte daha uygun ve uyumlu 

olan sonuçlar elde edilir. Alzheimer hastalığında hem gen testleri hem de hastanın 

genel sağlık durumu göz önünde tutulur (Nietzsche, 2020). 

 

Alzheimer hastalığının geçmiĢten gelerek Ģimdiki durumunu belirlemek ve gelecekte 

nerede olacağını belirlemektir, bunun için olası çevresel etkilerin belirlenmesi 

(epigenetik faktörler) gerekmektedir. Bunlar aynı zamanda Alzheimer hastalığının 

Ģiddetini ve süresini belirleyen etkiler olarak kabul görmektedir. Türkiye‟de 

Alzheimer derneğinden veriler alınacaktır. Amaç; geçmiĢten günümüze yönelik 

durumunu belirlemek ve gelecekte hayatımızın neresinde olacağını tahmin etmek 

çalıĢmanın amacını oluĢturacaktır. Olası genetik ve çevresel etkilerin belirlenmesi 

gerekmektedir. Yapılacak çalıĢmada önceliğimizi bu oluĢturacaktır. Bunlar 

Alzheimer hastalığının yayılım hızını etkileyen belirteçler olarak belirlenmiĢtir. 

Ayrıca elde edilen veriler yardımıyla günümüzdeki durumu önümüzdeki 10- 15 yıl 

ve 20 yıllık süreçte nasıl bir geliĢim göstereceğini belirlemektir. Böylece hastalık için 

yapılması gereken çalıĢmaların çok geç olmadan yapılabilmesi ve gerekli tedbirlerin 

alınabilmesi sağlanabilecektir. Bunun için de dünya genelinde hastalığın yayılımı 

belirlenmelidir.  

 

Kapsamı: ÇalıĢmanın kapsamı oldukça geniĢ olarak görülmesine rağmen sadece 

istatistiklere dayalı olarak veri toplanması planlandığından uygulanabilir niteliktedir. 

1907'de Alois Alzheimer, psikiyatrik rahatsızlıklarla birlikte nispeten hızlı bir Ģekilde 

bozulan bir hafıza ile baĢvuran 51 yaĢındaki bir kadın vakasını tanımladı. Dört yıl 

sonra öldü. O zamanlar senil bunama, erken baĢlangıç yaĢı ve yeni bir patolojik 

bulgu da dahil olmak üzere çeĢitli ilerleyici ve ölümcül nörolojik durumlar 

bilinmesine rağmen, nörofibriler yumak (NFT) bu durumu benzersiz 

kılmıĢtır. Alzheimer hastalığının (AH) yeni bir nozolojik varlık olarak gerekçesi ve 

önde gelen psikiyatrist Emil Kraepelin'in açıkça yeni bir durumu teĢvik etme 
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motivasyonları tartıĢılmaya devam ediyor. Bununla birlikte, AD, o zamanlar olduğu 

gibi, bugün de, damgasını vuran patolojinin eĢlik ettiği amansız bir nörolojik 

bozulmadır. 
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BÖLÜM 3 

 

KAYNAK ARAġTIRMASI 

 

P Scheltens, B De Strooper, M Kivipelto, H Holstege tarafından 2021 yılında yapılan 

çalıĢmada Alzheimer hastalığının geliĢim boyutları ele alınıp bu alandaki bazı 

evrelerin neden bu kadar hızlı bir Ģekilde geliĢme gösterdiğini irdelemiĢtir. Bunun 

üzerine yapılan çalıĢmada beyin hücrelerinin ölümü durdurulabilirse eğer hastalığın 

tamamen önüne geçmek mümkün olacaktır. Ancak bunun için en az 2050 yılına 

kadar kapsamlı bir çalıĢmaya ihtiyaç duyulmaktadır. Hastalık sinsi ve gizli bir 

Ģekilde vücutta ilerleme kat eder. Özellikle de mevcut olan yapısal durumlar da 

hastalığı etkiler. Tüm bunlar bir yerden sonra hastalığı hızlandırma boyutuna da 

taĢıyabilir. ÇalıĢma için nitel araĢtırma yöntemlerinden gözlem, söylev ve metin 

analizinden yararlanılmıĢtır.  

 

C Ballard, S Gauthier, A Corbett, C Brayne, D Aarsland tarafından 2011 yılında ele 

alınan bu çalıĢmada Alzheimer hastalığının bilinmeyen yönlerine değinilmiĢtir. Bu 

çalıĢma hastalıktaki semptomlar üzerine bir eğilim göstermektedir. Bu semptomların 

ne derece kiĢi üzerinde yaratacağı etkilere bakılmıĢtır. Özellikle ilk evrelerin 

hastalıkta dönüm noktası olacağı kanaatine varılmıĢtır. Çünkü ilk evreler hastalığa 

müdahale için önemli olan evrelerdir. Son evrelerde hiçbir tedavi kolaylıkla sonuç 

vermemektedir. Hastalığın ilk evresinden son evresine kadar belli baĢlı değiĢimler 

vardır. Kimisi gözle görülür kimisi ise fark edilmez. Tüm bunlar hastalığın genel 

yapısını ve geliĢimini de ele alır. Nitel yöntem etrafında araĢtırılmıĢ metin analizi ve 

söylev analizinden yararlanılmıĢtır. 

 

Philip Scheltens, Kaj Blennow, Monique Breteler, Bart de Strooper, Giovanni 

Frisoni, Stephen Salloway tarafından 2016 yılında ele alınan çalıĢmada beyinde 

geçen Alzheimer hastalığının geliĢim evrelerine değinilmiĢtir. Ancak burada geliĢim 

evreleri neye sebep oluyor ve ne üzerinde etki bırakıyor ona bakılmıĢtır. Bu hastalık 
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ile hastada meydana gelen değiĢim nedir bunlara dikkat çekilmiĢtir. Hastalık alanında 

yapısal unsurlara da yer verilmiĢtir. Özellikle mevcut olan değiĢimlerin vücutta 

yaratacağı etkilere de çalıĢma esnasında yer verilmiĢtir. Yöntem olarak metin ve 

söylev analizi kullanılmıĢtır. 

 

Lane, J Hardy, JM Schott tarafından ele alınan çalıĢmada Alzheimer hastalığının 

vakasal boyutuna yer verilmiĢtir. Alzheimer hastalığı ile ilgili ilk vaka olan 1907 

yılındaki vakaya dikkat çekilmiĢtir. O günden bu yana hastalık üzerinde meydana 

gelen değiĢkenler ve bunların çevresel etkileri ile iliĢkisine bakılmıĢtır. Bu kapsamda 

öne sürülen tedavi yöntemleri ne olmuĢtur bunlar incelenmiĢtir. Bu çalıĢmada nicel 

yöntem analizinden yararlanılmıĢtır. Hastalık ile ilgili bugüne kadar birçok vaka 

ortaya çıkmıĢtır. Ancak bu çalıĢma ilk vaka olayını gündeme getirdiği için daha çok 

önem arz eder. Yani genel olarak hastalığın belli baĢlı önemli boyutuna yer 

verilmiĢtir. Bu kapsamda ise tarihsel yöntem ve betimsel analiz ile geçmiĢ dönemler 

de irdelenmiĢtir. 

 

Blennow, MJ de Leon, H Zetterberg tarafından 2006‟da ortaya konan bu çalıĢmada 

Alzheimer hastalığının kalıtsal yapısına yer verilmiĢtir. Alzheimer hastalığı kalıtsal 

olarak da kiĢiden kiĢiye geçen genetik bir boyuta da sahiptir. Bu boyutun kalıtsal 

olarak kiĢilerde görülme sürecine bakılmıĢtır. Bu kapsamda hastalığın genetik yapı 

üzerindeki etkisi incelenmiĢtir. Aile üyeleri içinde en çok kimlerde bu hastalık 

genetiğe neden olur bunlar üzerinde durulmuĢtur. Hastalık kalıtsal bir yapıya da 

sahip olduğu için bu çalıĢma ile birlikte özellikle buna da yer verilmiĢtir. Yani 

genetik açıdan da hastalığın dikkat çektiği yönü üzerinde durulmuĢtur. Nicel yöntem 

bağlamında bağlantısal model ile betimsel modelden yararlanılmıĢtır. 

 

CL Masters, R Bateman, K Blennow öncülüğünde 2015 yılında yapılan  bu 

çalıĢmada hastalığının farkındalık yaratan boyutlarına yer verilmiĢtir. Alzheimer 

hastalığı sinsi bir hastalıktır. Çoğu zaman kiĢi bu hastalığın farkında olmadan 

hastalığa yakalanır. Burada belli baĢlı semptomları bilmek kiĢiye yarar sağlar. Bu 

çalıĢma ile birlikte özellikle bu semptomlara dikkat çekilmiĢtir. Semptomlar evrelere 

ayrılarak irdelenmiĢtir. Her kiĢide farklı semptomlar görülse bile genellikle belli 

bulgular daha çok dikkat çeker. Bu çalıĢma ile birlikte tam olarak da hastalığın bu 
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boyutuna yer verilmiĢtir. Gerekli olan tanı ve bulgular çalıĢmada yer edinmiĢtir. 

ÇalıĢmada nicel yöntem etrafında içerik analizinden yararlanılmıĢtır. 

 

Jeffrey Cummings tarafından 2004 yılında yapılan bu çalıĢma Amerika bazlı 

yürütülmüĢtür. Amerika‟da ortaya çıkan yaklaĢık 13,2 milyon kiĢide hastalık ile ilgili 

belirtilere yoğunlaĢılmıĢtır. Burada hastalığın neden bu kadar hızlı yükselme 

gösterdiği üzerine yapılan bir çalıĢmadır. Bunun için alınması gereken önlemlere de 

yer verilmiĢtir. ÇalıĢmada nicel yöntem etrafında deneysel modelden 

yararlanılmıĢtır. Alzheimer hastalığı sın zamanların da en çok dikkat çeken hastalığı 

olmuĢtur. Bu kapsamda hastalığın aslında önemli olan bulgularına bu çalıĢmada yer 

verilmiĢtir. Bunun için dikkat edilmesi gereken yönler tam olarak nelerdir bunlara 

bakılmıĢtır.  Bu kapsamda birtakım hastalar nitel yönteme bağlı gözlem altına 

alınmıĢtır. 

 

Lennart Mucke 2009 yılında nörolojik olan bu hastalığın boyutlarına inmiĢtir. Ancak 

bu boyutlar etrafında hastalığın psikolojik etkilerine de yer verilmiĢtir. Psikolojik 

olarak hastalığın kiĢide bıraktığı etkilerin çok boyutlu olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

Nörolojik olan değiĢimler kiĢiden kiĢiye farklılık gösterir. Bu değiĢimler tam olarak 

nedir ve boyutları da neyi kapsar buna bakılmıĢtır. Nörolojik değiĢimlerin tedavi 

üzerindeki etkisi saptanmıĢ olup bunun önemine de dikkat çekilmiĢtir. Bu kapsamda 

belli baĢlı tedavi yöntemlerine de yer verilmiĢtir. Bu yöntemlerin erken tanı ile 

ilgisine de dikkat çekilmiĢtir.  Bu çalıĢmada nicel yöntem bazında içerik analizinden 

yararlanılmıĢtır. 

 

Henry  Querfurth, M.D., Ph.D., and Frank M. LaFerla, Ph.D. 2010 yılında hastalığın 

beyin içindeki değiĢim ve dönüĢümünü ele almıĢlardır. Bu değiĢim beyindeki 

proteinlerin tükenmesi sonucunda beynin belli kısımlarının iĢlevini yitirmesidir. Yani 

bu alanlarda beyin hücreleri pasifleĢiyor. Bunların tam geliĢim evreleri nedir onlara 

bakılmıĢtır. Bu evrelerde beynin protein bağlamında önemli bir yapıya ne kadar 

ihtiyaç duyduğu sonucuna varılmıĢtır. Nicel yöntem bazında nedensel karĢılaĢtırma 

yöntemi ile sağlıklı bir beyin ile Alzheimer hastası bir beyin irdelenmiĢtir. 
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JAS Lopez, HM González, GC Léger 2010 yılında hastalığın ilk evresine 

değinmiĢtir. Ġlk evrenin oluĢumu anında fark edilip gerekli tedavi yöntemi 

uygulanırsa eğer istenen sonuca varılacağı üzerinde durulmuĢtur. Bu tür hastalıklar 

için ilk evre oldukça önemli bir evredir. Erken tanı ve tedavi ile hastalığa müdahale 

etmek de mümkün olur. Aksi halde önüne geçilmez bir yapıya dönüĢme olasılığı da 

vardır. Tam olarak erken tanının önemi çalıĢma ile irdelenmiĢtir. Bu çalıĢmada 

bağlantısal model eĢliğinde bir araĢtırma yapılmıĢtır. Ġlk evre ile bağlantı kurulup bu 

evredeki tedavinin etkisine değinilmiĢtir. 

 

Al Bush 2003 yılında nörolojik bir hastalık olan Alzheimer hastalığının sağlıksal 

boyutunu ele almıĢtır. Beyinde bu hastalığın temellerine değinilmiĢtir. Bu 

temellendirme yapılırken de hastalığın genel seyri her zaman göz önünde 

tutulmuĢtur. Sonuç olarak hastalığın sinsi bir Ģekilde beyinde ilerlediği sonucuna 

varılmıĢtır. Beyinde Ģekillenen bu hastalık bir yerden sonra beyni çürütüp ele geçirir. 

Tam olarak bu çürütme evreler hangi evrede baĢlar çalıĢmada buna yer verilmiĢtir. 

Bu evreler eĢliğinde de çalıĢmaya belli baĢlı bulgular katılmıĢtır. Üstelik hastalığın 

genel seyri hakkında da bilgi verilmiĢtir. Bu çalıĢmada nicel araĢtırma 

yöntemlerinden betimsel modelden yararlanılmıĢtır. 

 

RL Nussbaum, CE Ellis 2003 yılında beyinde geliĢme gösteren bu hastalığın beynin 

baĢka hangi alanlarına etki yaptığı üzerinde durmuĢtur. Yani sadece mevcut olan 

bölgede değil psikomotor etkisi olan bölgelerde de varlığından söz edilmiĢtir. 

ÇalıĢmada özellikle unutkanlık ve iĢlevsel hareketlilik üzerinde hastalığın etkisine 

varılmıĢtır. Beyinde tek bir noktada bu hastalık etki etmez. Kimi zaman baĢka 

noktalara sıçrama durumu da söz konusu olabiliyor. Bu çalıĢma ile nörolojik bir tam 

uyarılma yapısına yer verilmiĢtir. Nicel yöntem bazında içerik analizi ve betimsel 

modelden yararlanılmıĢtır. 

 

M Hutton, J Hardy 1997 de hastalığın patolojik boyutu ile ilgilenmiĢtir. Patolojik 

olarak geliĢme gösteren Alzheimer hastalığı bir yerden sonra kiĢilerde kalıcı 

rahatsızlığa da neden olabiliyor. Tam olarak bu rahatsızlıklar nelerdir. Bunlar 

üzerinde bir çalıĢma yapılmıĢtır. Çünkü beyin insan vücudunu uyaran en önemli 

uyarıcıdır. Bu alanda bir pasifleĢme söz konusu olursa birçok alanda bunun etkisi 
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fark edilir. Bu çalıĢma ile birlikte hastalığın beyinde bıraktığı etki tescillenmiĢtir. 

Patolojik olarak hastalık birçok yapıyı kedi içine alır. Bu çalıĢma ile birlikte tam 

olarak hastalığın önemli noktalarına yer verilmiĢ ve bunların boyutlarına 

değinilmiĢtir. Yöntem olarak söylev ve metin analizinden yararlanılmıĢtır. 

 

S Walsh, R Merrick, R Milne, C Brayne 2021 yılında Alzheimer hastalığın ilk 

evresinde kullanılan ilaçlara dikkat çekmiĢtir. Bu alandaki ilaçların tam etkisi nedir 

ona bakılmıĢtır. Hangi evrelere kadar ilaçların ne derece etki göstereceği üzerinde 

durulmuĢtur. Alzheimer hastalığında tam tedavinin sağlanabilmesi için ilaç 

tedavisinin önemine yer verilmiĢtir. Ġlaçlar bu hastalıkta önemli bir etkiye sahiptir. 

ÇalıĢma ile birlikte ilaçların tam etkisi nedir ve ne iĢe yarar bunlara detaylı bir 

Ģekilde yer verilmiĢtir. Gerekli iliĢkilendirmede bulunulmuĢtur. ÇalıĢmada nicel 

yöntem bazında bağlantısal model ele alınmıĢtır. Ġçerik analizi kapsamında detaylı 

bir tarama ele alınmıĢtır. 

 

RL Nussbaum, CE Ellis tarafından 2023 yılında kaleme alınan bu çalıĢmada 

Alzheimer hastalığı ile ilgili gerekli olan alt yapılara değinilmiĢtir. Bu kapsamda 

geçiĢe dönük olan belli baĢlı hastalıklara ve vakalara bakılmıĢtır. Bunlar 

günümüzdeki aynı vakalara da bağlanmıĢtır. Bu kapsamda mevcut olan örnekler 

üzerinden belli baĢlı yorumsamalarda da bulunulmuĢtur. Özellikle Alzheimer 

hastalığı ile ilgili mevcut olan gözlemler bilimsel bir aktarım yolu ile pekiĢtirilmiĢtir. 

Bu çalıĢmada nicel araĢtırma yöntemlerinden yararlanılmıĢtır. Nitel anlamda 

betimsel model ve bağlantısal model ile birlikte içerik analizine de yer verilmiĢtir. 

 

AE Merriam, MK Aronson, P Gaston tarafından 1988‟de ele alınan bu çalıĢmada 

Alzheimer hastalığının psikolojik boyutu ile ilgilenmiĢtir. Bu tür hastalıklar bir 

yerden sonra psikolojik baskıyı kiĢiye uygular. Bu çalıĢma ile birlikte psikolojik 

boyutlara değinilmiĢtir. Özellikle mevcut olan durumlardan yola çıkılarak neler 

yapılabileceği üzerine ortaya konan bir çalıĢma olmuĢtur. Burada en önemli olan 

durum ise psikolojinin değiĢkenliğidir. Çünkü hastalığın evreleri bir yerden sonra 

psikoloji üzerinde belli baĢlı değiĢkenlere de neden olabiliyor. Bu tür değiĢkenler 

tam olarak nedir onlara eğilim gösterilmiĢtir. Özellikle psikolojik anlamda neler 

yapıldığı ya da yapılması gerektiği üzerine de durulmuĢtur. Bu çalıĢmada nicel 
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araĢtırma yöntemlerinden yararlanılmıĢtır. Bu alanda içerik analizi ve tarihsel 

yöntemden yararlanma yoluna gidilmiĢtir. 

 

BN Ramesh, TS Rao, A Prakasam tarafından ele alınan bu çalıĢmada Alzheimer 

hastalığı beyin bazlı ele alınıp irdelenmiĢtir. Bu hastalık beyin hücreleri ile ilgili olan 

bir hastalıktır. Özellikle beyinde meydana gelen belli baĢlı değiĢkenler vardır. Bu 

değiĢkenler etrafında beyinde bir takım tepkimeler ortaya çıkar. Tepkimeler 

sonucunda kiĢilerde fizyolojik yapılardan duygusal yapılara kadar birçok değiĢim 

ortaya çıkabilir. Tüm bunlar Alzheimer hastalığı ile ortaya çıkan durumlardır. Bunlar 

etrafında belli baĢlı evrelere de değinilmiĢtir. Hastalığın ortaya koymuĢ olduğu bu 

evreler sonucunda kiĢilerde ne tür bir tepkime olacağı üzerinde durulmuĢtur. 

ÇalıĢmada nitel araĢtırma yöntemlerinden yararlanılmıĢtır. Bunun etrafında ise 

söylev ve metin analizi dikkat etrafında bir inceleme ortaya konmuĢtur. 

 

G Razay, GK Wilcock tarafından ele alınan bu çalıĢmada Alzheimer hastalığı ile 

ilgili mevcut olan durumlar gözlemlenmiĢtir. Bir Alzheimer hastasının beyin 

yapısında meydana gelen değiĢimler ele alınmıĢtır. Özellikle bu değiĢimler etrafında 

bir takım tedavi yöntemleri de yine çalıĢmaya katılmıĢtır. Kimi hastalık evrelerinde 

belli baĢlı tedavi yöntemleri etkili iken kimisinde bu etkisini yitirir. Tam olarak bu 

evrelerin ve tedavilerin içeriğinin net bir Ģekilde bilinmesi gerekir. Bu hastalık ile 

birlikte belli baĢlı evrelere etkili bir Ģekilde değinilmiĢtir. Bu evreler etrafında da 

detaylı bir tarama ile çalıĢma sonuca bağlanmıĢtır. ÇalıĢmada nitel araĢtırma 

yönteminden yararlanıldı. Gözlem, söylev ve metin analizi kapsamında gerekli 

tarama yapılmıĢtır. 

 

GL Wenk tarafından klinik anlamda ele alınan bir çalıĢma olmuĢtur. Özellikle 

beyinde nörolojik olarak görülen değiĢmeler ele alınmıĢtır. Bu nörolojik değiĢmeler 

tam olarak nedir buna yoğunlaĢma söz konusudur. Nörolojik anlamda her beyin 

yapısı aynı değildir. Üstelik bu hastalık her beyin yapısında aynı etki ve tepkiyi de 

ortaya koymaz. Tam olarak ortaya çıkan değiĢimler nedir onlara bakmak gerekir. Bu 

çalıĢma ile birlikte beyin alanında nörolojik görülen tepkimelere ve değiĢimlere 

bakılmıĢtır. Bunlar ekseninde hastalığın hangi evresinde hangi değiĢimin olacağına 

da yer verilmiĢtir. Çünkü hastalık boyutunda her evre farklı bir tepkimeyi ortaya 
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koyar. Bunların tam bir Ģekilde ortaya konması kiĢiden kiĢiye de değiĢkenlik gösterir. 

Bu gibi durumların daha çok aydınlatılması için bu çalıĢma yapılmıĢtır. Nicel 

araĢtırma yönteminden bu kapsamda yararlanılmıĢtır. Ġçerik analizi ve betimsel 

modele yer verilmiĢtir. 

 

M Bolós, JR Perea, J Avila tarafından ele alınan bir çalıĢma olmuĢtur. Bu çalıĢmada 

Alzheimer hastalığının sürece göre değiĢimine değinilmiĢtir. Alzheimer hastalığı 

ortaya çıktığından geliĢim göstereceği boyuta kadar birçok farklılık sunar. Bu 

farklılıklar tam olarak nedir ve neleri kapsar bunlara yer verilmiĢtir. Özellikle 

hastalık birçok farklı boyutu barındırır. Ġlk çıktığı evre ile geliĢim göstereceği evre 

arasında çok fark vardır. Üstelik her fizyolojik yapıda da aynı etkiler fark edilmez. 

Çünkü hastalığın yayılım hızı da kiĢiden kiĢiye farklılık gösterir. Tüm bunlar 

hastalığın geniĢ etaplı bir yapıya sahip olduğunu ortaya koyar. Bunun önüne geçmek 

de mümkün değildir. Bu çalıĢma ile tam olarak buna değinilmiĢtir. Özellikle de 

fizyolojik değiĢmeler üzerinde durulmuĢtur. ÇalıĢmada nicel yöntemden yararlanıldı. 

Bunun etrafında ise bağlantısal model ile içerik analizine yer verilmiĢtir. 

 

K Maurer, S Volk, H Gerbaldo tarafından çalıĢma ortaya konmuĢtur. Bu çalıĢma ile 

birlikte hastalığın hücreler üzerindeki değiĢimine yer verilmiĢtir. Çünkü Alzheimer 

hastalığı hücreler üzerinde etkili olan bir hastalıktır. Burada hücrelerde özellikle 

meydana gelen değiĢime yer verilmiĢtir. Kimi hücrelerde belli baĢlı değiĢimler hızlı 

bir Ģekilde fark edilir. Bu durum ise hastalığa müdahale etmeyi engeller. Ancak kimi 

hücrelerde hastalık yavaĢ ilerlediği için buna müdahale etmek mümkün olabilir. Tüm 

bunlar ekseninde bir çalıĢma yapılmıĢtır. Hücreler üzerinde meydana gelen değiĢim 

hastalığın boyutu ile de yakından iliĢkilidir. Çünkü kimi bünyelerde tedavi mümkün 

iken kimi bünyelerde mümkün olmaz. Tüm bunlar hastalığın genel yapısı ile de 

alakalı olmaktadır. Tam olarak bu değiĢimler nelerdir. Bunlara bakılmıĢtır. Bu 

çalıĢmada nitel araĢtırma yönteminden yararlanılmıĢtır. Bunun etrafında ise söylev 

ve metin analizine yer verilmiĢtir. 
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BÖLÜM 4 

 

MATERYAL VE METOD 

 

TUĠK‟ den elde edilen ikincil veriler kullanılmaktadır. Bu veriler regresyon analizi 

yardımı ile önümüzdeki yıllar içinde Alzheimer hastalığının seyrini belirlemek için 

kullanılacaktır. Dünya ülkeleri içerisinde örnekleme yapılırken, yoksul, geliĢmekte 

olan, zengin ülkeler arasında gruplandırma ve değerlendirmeler yapılacaktır. Elde 

edilen veriler öncelikle grafikler halinde düzenlenecektir. Daha sonra ise tanımlayıcı 

istatistikler yardımıyla durum analizi yapılacaktır. Daha sonra regresyon analizi 

yapılarak ileriye yönelik tahminlemeler yapılacaktır.  

 

Regresyon analizi ile tahminleme Ģu Ģekilde yapılacaktır: 

 

Doğrusal regresyon yöntemini kullanmak için temelde Ģu varsayımların bulunduğu 

kabul edilmektedir: 

 

Çıkarımsal yöntem olduğu için kullanılan iki değiĢkenli örneklemin ya istatistiksel 

rastgele örneklem olduğu ya da ana kütleyi çok iyi temsil ettiği bilinmektedir. 

 

Bağımlı değiĢken içinde hata bulunmaktadır. Bu hatanın bir rassal değiĢken olduğu 

ve ortalama hatanın sıfır olduğudur. Sistematik hata da bulunması mümkündür ama 

bu hatanın incelemeye alınması regresyon analizi kapsamı dıĢındadır. 

 

Bağımsız değiĢken hatasızdır. Eğer bağımsız değiĢkende hata bulunduğu varsayılırsa 

özel bir yöntem Ģekli olan değiĢkenler-içinde-hata modeli teknikler kullanılarak 

model kurulmalıdır. 

Hatalar zaman içinde ve kendi aralarında birbirine bağımlı değildir. 

Buna otokorelasyon veya serisel korelasyon bulunmaması varsayımı adı verilir.

https://tr.wikipedia.org/wiki/Rassal_de%C4%9Fi%C5%9Fken
https://tr.wikipedia.org/wiki/Ortalama
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Sistematik_hata&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=De%C4%9Fi%C5%9Fkenler-i%C3%A7inde-hata_modeli&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/wiki/Otokorelasyon
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Serisel_korelasyon&action=edit&redlink=1


   

 

29 

Hata varyansı sabittir ve veriler arasında hiç değiĢmediği varsayılır. Bu eĢ 

varyanslılık veya homoskedastisite varsayımı adı ile anılır. Eğer bu varsayim uygun 

değilse ağırlıklı en küçük kareler yöntemi uygulanabilir. 

 

Hataların varyans-kovaryans matrisinin çapraz elemanları sabit hata varyansı olur ve 

matrisin diğer çapraz dıĢı elemanları 0 olur. 

 

Eğer çoklu regresyon analizi yapılıyor ve üç veya daha çok parametre icin kestirim 

isteniyorsa, bağımsız değiĢkenlerin birbirleri ile bağlantısının olmaması gereklidir. 

Buna çoklu doğrusallık (multicollinearity) olmaması varsayımı adı verilir. 

 

Hatalar normal bir dağılım gösterir. Eğer bu hataların normalliği varsayımı uygun 

değilse genelleĢtirilmiĢ doğrusal model uygulanabilir. 

 

 Bağımlı varsayılan değiĢken Y ile bağımsız farz edilen değiĢken X arasındaki basit 

doğrusal regresyon modelinin matematiksel ifadesi yığın (ana kütle) için  

 

Ŷ=a+ byx*Xyx Y*X       Ģeklinde yazılabilir;  

 

Ġstatistiksel çalıĢmaların çoğunda olduğu gibi, regresyon analizinde de yığından 

seçilen örnek verileriyle analiz yapılır. Örnek verilerinden hareketle yığın 

parametreleri olan α ve βyx‟in tahminleri olan a ve byx katsayılarını (istatistiklerini) 

elde edebilmek için en küçük kareler yönteminden yararlanılabilir. Bu yöntem ile 

örnek verilerine iliĢkin serpilme diyagramındaki noktalara en yakın doğrunun 

denklemi elde edilir 

 

Ŷ=a+ byx*X Bu modeldeki simgelerin anlamlarını yazacak olursak;  Ŷ: tahmin 

edilen Y değeri  X: Y değiĢkenini tahminde kullanılan bağımsız değiĢken değeri  

byx: (y‟nin x‟e göre) regresyon katsayısı  a: regresyon sabiti 

 

Burada bağımsız değiĢkene verilecek değerler yardımıyla ileriye yönelik tahminleme 

yapılacaktır. 

 

https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=E%C5%9Fvaryansl%C4%B1&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=E%C5%9Fvaryansl%C4%B1&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=A%C4%9F%C4%B1rl%C4%B1kl%C4%B1_en_k%C3%BC%C3%A7%C3%BCk_kareler&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Varyans-kovaryans_matrisi&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=%C3%87oklu_do%C4%9Fruda%C5%9Fl%C4%B1k&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/wiki/Normal_da%C4%9F%C4%B1l%C4%B1m
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Genelle%C5%9Ftirilmi%C5%9F_do%C4%9Frusal_model&action=edit&redlink=1
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TUĠK‟ den alınan verilerle Türkiye‟de 2008, 2010, 2012, 2014, 2016, 2018, 2020, 

2022 yılında bireylerin yaĢadığı baĢlıca hastalık sorunlarının kadın erkek cinsiyete 

göre dağılımı regresyon analizi ile aĢağıda gösterilmiĢtir. 

 

Çizelge 4. 1. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan bel 

bölgesi problemleri yaĢayan kadın erkek bireylerin regresyon analizi 

ile gösterimi.  

 

 

 

Y regresyon denklemi, R² belirleme katsayısını ifade eder. X ekseni yılları y ekseni 

hasta sayılarını göstermektedir. 
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Çizelge 4. 2. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

Boyun bölgesi problemleri (Boyun ağrısı, boyun fıtığı, diğer boyun 

defektleri) problemleri yaĢayan kadın erkek bireylerin regresyon 

analizi ile gösterimi.  

 

 

 

 

Çizelge 4. 3. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

hipertansiyon problemleri yaĢayan kadın erkek bireylerin regresyon 

analizi ile gösterimi (Hipertansiyon) 
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Çizelge 4. 4 . Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan  

(Alerji (Alerjik rinit , dermatit, yiyecek vb. alerjisi) (Alerjik astım 

hariç)) problemleri yaĢayan kadın erkek bireylerin regresyon analizi 

ile gösterimi 

 

 

 

 

 

Çizelge 4. 5. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

(ġeker hastalığı (Diyabet)) problemleri yaĢayan kadın erkek bireylerin 

regresyon analizi ile gösterimi  
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Çizelge 4. 6. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

(Astım (Alerjik astım dahil) problemleri yaĢayan kadın erkek 

bireylerin regresyon analizi ile gösterimi. 

 

              

 

 

 

Çizelge 4. 7. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

Koroner kalp hastalığı (Anjina, göğüs ağrısı, spazm) problemleri 

yaĢayan kadın erkek bireylerin 2022 yılı için regresyon analizi ile 

gösterimi. 
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Çizelge 4. 8. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (Kronik bronĢit, amfizem)) 

problemleri yaĢayan kadın erkek bireylerin 2022 yılı için regresyon 

analizi ile gösterimi. 

 

 

 

 

 

 

 

Çizelge 4. 9. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

Ġdrar kaçırma, idrarı tutamama problemleri yaĢayan kadın erkek 

bireylerin 2022 yılı için regresyon analizi ile tahmini .  
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Çizelge 4. 10. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

depresyon problemi yaĢayan kadın erkek bireylerin 2022 yılı için 

regresyon analizi ile tahmini. 

 

 

 

Çizelge 4. 11. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

(Miyokardiyal enfarktüs (Kalp krizi)problemi yaĢayan kadın erkek 

bireylerin 2022 yılı için regresyon analizi ile tahmini.  
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Çizelge 4. 12. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

(Ġnme-felç (Beyin kanaması, serebral tromboz) problemi yaĢayan 

kadın erkek bireylerin 2022 yılı için regresyon analizi ile tahmini.  
 

              

 

 

 

 

Çizelge 4. 13 .Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

Karaciğer sirozu, karaciğer yetmezliği problemi yaĢayan kadın erkek 

bireylerin 2022 yılı için regresyon analizi ile tahmini  
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Çizelge 4. 14. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

Artroz problemi yaĢayan kadın erkek bireylerin 2022 yılı için 

regresyon analizi ile tahmini. 

 

              

 

 

 

Çizelge 4. 15. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

Böbrek problemleri yaĢayan kadın erkek bireylerin 2022 yılı için 

regresyon analizi ile tahmini. 
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Çizelge 4. 16. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

Yüksek kan lipidleri (Yüksek kolesterol veya trigliserit problemleri 

yaĢayan kadın erkek bireylerin 2022 yılı için regresyon analizi ile 

tahmini. 
 

              

 

 

Çizelge 4. 17. Türkiye‟de 2008-2020 yılları arasında görülen baĢlıca hastalıklardan 

Alzheimer problemi yaĢayan kadın erkek bireylerin 2022 yılı için 

regresyon analizi ile tahmini 
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BÖLÜM 5 

 

BULGULAR VE TARTIġMA 

 

Yapılan çalıĢmada öncelikle bölgemizdeki Alzheimer hastalığının prevalens oranları 

belirlenmeye çalıĢılmıĢ ve Çizelge 1‟de verilen sonuçlar elde edilmiĢtir. Çizelge 

incelendiğinde yaĢ ilerledikçe beklenildiği gibi hastalığın ortaya çıkma olasılığı 

artmaktadır. En düĢük oran 60-64 yaĢ aralığında %0,02 olarak gözlenirken, 65-69 

yaĢ aralığında ise bu oran %0,11 olarak gerçekleĢmiĢtir. En yüksek değer ise 85 yaĢ 

ve üzeri bireylerde %18,9 oranı ile belirlenmiĢtir. Bunu 80-84 yaĢ aralığı %14,7 ile 

izlemiĢtir.  

 

Çizelge 5. 1. Karabük Ġlinde Alzheimer hastalığı prevalans oranları 

 

YaĢ % 

60-64 0,02 

65-69 0,11 

70-74 4,7 

75-79 10,3 

80-84 14,7 

85 ve üzeri 18,9 

 

Dünya genelinde yaĢlı nüfus hızla artmaktadır. Özellikle sağlık alanında yapılan 

yenilikler ve yeni ilaçların kullanılması daha uzun yaĢama olanağı sağlamaya 

baĢlamıĢtır. TÜĠK verilerine göre yaĢlı nüfus hızla artmaya devam ederken son beĢ 

(5) yılda %23 civarında artıĢ göstermiĢtir. YaĢlı nüfusun %44,4'ünü erkek nüfus, 

%55,6'sını kadın nüfus oluĢturmaktadır (TÜĠK, 2022). 2080 yılına kadar olan 

tahminlemede yaĢlı nüfusunun daha da artarak toplam nüfusunun %25,6‟sını 

oluĢturması beklenmektedir (ġekil 1) 

. 
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ġekil 5. 1. Türkiye‟deki nüfusun genel nüfus içindeki oransal durumu  

 

0-14 yaĢ arasındaki nüfusun azalması ve 15-64 yaĢ aralığının ise nispeten durağan 

olması beklenmektedir. YaĢlı nüfus sürekli olarak artmaktadır. Buna bağlı olarak da 

yaĢlılıktan kaynaklanan hastalıkların hem çeĢitliliğinde ve hem de sayısında belirgin 

artıĢlar görülmeye baĢlanmıĢtır. Günümüzde yaĢlı nüfusun %62‟si 65-74 yaĢ grubu 

arasında yer alırken, %30‟u 75-84 yaĢ grubu arasında yer almaktadır. %8 kadarı ise 

85 yaĢ ve üzerindedir. Görüldüğü gibi yaĢlı nüfusun büyük çoğunluğunu 65-74 yaĢ 

grubu oluĢturmaktadır. ġekil 2‟de yaĢlı nüfusun dağılımı gösterilmektedir. TÜĠK 

verilerine göre 100 yaĢın üzerinde 5344 kiĢi bulunmaktadır ve bunların nüfusa oranı 

%0,1‟e eĢit olmaktadır.  
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ġekil 5. 2. 2022 Yılı nüfusunun içinde yaĢlı nüfusun dağılım durumu 

 

Bütün Dünya‟da olduğu gibi Türkiye‟de de nüfus yapısında büyük değiĢimler 

görülmektedir. Genel olarak bakıldığında yaĢlı nüfusunun genel nüfusun %10‟unu 

geçmesi demek nüfusun artık yaĢlanmaya baĢladığı anlamına gelmektedir. 

Ülkemizdeki yaĢlı nüfusun çok hızlı Ģekilde artması Türkiye‟nin de küresel yaĢlanma 

sürecine girerek demografik bir değiĢime zorlandığı anlaĢılmaktadır. Özellikle Türk 

halkının sahip olduğu doğurganlık ve ölüm hızlarındaki azalma ile sağlık alanındaki 

geliĢmeler yaĢam standartlarındaki artıĢ yaĢam süresinin artmasını sağlamıĢtır. 

Türkiye bilinçli bir demografik dönüĢüm yaĢamaktadır ve bu dönüĢüm ile ülkenin 

nereye, nasıl gittiği tartıĢmaları da baĢlamıĢtır. Özellikle yaĢlanmayla birlikte artan 

hastalıkların baĢında gelen Demans ve Alzheimer çözülmesi gereken sorunlardandır. 

Çocuklar ve gençlerin toplam nüfus içindeki payları sürekli olarak azalırken 

sağlıktaki geliĢmeler nedeniyle yaĢlı nüfusunun arttığı görülmektedir. Türkiye genç 

nüfus varlığı olarak dünya genelinde Ģanslı gibi gözükse de aslında giderek ve hızla 

azalan genç bir nüfusa sahip olması nedeniyle gelecek endiĢesi taĢımaktadır.  

 

1935, 1975 ve 2022 yıllarına ait Nüfus piramitleri ġekil 3‟de gösterilmektedir. 

ġekiller incelendiğinde yıllara göre erkek-kadın nüfus yapısında ciddi bir değiĢmenin 

olmadığı görülmektedir. Aslında bu beklenen durumdur. Çok özel koĢullar 

oluĢmadığı sürece popülasyonun genetiksel özellikleri nedeniyle ciddi olarak 

değiĢmemesi beklenmektedir. Ancak son yıllarda özellikle doğum hızında yaĢanan 
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sert düĢüĢ nedeniyle oransal olarak değiĢim olmasa da piramidin alt tarafından 

belirgin Ģekilde daralmalar oluĢmaya baĢlamıĢtır. Bu genç nüfusunun hızla azalmaya 

baĢladığını göstermektedir. Buna karĢın özellikle ölüm yaĢının artmasıyla birlikte 

yaĢlılığı bağlı hasatlıkların oranında artıĢların görülmesinin olağan olduğunu 

vurgulaması açısından önemli görülmektedir. Buna bağlı olarak da aynı zamanda 

ortanca yaĢ grubunda da azalmaların olduğu görülmektedir. Ortanca yaĢ nüfusun 

yaĢlanma durumunu gösteren önemli bir göstergedir. Ülkemizde görülen bu durum 

ortanca yaĢ gurubunda da azalmaların olduğunu göstermektedir. Bu gelecek 

açısından çok tehlikeli olarak değerlendirilmelidir. TÜĠK verilerine göre ortanca yaĢ 

oranı %34,2 olarak gerçekleĢmiĢtir. Bu oran 2017 yılında %31,7 olarak ölçülmüĢtür. 

Nüfus tahminlemelerine göre bu miktarında 2040 yılında %38,5 ve 2050 yılında ise 

41,01 olması beklenmektedir.  

 

 
 

ġekil 5. 3. Yıllara göre Türkiye‟nin nüfus piramidindeki değiĢimler (TÜĠK, 2022) 

  

 YaĢlı nüfusta ise oran sürekli olarak artıĢ göstermektedir. YaĢlı nüfusun 2022 yılında 

toplam nüfusun %14,5‟ine ulaĢtığı bilinmektedir (TÜĠK, 2022). Bu oran geçmiĢ 

yıllara göre belirgin ve ciddi artıĢ oranları ile kendini göstermektedir. Bulunduğu 

yerde kalması istenilen bir özelliktir. Ancak her yıl artması nüfusun hızla 

yaĢlandığını bizlere ifade etmektedir. Eğer herhangi bir tedbir alınmazsa bu oranın 

%50‟lere kadar varabilmesi çok uzak olarak görülmemektedir. Türkiye yaĢlı nüfus 

olarak dünya genelinde hızla sıra atlamakta ve ön sıralarda yer almaktadır. En yaĢlı 

nüfus yaklaĢık %30 ile Japonya da olurken, ikinci sırada %25 ile Ġtalya da 

olmaktadır. Türkiye ise %14,5 ile 66. sırada yer almaktadır (BM, 2022).  
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YaĢlı nüfusun en yüksek olduğu iller Sinop, Kastamonu, Giresun, Artvin, Çankırı, 

Balıkesir, Çorum, Edirne, Çanakkale ve Burdur illeri olurken, en düĢük olan iller ise 

MuĢ, Mardin, Ağrı, Siirt, Diyarbakır, Batman, Van, ġanlıurfa, Hakkâri ve ġırnak 

illeri olmuĢtur. Belirtilen illerdeki 65 yaĢ üzeri bireylerin düzenli olarak 

taramalarının yapılması erken teĢhis açısından faydalı olacaktır. Hastalığının 

günümüzde tedavisi olmamakla birlikte ilerlemesinin durdurulması ya da en azından 

yavaĢlatılması mümkün olabilmektedir. Bu da bireylerin yaĢam kalitelerinin 

korunması ya da iyileĢtirilmesi açısından önemlidir.  

 

 Alzheimer hastalığı, tıpkı koroner arter hastalığının bir tür kalp hastalığı olması gibi, 

bir tür beyin hastalığıdır. Beyindeki sinir hücrelerinin (nöronların) hasar 

görmesinden kaynaklanır. Ġlk hasar gören nöronlar, beynin hafıza, dil ve düĢünmeden 

sorumlu kısımlarındaki nöronlardır. Sonuç olarak Alzheimer hastalığının ilk 

belirtileri hafıza, dil ve düĢünme problemleri olma eğilimindedir. Bu semptomlar 

etkilenen kiĢi için yeni olmasına rağmen, bunlara neden olan beyin değiĢikliklerinin 

semptomların baĢlamasından 20 yıl veya daha önce baĢladığı düĢünülmektedir 

(Quiroz ve ark., 2020; Barthelemy ve ark., 2020; Villemagne ve ark., 2013; Reiman 

ve ark., 2012).  

 

Zaman geçtikçe daha fazla nöron hasar görür ve beynin daha fazla alanı 

etkilenir. Giyinme ve banyo yapma gibi günlük yaĢam aktivitelerini 

gerçekleĢtirmek ve bireyi güvende tutmak için aile üyelerinin, arkadaĢların ve 

profesyonel bakıcıların artan yardımına ihtiyaç vardır. Ġnsanlar, yaĢadıkları düĢünme 

ve hafıza zorluklarının bir sonucu olarak ruh hallerinde, davranıĢlarında veya 

kiĢiliklerinde değiĢiklikler geliĢtirebilirler (Braak ve ark., 2011). Özellikle dikkat 

edilmesi gereken alanlardan biri kafa travmasına, kırıklara ve hastaneye kaldırılmaya 

neden olabilecek düĢmelerin önlenmesidir. DolaĢmanın önlenmesi özel önem verilen 

baĢka bir alandır. Gezinme, bireylerin belirli bir yerden uzaklaĢması ve adımlarını 

takip edememesi anlamına gelir. Bireyler kaybolarak onları ciddi yaralanma ve ölüm 

riskiyle karĢı karĢıya bırakıyor. Sonunda Alzheimer hastalığının nöronal hasarı, 

beynin yürüme ve yutma gibi temel vücut fonksiyonlarını sağlayan kısımlarına kadar 

uzanır. Bireyler yatağa bağımlı hale gelir ve 24 saat bakıma ihtiyaç duyarlar. Sonuçta 

https://alz-journals.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/alz.12638#alz12638-note-0001
https://alz-journals.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/alz.12638#alz12638-note-0001
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Alzheimer hastalığı ölümcüldür. AraĢtırmalar, 65 yaĢ ve üzeri kiĢilerin Alzheimer 

demansı tanısı konulduktan sonra ortalama dört ila sekiz yıl hayatta kaldığını, ancak 

bazılarının 20 yıla kadar yaĢadığını gösteriyor (Byard ve ark., 2019). 

Hafif semptomları olan kiĢiler, ara sıra aile üyelerinin ve arkadaĢlarının da 

yardımıyla çalıĢmaya, araba kullanmaya ve en sevdikleri aktivitelere katılmaya 

devam edebilirler. Ancak Alzheimer hastalığı ilerleyici bir hastalıktır, yani zamanla 

kötüleĢir. Ne kadar hızlı ilerlediği ve hangi yeteneklerin etkilendiği kiĢiden kiĢiye 

değiĢir. Ġlaçlar beyindeki nöronların birbirleriyle iletiĢim kurmasına geçici olarak 

yardımcı olabilir ve bu Ģekilde değiĢen sürelerde semptomlara yardımcı olabilir, 

ancak Alzheimer'ı iyileĢtirmez (Tom ve ark., 2015). Özellikle yaĢlı nüfusun 

artmasıyla birlikte bu mücadelenin çok daha zorlaĢacağını söylemek ĢaĢırtıcı 

olmayacaktır. Çünkü Türkiye‟de yaĢlı nüfus hızla artmaktadır. TÜĠK verilerine göre 

yaĢlı nüfusun oransal olarak il nüfusunun %10‟unu geçtiği ile sayısı 50‟nin üzerine 

çıkmıĢtır. Bu dikkate alınması gereken bir orandır ve artıĢın devam etmesi halinde 

iĢimizin çok daha zorlaĢacağını görmek gerekmektedir. ġekil 2‟de illere göre 

Güneydoğu Anadolu Bölgesi ile Doğu Anadolu Bölgesinin bir kısmı dıĢında yaĢlı 

nüfusun yoğunlaĢtığı görülmektedir. Büyük Ģehirlerin genel olarak çok az yaĢlı 

nüfusuna sahip olması bu illere yapılan genç nüfus göçüyle ilgilidir.  

 

Genç nüfus akımı devam ettiği sürece bunun bu Ģekilde devam edeceği söylenebilir. 

Ayrıca yaĢlı nüfusun yaĢam koĢullarının zorluğundan dolayı yavaĢ yavaĢ geldikleri 

yerlere tersine göç baĢlatarak geri dönüĢ davranıĢı içine girdikleri görülmektedir. 

YaĢlılık aynı zamanda bakım anlamına da gelmektedir. Sürekli olarak bakıma ihtiyaç 

duyulması nedeniyle bazı çocuklar bu iĢi yük olarak görmeye baĢlamıĢlar ve bunun 

sonucu olarak da yalnız yaĢamaya baĢlamıĢlardır. Yapılan çalıĢmaya göre 1 milyon 

632 bin 874 yaĢlı kiĢi tek baĢına yaĢamaktadır. Bunların yaklaĢık %75‟i kadın 

olurken, %25‟i ise erkeklerden oluĢmaktadır. Bu sayının oransal olarak kadınlara 

yönelik olması kadın yaĢ ortalamasının erkeklere göre daha uzun olması olarak 

değerlendirilebilmektedir.  
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ġekil 5. 4. Türkiye‟de illere göre yaĢlı nüfus yoğunluk durumları (TÜĠK, 2022) 

 

 Tek baĢına yaĢamak her zaman için zordur. Özellikle ekonomik koĢulların sürekli 

olarak zorlaĢtığı ve hastalıkların arttığını görmekteyiz. Birçok kiĢi Alzheimer 

hastalığı ile demans arasındaki farkın ne olduğunu merak ediyor. Demans, belirli bir 

semptom grubu için kullanılan genel bir terimdir. Demansın karakteristik 

semptomları hafıza, dil, problem çözme ve diğer düĢünme becerilerindeki 

zorluklardır. Demansın çeĢitli nedenleri vardır (Çizelge 1 ). Bu nedenler beyindeki 

spesifik değiĢiklikleri yansıtır. Demans ile Alzheimer baĢta olmak üzere çok sayıda 

hastalık etkilerdeki benzerlikler nedeniyle karıĢtırılabilmektedir. Özellikle yalnız 

yaĢayan ve ilgilenecek kimsesi olmayanların bu konuda çok daha büyük 

mağduriyetler yaĢadıkları bilinmektedir. Ülke genelinde 1,6 milyon yaĢlının yalnız 

yaĢadığı düĢünüldüğünde sorunun büyük olduğu anlaĢılabilmektedir. Alzheimer ile 

karıĢtırılan demans baĢta olmak üzere diğer hastalıkların tedavi yöntemleri farklı 

olduğu gibi yaklaĢım tarzlarında da değiĢiklikler bulunmaktadır. Bu nedenle ilgili 

kiĢiye yaklaĢımının akılcı olabilmesi ve faydalı olunabilmesi için bunun önemli bir 

gereklilik olduğu akıldan çıkarılmamalıdır. Ayrıca hastalıkların tam olarak ayırt 

edilememesi aynı zamanda gereksiz ve yanlıĢ ilaçların kullanılmasına ve iyileĢmenin 

olmaması nedeniyle ciddi psikolojik sorunların oluĢmasına sebep olabileceğinden 

çok daha tehlikeli sonular ortaya koyabilecektir.  

 

 



   

 

46 

 

Çizelge 5. 2. Demansın Yaygın Nedenleri ve ĠliĢkili Özellikler  

 

Neden Özellikler 

Alzheimer hastalığı Alzheimer hastalığının ayırt edici patolojileri, beta-amiloid 

proteininin (plakların) nöronların dıĢında birikmesi ve beyindeki 

nöronların içinde protein tau'nun (yüzükler) bükülmüĢ Ģeritlerinin 

birikmesidir. Bu değiĢikliklere nöronların ölümü ve beyin 

dokusunun hasar görmesi eĢlik eder. Alzheimer, semptomların 

ortaya çıkmasından yıllar önce baĢlayan, yavaĢ ilerleyen bir beyin 

hastalığıdır (Brenowitz ve ark., 2017). 

Alzheimer hastalığı demansın en yaygın nedenidir ve vakaların 

tahmini olarak %60 ila %80'ini oluĢturur. Son zamanlardaki geniĢ 

çaplı otopsi çalıĢmaları, Alzheimer demansı olan bireylerin 

yarısından fazlasında Alzheimer hastalığı beyin değiĢikliklerinin 

(patoloji) yanı sıra serebrovasküler hastalık veya Lewy cisimciği 

hastalığı gibi demansın bir veya daha fazla baĢka nedeninden 

kaynaklanan beyin değiĢikliklerinin de bulunduğunu 

göstermektedir (Capasi ve ark.,2017). Buna mikst patolojiler 

denir ve yaĢam sırasında fark edilirse mikst demans olarak 

adlandırılır. 

Belirtiler 

Son konuĢmaları, isimleri veya olayları hatırlamada zorluk 

genellikle erken bir semptomdur; Ġlgisizlik ve depresyon da 

sıklıkla erken belirtilerdir. Daha sonraki semptomlar arasında 

iletiĢim bozukluğu, yönelim bozukluğu, kafa karıĢıklığı, zayıf 

muhakeme, davranıĢ değiĢiklikleri ve sonuçta konuĢma, yutma ve 

yürüme güçlüğü yer alır. 

Serebrovasküler 

hastalık 

Serebrovasküler hastalık, yeterli kan, oksijen veya besin 

alamamasından dolayı beyindeki kan damarlarının hasar gördüğü 

ve/veya beyin dokusunun yaralandığı süreci ifade eder. Beyinleri 

serebrovasküler hastalık belirtileri gösteren demanslı kiĢilerin 
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Neden Özellikler 

vasküler demans hastası olduğu belirtilmektedir (Capasi ve 

ark.,2017). 

Vasküler demans en yaygın olarak felçle meydana gelen kan 

damarı tıkanıklığından veya beyinde ölü doku bölgelerine veya 

kanamaya yol açan hasardan kaynaklanır. Beyin hasarlarının yeri, 

sayısı ve boyutu demansla sonuçlanıp sonuçlanmayacağını ve 

bireyin düĢünme ve fiziksel iĢleyiĢinin nasıl etkileneceğini 

belirler (Gordon ve ark., 2018). Bazı serebrovasküler hastalıklar 

Alzheimer hastalarında yaygın olarak bulunur ve semptomları 

kötüleĢtirebilir. Demanslı bireylerin yaklaĢık %5 ila %10'unda 

yalnızca vasküler demans belirtileri görülür (Brenowitz ve ark., 

2017). Bununla birlikte, karıĢık bir patoloji olarak daha 

yaygındır; demansla yaĢayan çoğu insanda serebrovasküler 

hastalık ve Alzheimer hastalığının beyin değiĢiklikleri görülür 

(James ve ark., 2012).  

Belirtiler 

YavaĢlayan düĢünceler veya karar verme, planlama veya 

organize etme yeteneğinin bozulması ilk belirtiler olabilir, ancak 

özellikle demansın diğer nedenlerinden kaynaklanan beyin 

değiĢiklikleri mevcut olduğunda hafıza da etkilenebilir. BiliĢsel 

iĢlevlerdeki değiĢikliklere ek olarak, vasküler demanslı kiĢiler 

genellikle daha az duygusal hale gelir ve özellikle yavaĢ yürüme 

ve zayıf denge olmak üzere motor iĢlevlerde zorluk çekerler 

(Schneider ve ark., 2007). 

Lewyvücut 

hastalığı 

Lewy cisimcikleri, nöronlardaki alfa-sinüklein proteininin 

anormal kümelenmeleridir (veya kümeleridir). Beynin korteks adı 

verilen kısmında geliĢtiklerinde demans ortaya çıkabilir. Buna 

Lewy cisimcikli demans veya DLB denir (Capasi ve ark.,2017). 

Demanslı yaĢlı bireylerin yaklaĢık %5'inde yalnızca DLB kanıtı 

görülür, ancak DLB'li kiĢilerin çoğunda Alzheimer hastalığı 

patolojisi de vardır (Jellinger, 2007). 
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Belirtiler 

DLB'li kiĢilerde Alzheimer'da sık görülen bazı semptomlar 

vardır, ancak uyku bozuklukları, iyi biçimlendirilmiĢ görsel 

halüsinasyonlar ve görsel-uzamsal bozulma gibi baĢlangıç veya 

erken semptomlara sahip olma olasılıkları daha yüksektir. Bu 

semptomlar saatlik olarak veya günden güne önemli ölçüde 

farklılık gösterebilir. Motor fonksiyon sorunları (Parkinson 

hastalığına benzer) de yaygındır (Boyle ve ark., 2018). Önemli 

bir hafıza bozukluğu olmadığında da ortaya çıkabilirler, ancak 

hafıza kaybı sıklıkla hastalığın bir noktasında, özellikle de 

demansın diğer nedenlerinden kaynaklanan beyin değiĢiklikleri 

mevcut olduğunda meydana gelir (Voisin ve Vellas (2018). 

Frontotemporal 

lobar 

dejenerasyonu 

(FTLD) 

FTLD, davranıĢsal değiĢken FTLD, primer ilerleyici afazi, Pick 

hastalığı, kortikobazal dejenerasyon ve ilerleyici supranükleer 

palsi gibi demansları içerir (Hebert ve ark., 2010). 

Beynin ön (frontal lob) ve yan bölgelerindeki (temporal loblar) 

sinir hücreleri özellikle etkilenir ve bu bölgeler belirgin Ģekilde 

körelir (küçülür). Ek olarak, korteksin üst katmanları tipik olarak 

yumuĢak ve süngerimsi hale gelir ve anormal protein mevcuttur 

(genellikle tau proteini veya transaktif yanıt DNA bağlama 

proteini, TDP-43) (Sperling ve ark., 2020). 

FTI-D semptomları 65 yaĢ ve üzeri kiĢilerde ortaya 

çıkabilir. Alzheimer'a benzer, ancak FTLD'li çoğu insan daha 

genç yaĢta semptomlar geliĢtirir. FTLD'li kiĢilerin yaklaĢık %60'ı 

45 ila 60 yaĢ aralığındadır (Peterson ve ark., 2918). Bazı bilim 

adamları, FTLD'nin 60 yaĢın altındaki kiĢilerde demansın en 

yaygın nedeni olduğunu düĢünmektedir. Sistematik bir 

incelemede, FTLD'nin demans vakalarının yaklaĢık %3'ünü 

oluĢturduğu çalıĢmalarda 65 yaĢ ve üzeri kiĢiler dahil edildi ve 65 

yaĢ altı kiĢilerle sınırlı olan araĢtırmalara demans vakalarının 

yaklaĢık %10'u dahil edilmiĢtir (Cummings ve ark., 2021).  
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Belirtiler 

Tipik erken belirtiler arasında kiĢilik ve davranıĢta belirgin 

değiĢiklikler ve/veya dil üretme veya anlama güçlüğü yer 

alır. Alzheimer'dan farklı olarak, hastalığın erken evrelerinde 

hafıza genellikle korunur (Cummings ve ark., 2021). 

Parkinson hastalığı 

(PD) 

Parkinson hastalığında, alfa-sinüklein proteini kümeleri beynin 

derinlerinde substantia nigra adı verilen bir bölgede görülür. Bu 

kümelerin dopamin üreten sinir hücrelerinin dejenerasyonuna 

neden olduğu düĢünülmektedir (Watt ve ark., 2019)  

PH ilerledikçe alfa-sinüklein beynin korteksinde de 

birikebilir. Demans ortaya çıkabilir (Watt ve ark., 2019). 

Belirtiler 

Hareketle ilgili sorunlar (yavaĢlık, katılık, titreme ve yürüyüĢte 

değiĢiklikler) PH'nin sık görülen semptomlarıdır . BiliĢsel 

semptomlar hastalığın ilerleyen dönemlerinde, hareket 

semptomlarından yıllar sonra geliĢir (Watt ve ark., 2019). 

Hipokampal 

skleroz (HS) 

HS, beynin hipokampüsündeki dokunun büzülmesi ve 

sertleĢmesidir. Hipokampus anıların oluĢmasında önemli bir rol 

oynar. HS beyin değiĢikliklerine sıklıkla yanlıĢ katlanmıĢ protein 

TDP-43'ün birikmesi eĢlik eder (Ralph ve Espinet, 2018). 

HS, "en yaĢlı-yaĢlı", yani 85 yaĢ ve üzeri bireylerde demansın 

yaygın bir nedenidir (Ralph ve Espinet, 2018). 

Belirtiler 

HS'nin en belirgin semptomu hafıza kaybıdır ve bireylere sıklıkla 

Alzheimer hastalığı tanısı konur (Ralph ve Espinet, 2018). 

KarıĢık patolojiler Bir kiĢide demansın birden fazla nedeninin beyin değiĢiklikleri 

gösterdiği durumlarda, bunun nedeni "karıĢık patolojiler" olarak 

kabul edilir. Bu patolojiler yaĢam boyunca demans belirtileriyle 

sonuçlandığında, kiĢinin karma demans veya karma etiyolojiye 
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sahip olan demans olduğu söylenir (Livingston ve ark., 2020). 

AraĢtırmalar, karma demansın önceden bilinenden daha yaygın 

olduğunu, Alzheimer Hastalığı AraĢtırma Merkezlerinde 

incelenen Alzheimer demansı tanısı alan kiĢilerin %50'sinden 

fazlasında birden fazla demans nedeninin patolojik kanıtlarının 

bulunduğunu ileri sürmektedir (Livingston ve ark., 2020).Toplum 

temelli çalıĢmalarda. KarıĢık demans vakalarının yüzdesi oldukça 

yüksektir (Brenowitz ve ark., 2017) KarıĢık demansa yakalanma 

olasılığı yaĢla birlikte artar ve 85 yaĢ ve üzeri kiĢilerde en yüksek 

düzeydedir (Livingston ve ark., 2020). 

Belirtiler 

Semptomlar mevcut beyin değiĢikliklerinin kombinasyonuna 

bağlı olarak değiĢir (Hebert ve ark., 2010). 

 

Bu tablo demansın en yaygın nedenlerini açıklamaktadır. Limbik ağırlıklı yaĢa bağlı 

TDP-43 ensefalopatisi (LATE) gibi ortaya çıkan nedenler aktif olarak 

araĢtırılmaktadır. Alzheimer hastalığı demansın nedenlerinden biridir. Alzheimer 

hastalığının beyindeki değiĢiklikleri arasında anormal proteinler olan beta-amiloid ve 

fosforile tau birikiminin yanı sıra sinir hücrelerinin dejenerasyonu da yer 

alır. Alzheimer hastalığının beyindeki değiĢiklikleri demansın en yaygın nedenidir 

(Knops ve ark., 2003).  

 

5.1. ALZHEĠMER HASTALIĞININ BEYĠNDEKĠ DEĞĠġĠKLĠKLERĠ 

 

Sağlıklı bir yetiĢkinin beyninde her biri uzun, dallanan uzantılara sahip yaklaĢık 100 

milyar nöron bulunur. Bu uzantılar bireysel nöronların diğer nöronlarla bağlantı 

kurmasını sağlar. Sinaps adı verilen bu tür bağlantılarda bilgi, bir nöron tarafından 

salınan ve baĢka bir nöron tarafından alınan küçük kimyasal patlamalar halinde akar 

(Vagelaton ve ark., 2013). Beyinde yaklaĢık 100 trilyon sinaps bulunur. Sinyallerin 

beyinde hızla dolaĢmasını sağlarlar. Bu sinyaller anıların, düĢüncelerin, hislerin, 

duyguların, hareketlerin ve becerilerin hücresel temelini oluĢturur (Vagelaton ve ark., 
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2013). Beta-amiloid protein parçasının nöronların dıĢındaki kümeler halinde (beta-

amiloid plakları adı verilen) birikmesi ve nöronların içinde tau proteininin anormal 

bir formunun (tau yumakları adı verilen) birikmesi, Alzheimer ile iliĢkili çeĢitli beyin 

değiĢikliklerinden ikisidir (Reitz ve ark., 2011). Bu değiĢiklikleri, tau ve beta-amiloid 

birikiminin yanı sıra Alzheimer hastalığının temel özellikleri olan nörodejenerasyon 

adı verilen nöronların hasar görmesi ve yok edilmesi takip eder (Reitz ve ark., 2011). 

 

Plaklar ve oligomer adı verilen daha küçük beta-amiloid birikimleri, sinapslarda 

nöronlar arası iletiĢime müdahale ederek nöronlara zarar verebilir (Reitz ve ark., 

2011). Nöronların içindeki tau düğümleri, normal fonksiyon ve nöronların hayatta 

kalması için gerekli olan besinlerin ve diğer moleküllerin taĢınmasını 

engeller. Olayların tam sırası belirsiz olmasına rağmen, beta-amiloid anormal tau'dan 

önce birikmeye baĢlayabilir ve beta-amiloid birikiminin artması, tau'daki sonraki 

artıĢlarla iliĢkilidir (Fortea ve ark., 2011).  

 

Alzheimer ile iliĢkili diğer beyin değiĢiklikleri arasında iltihaplanma ve atrofi (beyin 

hacminde azalma) yer alır. Toksik beta-amiloid ve tau proteinlerinin varlığının, 

beyindeki mikroglia adı verilen bağıĢıklık sistemi hücrelerini aktive ettiğine 

inanılıyor (Goldman ve ark., 2011). Mikroglia, ölü ve ölmekte olan hücrelerden 

toksik proteinlerin yanı sıra yaygın kalıntıları temizlemeye çalıĢır (Goldman ve ark., 

2011). Mikroglia temizlenmesi gereken her Ģeye ayak uyduramadığında kronik 

inflamasyon ortaya çıkabilir. Atrofi hücre kaybı nedeniyle oluĢur. Alzheimer 

hastalığında, beynin ana yakıtı olan glikozu metabolize etme yeteneğinin azalması 

nedeniyle normal beyin fonksiyonu daha da tehlikeye girer (Baumgard ve ark., 

2015). 

 

Bu beyin değiĢikliklerini ölçmede büyük ilerleme kaydedildi. Örneğin, artık beyin 

omurilik sıvısındaki (beyni çevreleyen sıvı) anormal beta-amiloid ve tau düzeylerini 

tespit edebiliyoruz ve pozitron emisyon tomografisi (PET) olarak bilinen bir tarama 

tekniği, beta-amiloid ve tau'nun nerede biriktiğini gösteren görüntüler üretebiliyor 

(Mergenthaler ve ark., 2013). Beta-amiloid ve tau birikimi Alzheimer'ın biyo 

belirteçleridir. Biyobelirteçler, bir hastalığın varlığını veya yokluğunu veya bir 

hastalığın geliĢme riskini belirtmek için ölçülebilen biyolojik değiĢikliklerdir 
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(Semieri ve ark., 2018). Biyo belirteçler sağlık hizmetlerinde yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Örneğin, kandaki glikoz düzeyi diyabetin bir biyobelirtecidir ve 

kolesterol düzeyi kiĢinin kardiyovasküler hastalık riskinin bir biyobelirtecidir 

(Semieri ve ark., 2018). Biyo belirteçler tanıya eĢdeğer değildir ancak demansa 

neden olan altta yatan beyin değiĢikliklerini belirlemeye yardımcı olmak için 

kullanılabilir. 

 

Bazı bireylerde Alzheimer hastalığına neden olan nadir bir genetik mutasyon 

vardır. Buna baskın kalıtsal Alzheimer hastalığı (DIAD) denir. DIAD'li kiĢiler 

üzerinde yapılan bir araĢtırmada, beyindeki beta-amiloid düzeylerinin, semptomların 

geliĢmesinin beklendiği tarihten 22 yıl öncesinden baĢlayarak önemli ölçüde arttığı 

bulunmuĢtur (bu genetik mutasyonlara sahip bireyler genellikle semptomları 

ebeveynleriyle aynı veya hemen hemen aynı yaĢta geliĢtirirler). Alzheimer, glikoz 

metabolizması beklenen semptomların baĢlamasından 18 yıl önce azalmaya baĢladı 

ve beyin atrofisi beklenen semptomların baĢlamasından 13 yıl önce baĢladı (Ohara ve 

ark., 2015). DIAD'li kiĢiler üzerinde yapılan bir baĢka araĢtırmada, 

nörodejenerasyonun bir biyolojik belirteci olan nörofilament hafif zincir proteininin 

semptomların geliĢmesinin beklenmesinden 22 yıl önce anormal seviyeleri 

bulunmuĢtur (Ohara ve ark., 2015). Üçüncü bir çalıĢma beta-amiloidin, amiloid 

plakları halinde bir araya gelmeye baĢladığında iki tip tau proteininin seviyelerinin 

artmaya baĢladığını buldu. Bu tür tau'ların seviyeleri, Alzheimer'ın karakteristik tau 

düğümlerinin ortaya çıkmaya baĢlamasından yirmi yıl kadar önce yükselir (Gudala 

ve ark., 2013). Bu biyobelirteçlerin DIAD'ın genetik mutasyonlarına sahip olmayan 

bireylerde nasıl çalıĢtığını anlamak için daha fazla araĢtırma devam etmektedir. 

 

Türk aile yapısı son 50 yıl için belirgin Ģekilde ayrıĢma yaĢamıĢ ve önce çekirdek 

aile yapısına evrilirken, son 20 yıl içinde ise yalnız yaĢamalar artmaya baĢlamıĢtır. 

Buna bağlı olarak da hastalıkların erken teĢhis edilmesi konusunda sorunlar 

yaĢanmaya baĢlanmıĢtır. ġekil 3‟de Türk aile yapısındaki son durum 

gösterilmektedir. ġekil incelendiğinde Tek kiĢilik hane halkı sayısı %26 ile nüfusun 

yaklaĢık ¼‟ünü oluĢturmaktadır. Bu oldukça yüksek bir değeri ifade etmektedir. 

%47,5‟i ise çekirdek ailelerdendir. En az bir yaĢlı bireyin yaĢadığı hane haklı sayısı 

ise %24,1 olarak belirtilmektedir (TÜĠK, 2022). Tek yaĢayan yaĢlı kiĢilerin illere 
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göre dağılımlarında da belirgin Ģekilde farklılıkların olması kültürel olarak yaĢanan 

değiĢim ve dönüĢümün etkisinin fazla olduğunu göstermektedir. Türkiye son yıllarda 

yaĢadığı ve yaĢamaya devam ettiği kültürel değiĢim ve dönüĢüm aile yapısında köklü 

ve geriye dönülmez bir etki bırakmaya baĢlamıĢtır. Özellikle ekonomik koĢullar ve 

insanların taleplerinin karĢılanma oranlarına bağlı olarak oluĢan koĢullar değiĢimin 

daha sert ve acımasız olmasını sağlamaya baĢlamıĢtır.  

 

 

 

ġekil 5. 5. Türk aile yapısındaki durum 

 

5.2. ALZHEIMER HASTALIĞININ SÜREÇLERI 

 

Alzheimer hastalığının, etkilenen kiĢi tarafından fark edilmeyen beyin 

değiĢikliklerinden, hafıza sorunlarına ve sonunda fiziksel sakatlığa neden olan beyin 

değiĢikliklerine doğru ilerlemesine Alzheimer hastalığı sürekliliği denir (Fortea ve 

ark., 2021). Bu süreklilik üzerinde üç geniĢ aĢama vardır: klinik öncesi Alzheimer 

hastalığı, Alzheimer hastalığına bağlı MCI ve Alzheimer hastalığına bağlı demans 

olarak nitelendirilebilmektedir. (ġekil 4) (Najar ve ark., 2019) Alzheimer demans 

evresi ayrıca hafif, orta ve Ģiddetli demans olarak üçe ayrılır (Fortea ve ark., 2021). 

Alzheimer hastalığı (AD) sürekliliği. Alzheimer hastalığının sürekliliğinin klinik 

öncesi Alzheimer hastalığıyla (semptom yok) baĢladığını ve Ģiddetli Alzheimer 

demansı (Ģiddetli semptomlar) ile bittiğini bilsek de, bireylerin sürekliliğin her bir 

bölümünde ne kadar süre harcadıkları farklılık gösterir. Sürekliliğin her bir 
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bölümünün uzunluğu yaĢ, genetik, biyolojik cinsiyet ve diğer faktörlerden etkilenir 

(Buchman ve ark., 2019)  

 

  

 

ġekil 5. 6. Alzheimer hastalığının dönemleri  

 

5.3. KLĠNĠK ÖNCESĠ ALZHEĠMER HASTALIĞI 

 

Bu aĢamada bireylerde Alzheimer hastalığının en erken belirtilerini gösteren 

ölçülebilir beyin değiĢiklikleri (biyobelirteçler) olabilir, ancak hafıza kaybı gibi 

semptomlar henüz geliĢmemiĢtir. Alzheimer biyobelirteçlerinin örnekleri arasında 

PET taramalarında ve beyin omurilik sıvısı (BOS) analizinde gösterildiği gibi 

anormal beta-amiloid seviyeleri , BOS ve plazmada tau proteinindeki değiĢiklikler ve 

PET taramalarında gösterildiği gibi azalmıĢ glikoz metabolizması yer alır (Stephen 

ve ark., 2018) Alzheimer hastalığının erken değiĢiklikleri ortaya çıktığında beyin 

bunları telafi ederek bireylerin normal Ģekilde çalıĢmaya devam etmelerini sağlar. 

 

AraĢtırma ortamları Alzheimer'ın bazı erken beyin değiĢikliklerini tanımlayacak araç 

ve uzmanlığa sahip olsa da, hastanelerde, doktor muayenehanelerinde ve diğer klinik 

ortamlarda yaygın kullanıma sunulmadan önce araçların doğruluğuna ince ayar 

yapmak için ek araĢtırmalara ihtiyaç vardır. Alzheimer'a bağlı beyin değiĢiklikleri 

kanıtı olan tüm bireylerin, Alzheimer'a bağlı MCI veya demans semptomları 

geliĢtirmediğini belirtmek önemlidir (Morris ve ark., 2015). Örneğin, bazı bireyler 

öldüklerinde beta-amiloid plaklara sahipken, yaĢamlarında hafıza veya düĢünme 

sorunları yaĢamamıĢlardır (Hebert ve ark., 2010).  

https://alz-journals.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/alz.12638#alz12638-bib-0043


   

 

55 

 

5.4. ALZHEĠMER HASTALIĞINA BAĞLI DEMANS 

 

Alzheimer hastalığına bağlı demans, Alzheimer ile iliĢkili beyin değiĢikliklerinin 

biyobelirteç kanıtlarıyla birlikte, kiĢinin günlük yaĢamdaki fonksiyonlarını yerine 

getirme yeteneğini bozan gözle görülür hafıza, dil, düĢünme veya davranıĢsal 

semptomlarla karakterize edilir. Alzheimer ilerledikçe bireyler genellikle zamanla 

değiĢen birden fazla semptom türü yaĢarlar. Bu semptomlar beynin farklı 

bölgelerindeki nöronlara verilen hasarın derecesini yansıtır. Demans semptomlarının 

hafiften orta Ģiddete ve Ģiddetliye ilerleme hızı kiĢiden kiĢiye farklılık gösterir 

(Walker ve ark., 2021). 

 

5.4.1. Hafif Alzheimer demansı 

 

Alzheimer demansının hafif aĢamasında, çoğu insan birçok alanda bağımsız olarak 

hareket edebilir ancak bağımsızlığı en üst düzeye çıkarmak ve güvende kalmak için 

bazı faaliyetlerde yardıma ihtiyaç duyması muhtemeldir. Parayı idare etmek ve 

faturaları ödemek özellikle zorlayıcı olabilir ve ortak günlük görevleri tamamlamak 

için daha fazla zamana ihtiyaç duyabilirler. Hala araba kullanabilir, çalıĢabilir ve en 

sevdikleri aktivitelere katılabilirler (Butler ve ark., 2018). 

 

5.4.2. Orta dereceli Alzheimer demansı 

 

Alzheimer demansının genellikle en uzun evre olan orta evresinde, bireyler hafıza ve 

dil ile ilgili daha fazla sorun yaĢar, kafa karıĢıklığı yaĢama olasılıkları daha yüksektir 

ve banyo yapma ve giyinme gibi çok adımlı görevleri tamamlamakta zorlanırlar 

(Fitzpatrick ve ark., 2004). Zaman zaman idrarlarını tutamayabilirler ve Ģüphecilik ve 

ajitasyon da dahil olmak üzere kiĢilik ve davranıĢ değiĢiklikleri göstermeye 

baĢlayabilirler. Ayrıca sevdiklerini tanımakta da sorun yaĢamaya baĢlayabilirler.
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5.4.3. ġiddetli Alzheimer demansı 

 

Alzheimer demansının ağır evresinde, bireylerin sözlü iletiĢim yeteneği büyük 

ölçüde azalır ve muhtemelen 24 saat bakıma ihtiyaç duyarlar. Beynin hareketle ilgili 

bölgelerinin hasar görmesi nedeniyle bireyler yatağa bağımlı hale gelir. Yatağa bağlı 

olmak onları kan pıhtıları, cilt enfeksiyonları ve sepsis gibi fiziksel komplikasyonlara 

karĢı savunmasız hale getiriyor; bu da organ yetmezliğine yol açabilecek vücut 

çapında iltihaplanmayı tetikliyor (Butler ve ark., 2018).. Beynin yutmayı kontrol 

eden bölgelerinin hasar görmesi yeme ve içmeyi zorlaĢtırır. Bu, bireylerin 

yiyecekleri yemek borusu (yemek borusu) yerine trakeaya (nefes borusu) yutmasına 

neden olabilir. Bu nedenle yiyecek parçacıkları akciğerlerde birikerek akciğer 

enfeksiyonuna neden olabilir. Bu tip enfeksiyona aspirasyon pnömonisi denir ve 

Alzheimer'lı birçok kiĢide ölüme katkıda bulunan bir nedendir (bkz. Mortalite ve 

Morbidite bölümü) (Butler ve ark., 2018). 

 

Belirtilen bu süreçlerin ekonomik koĢulların yanında eğitim durumuna göre de 

değiĢtiği belirtilmektedir. ġekil 6‟da yaĢlı nüfusun eğitim durumları verilmektedir. 

Okuma yazma bilmeyen nüfus oranı %19,6‟dan %14,4‟e gerilemiĢtir. BeĢ yıllık 

sürede gözlenen bu gerilemenin ilerleyen yıllarda çok daha azalması beklenmektedir. 

Benzer Ģekilde okuma yazma bilen ancak okula gitmemiĢ kiĢilerin oranı da 

%17,5‟den %14,1‟e kadar gerilemiĢtir. Ġlk okul mezunu oranında ciddi bir artıĢ 

olmazken, Orta okul, lise ve üniversite mezun oranlarında ciddi artıĢlar gözlenmiĢtir. 

Bu nüfusun hızlı bir Ģekilde yaĢlandığını ve demografik yapının hızla değiĢtiğinin bir 

göstergesi olarak değerlendirilebilmektedir. YaĢlanan nüfusta hastalıkların görülmesi 

beklenen bir sonuçtur. Ancak özellikle yalnızlık ve yaĢanılan stres kaynaklı olarak 

demans ve Alzheimer gibi hastalıkların artması ise beklenen ancak istenmeyen 

durumlardır.  
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ġekil 5. 7. YaĢlı nüfusun eğitim seviyesine göre dağılımı 

 

Yoksulluğun ve yoksunluğun hastalığın kontrolündeki etkinliği bilinmektedir. Bunun 

içinde özellikle yaĢlı kiĢilerin bu konuda iyi durumda olmaları beklenmektedir. 

Yoksulluk aynı zamanda yaĢam kalitesini olumsuz Ģekilde etkilediği gibi hastalık 

çeĢitliliği ve derinliğini de etkileyebilmektedir. Bu nedenle yaĢlıların yoksulluk 

durumları bakımından iyileĢtirilmesi gerekli olmaktadır. YaĢlıların ölüm nedenlerini 

genellikle beslenme Ģekilleri ve yaĢadığı yaĢam kalitesi belirlemektedir. YaĢlıların 

sahip oldukları hastalık çeĢitleri ve ölüm nedeni olan hastalıklar ġekil 6‟da 

gösterilmektedir. ġekil incelendiğinde birinci sırada dolaĢım sistemi hastalıklarının 

yer aldığı görülmektedir. DolaĢım sistemi hastalıkları genel olarak kalp damar 

sistemi ile ilgili olanlar olduğu gibi aynı zamanda sindirim sistemi de bu böüme dahil 

edilebilmektedir. Bunları Ģu Ģekilde sıralamak mümkündür; 

 

1) Gastrit 

2) Ülser 

3) Siroz (Karaciğer) 

4) Yoğun kabızlık (Kontipasyon) 

5) Ġdrar kaçırma (Ġnkontinans) 

6) Kalpte ritim bozukluğu 

7) Kalp yetmezliği 
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8) Kroner kalp hastalığı 

9) Kroner arterlerde daralma (Angina pektoris) 

10) Yüksek tansiyon (Hipertansiyon) 

11) Kanın PıhtılaĢmasından Kaynaklanan Hastalık (Tromboflebit) 

 

Belirtilen bu hastalıklar yarattığı sorunlar nedeniyle yaĢlı ölümlerinin arttığı 

belirtilmektedir. Bunun oranı toplam ölüm oranları içinde %47,6 olarak belirtilirken, 

bu oransal olarak erkeklerde %34,3 ve kadınlarda ise %41,1 olarak belirtilmektedir 

(TÜĠK, 2022). Önümüzdeki yıllarda bu oranların biraz daha artması beklenmektedir. 

Bunda beslenme alıĢkanlıklarındaki farklılıklar ön planda yer almaktadır. 

 

Ġkinci sırada ise solunum yolu hastalıkları yer almaktadır. Solunum yolu hastalıkları; 

 

1) BronĢit (Kronik) 

2) Astım (BronĢiyal) 

3) Akciğer Amfizemi 

4) Akciğer Kanseri  

5) Zatürre (Pnömoni) 

ġeklinde sıralanabilir. Solunum yolu hastalıkları toplam ölüm oranları içinde 

%15.0‟lik bir orana sahiptir. Erkeklerde bu oran %16,1 iken, kadınlarda %13,9 gibi 

biraz düĢük oranda sahip olmuĢtur. Solunum yolu hastalıklarının özellikle sigara ve 

hava kirliliğinin yoğun olduğu yerleĢim yerlerinde yaĢamaktan kaynaklandığı tahmin 

edilmektedir.  

 

Üçüncü sırada kanser hastalığının olduğu görülmektedir. Özellikle tümörler iyi huylu 

ya da kötü huylu olabilirler. Ġyi huylular zaman içinde değiĢim geçirerek kötü 

huyluya evrilebilmektedirler.  Tümörlerin yaĢlı ölümleri içindeki oranı %12.0 olarak 

belirtilirken, erkeklerde bu oran %15,3 iken kadınlarda %8,5 olarak tespit edilmiĢtir. 

Görüldüğü gibi kadınlarda bu oranın çok daha düĢüktür. Bunun fizyolojik özelliklere 

bağlı olduğu düĢünülmektedir.  
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Son yıllarda etkili olan ve etkisini azaltmakla birlikte halen daha etkili olan Covid 19 

hastalığı son yıllarda %11,5 lik ölüm oranına sahip olmuĢtur. Belirtilen hastalıkların 

dıĢında; 

1) Troid bezi hastalıkları 

2) Pankreas ile ilgili sorunlar 

3) Diabet 

4) Hipertroidi 

5) Guatr 

6) Ġdrar yolları hastalıkları 

7) Böbrek yetmezliği 

8) Prostat rahatsızlıkları 

 

 

 

ġekil 5. 8. Cinsiyete gör yaĢlı ölüm sebepleri 
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1) Meme kanseri 

2) Romatiod artrit 

3) Osteoporoz 

4) Gut 

5) Artroz 

6) Glokom 

7) Cilt hastalıkları 

8) Alzheimer 

9) Felç 

10) Parkinson 

11) Psikolojik rahatsızlıklar 

12) Depresyon 

13) Uyku bozukluğu 

14) Psikosomatik hastalıklar 

15) Kronik ağrılar 

 

Alzheimer hastalığından ölümlerin son yıllarda belirgin Ģekilde artıĢ gösterdiği 

görülmektedir. YaĢlıların bu hasatlıktan ölme oranları %3‟ü geçmiĢtir. ġimdilik oran 

düĢük gibi gözükse de artıĢ eğiliminde olması nedeniyle özellikle üzerinde durulması 

ve gerekli tedbirlerin alınması gerekmektedir. Alzheimer hastalığından ölenlerin 

çoğunluğu (%3,8) kadınlardan oluĢurken, erken ölümlerinde ise oran %2,2‟de 

kalmıĢtır. 2010 yılından beri bu hastalık istatistiklerde yer almaya baĢlamıĢ ve o 

yıllardan 2022 yılına kadar geçen süredeki ölüm oranların ġekil 8‟de 

gösterilmektedir.  
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ġekil 5. 9. YaĢlılarda Alzheimer hastalığından kaynaklı ölüm oranları (TÜĠK, 2022) 

 

ġekil incelendiğinde önceleri çok hızlı Ģekilde arttığı ve daha sonraları azalmaya 

baĢladığı görülmektedir. Ancak yapılan regresyon analizi sonucunda artıĢ eğilimin 

devam ettiği tespit edilmiĢtir. Hastalığın azalmaya baĢlaması oluĢturulan farkındalık 

çalıĢmalarının baĢarılı olmasından kaynaklanmıĢ olabilir. Çünkü önceleri hastalık 

tanınmadığından nelerin yapılabileceği konusunda bilgi eksikliği bulunmaktaydı. 

Ancak yıllar içinde hastalık tanınmaya baĢkanmıĢ ve erken teĢhis ile yaĢam 

kalitesinin mümkün olan en az oranda düĢürülmesi hedeflenmiĢtir. Ailelerin de 

bilinçlenmeleriyle birlikte durum biraz daha durağan hale getirilebilmiĢtir. Eğer 

bundan sonra daha dikkatli ve planlı Ģekilde çalıĢma yapılabilirse ilerisi için çok iyi 

Ģeyler konuĢulabilecektir. Ancak aksi olması halinde yapılanların tamamı boĢa 

çıkarılacaktır. Çünkü hastalık geriye dönüĢü mümkün olmayan tehlikeli bir 

hastalıktır. Bu nedenle dikkatli olunması gerekmektedir.  

 

Ailelerin mutlu olmasıyla hastalıklara yakalanma oranları arasında doğrudan iliĢki 

olduğu bilinmektedir. Türkiye‟de ailelerin mutlulukları ile ilgili olarak yapılan 

çalıĢmada 65 yaĢ ve üzerindeki bireylerin %57,7‟si hayatlarından mutlu oldukları 

söylemektedirler (TÜĠK, 2022). 18 yaĢ ve üzerinde olanların mutluluk oranları ise 

%49,7 olarak tespit edilmiĢtir. Orta seviyede mutlu olanların oranı %28,6 ve mutsuz 

olanların oranı ise %13,7 olmuĢtur. YaĢlı bireyleri en çok memnun eden yaklaĢık 
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%60‟lık oran ile ailelerinin yanında olmak, %21,7 ile çocuklarının yanında olmak, 

%7,3 oranında eĢleri ve %7 ile de torunları olmuĢtur.  

 

 
 

ġekil 5. 10. Ġnsanların mutluluk oranları (TÜĠK, 2022) 

 

  

5.5. ALZHEIMER HASTALIK PATOLOJISI 

 

AD'nin β-amiloidin aĢırı üretimi ve bozulmuĢ tau plaklarının temizlenmesinden 

kaynaklandığı düĢünülmektedir. AĢağı yöndeki olaylar tau hiperfosforilasyonu ve 

nöronal toksisitedir. AD'nin baĢlıca patolojik özellikleri bölgesel nöron ve sinaptik 

kayıptan kaynaklanan beyin atrofisi, nöritik plaklar formunda hücre dıĢı β-amiloid 

birikimi ve intranöronal nörofibriler yumaklar Ģeklinde intranöronal tau proteini 

birikimidir (Stern, 2012). β-Amiloid ayrıca serebral kan damarlarında da 

birikir. Serebral amiloid anjiyopatinin ciddiyeti, küçük miktarlarda amiloidden, arter 

yapısını bozan ve kortikal mikroenfarktlara, mikroanevrizmalara ve serebral 

mikrohemorajilere veya makrohemorajilere (AD'li bir hastanın oksipital loblarındaki 

çoklu mikrohemorajiler Ģekilde gösterilmiĢtir) neden olan büyük birikimlere kadar 

değiĢir (Stern, 2012).  
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Amiloid birikiminin klinik semptomların geliĢmesinden 20 yıl önce baĢladığı 

düĢünülmektedir. 2 Amiloid pozitif olan biliĢsel açıdan normal bireylerle ilgili 

boylamsal çalıĢmalar halen devam etmektedir ve bu bireyler arasında gelecekte 

demans geliĢimi riskinin belirlenmesine odaklanmaktadır (Stern ve ark., 

2018). Nörofibriler yumaklar AD'ye özel değildir ve dementia pugilistica ve kronik 

travmatik ensefalopati, prion hastalığı gibi diğer durumlarda ve normal yaĢlanmada 

da bulunabilir. Nörofibriler düğüm yükü ve nöron kaybı, genel biliĢsel bozuklukla 

güçlü bir iliĢki göstermektedir (Stern ve ark., 2018).  

 

AD demanslı hastaların klinik yönetimi birkaç önemli görevi yerine 

getirmelidir. Hastaların optimize edilmiĢ bir rejimde tanısal ve prognostik 

danıĢmanlığın yanı sıra uygun ilaçları alması gerekir. Hastaların bir arada var olan 

davranıĢsal ve nörolojik olmayan durumlarının en iyi Ģekilde yönetilmesi gerekir 

(Dimarko ve ark., 2014). Hekimler, pratisyen hemĢireler ve sosyal hizmet uzmanları 

arasında bakımın koordine edilmesine ve hastaların iĢlevsel bozukluğu ve 

muhakemesi zayıf olduğunda uygun gözetim ve güvenlik önlemlerinin alınmasına 

hayati önem verilmelidir (Sanjeev ve ark., 2016). Hastaları sosyal aktivitelere, 

yetiĢkin gündüz bakım merkezlerine ve egzersiz programlarına katılmaya teĢvik 

etmenin yanı sıra hem hastaların hem de bakım verenlerin destek gruplarında yer 

almasının teĢvik edilmesi önemlidir. 

 

5.6. DAVRANIġSAL BELĠRTĠLERE YÖNELĠK ĠLAÇLAR 

 

AD'nin davranıĢsal semptomlarının tedavisinde ilk basamak, farmakolojik olmayan 

tekniklerdir. Kapılarda etiketlerin bulunduğu sessiz ve tanıdık bir ortam ve tüm 

odalarda yeterli aydınlatma, yönelim bozukluğunu azaltmak için 

önemlidir. Saldırgan davranıĢlar, hastaya güven vermek ve dikkatini dağıtmak için 

her zaman olumlu ve açık bir dille ele alınmalıdır. 

 

Depresif belirtiler, antikolinerjik etkilere neden olma eğilimlerinin düĢük olması 

nedeniyle seçici serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI'lar) ile tedavi edilir (Winer ve 

ark., 2021). SSRI'lar aynı zamanda anksiyeteyi, sinirliliği veya depresyona eĢlik 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5390933/#R2
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edebilecek diğer spesifik olmayan semptomları da hafifletebilir. SSRI sitalopram 

ajitasyon için yararlı olabilir. 

Ajitasyon veya yıkıcı davranıĢ, optimal terapötik yanıt için bir nöroleptik 

gerektirebilir. Daha yeni "atipik" antipsikotik ilaçlar (ketiapin, risperidon, olanzapin) 

sıklıkla düĢük dozlarda ve dikkatli bir titreyle kullanılır. Bununla birlikte, tipik ve 

atipik antipsikotik ajanlar, demansla iliĢkili psikozu olan yaĢlılarda artmıĢ 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite (atipik antipsikotiklere kıyasla tipik için daha 

yüksek) ve serebrovasküler advers olaylarla olan iliĢkisi nedeniyle bir kara kutu uyarı 

etiketi taĢır. Ayrıca bu ilaçların ek yan etkileri de vardır: antikolinerjik yan etkiler ve 

ortostatik ve metabolik bozukluklar oluĢabilir (Rehmn ve ark., 2019). Geleneksel 

nöroleptiklerin ekstrapiramidal semptomlar üretme olasılığı daha yüksektir ve bu da 

biliĢsel iĢlevi kötüleĢtirebilir. Tipik ve atipik tüm antipsikotikler, demanslı yaĢlı 

yetiĢkinlerde kullanıldığında ölüm riskiyle iliĢkilidir. Bu risk atipik ve tipik 

antipsikotikler arasında oldukça benzerdir (Sprung ve ark., 2021). Demanslı yaĢlı 

yetiĢkinlerde kullanıldığında sınıf olarak tüm antipsikotikler için bir kara kutu 

uyarısıdır. Bu nedenle antipsikotiklerin akılcı kullanımı ve terapötik ihtiyacın sık sık 

yeniden değerlendirilmesi uygundur. 
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BÖLÜM 6 

 

SONUÇLAR 

 

Halihazırda devam eden klinik araĢtırmaların çoğunluğu AD'deki patolojik süreci 

doğrudan etkileyen müdahalelere odaklanmıĢtır. Ġnsanlarda aktif bir aĢılama 

denemesi, deneklerin bir alt grubunda nöroinflamasyon geliĢmesi nedeniyle kesintiye 

uğradı. Bu deneyde ölen birçok denekte kortekste kayda değer amiloid temizliği 

vardı; bu durum, amiloid birikintilerinin gerçekten ortadan kaldırılabileceğini 

düĢündürmektedir. ġu andaki ana çabalar, pasif bağıĢıklamanın (yani antikor 

infüzyonunun) yanı sıra beta-amiloid ve tau üretimi ve polimerizasyonuna müdahale 

üzerine odaklanmıĢtır. 

 

Dikkat edilmesi gereken konuları kısaca Ģu Ģekilde sıralayabiliriz;  

 Alzheimer hastalığının görülme sıklığı hızla artıyor. 

 YaĢ, Alzheimer hastalığının geliĢmesinde en büyük risk faktörü olmasına 

rağmen, yaĢlılık tek baĢına Alzheimer hastalığına neden olmak için yeterli 

değildir. 

 Bellek bozukluğu Alzheimer hastalığının en yaygın özelliğidir. 

 Nöropsikiyatrik komorbiditeler, Alzheimer hastalığı olan hastaların aileleri ve 

bakıcıları üzerinde oluĢturdukları psikolojik ve fiziksel baskı nedeniyle 

sıklıkla en acil tedavi ihtiyaçlarını ortaya çıkarmaktadır. 

 Alzheimer hastalığının frontal varyantı, posterior kortikal atrofi ve Alzheimer 

hastalığına bağlı logopenik varyant primer ilerleyici afaziyi içeren, daha az 

yaygın olan birkaç Alzheimer hastalığı varyantı tanınmalıdır. 

 Zihinsel Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı, Beşinci 

Baskı kitabına göre, nörodejeneratif demans tanısının konulabilmesi için artık 

hafıza bozukluğunun varlığını gerektirmemektedir. 
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 Ulusal YaĢlanma Enstitüsü ve Alzheimer Derneği'nin olası Alzheimer 

demansına iliĢkin kriterleri , hastalık biyobelirteçlerinin tanısal faydasını 

kabul etmektedir. 

 Amiloid pozitron emisyon tomografi görüntülemesi, beyindeki orta ila 

Ģiddetli amiloid birikiminin saptanmasına olanak tanır. 

 Amiloid pozitron emisyon tomografi görüntülemesi amnestik hafif kognitif 

bozukluğu olan hastalar, atipik Alzheimer hastalığı Ģüphesi olan demans 

evresindeki hastalar veya etiyolojik olarak karıĢık prezentasyonlu hastalar ve 

erken hastalık baĢlangıcı olan hastalar için önerilmektedir. 

 Amiloid pozitron emisyon tomografi taramaları yalnızca tarama sonuçlarının 

klinik yönetimi değiĢtirmesi bekleniyorsa uygundur. 

 APOE4 genotipi Alzheimer hastalığı geliĢimi için ne yeterli ne de gerekli 

olan bir risk faktörü olarak değerlendirilmelidir. 

 Alzheimer hastalığı riskini etkileyebilecek diğer gen varyantlarının 

araĢtırılması devam etmektedir. 

 Amiloid birikiminin klinik semptomların geliĢmesinden 20 yıl önce baĢladığı 

düĢünülmektedir. 

 Hekimler, pratisyen hemĢireler ve sosyal hizmet uzmanları arasında bakımın 

koordine edilmesine ve hastaların iĢlevsel bozukluğu ve muhakemesi zayıf 

olduğunda uygun gözetim ve güvenlik önlemlerinin alınmasına hayati önem 

verilmelidir. 

 Amerikan Nöroloji Akademisi'nin demans için uygulama kılavuzlarına göre 

hafif ile orta Ģiddette Alzheimer hastalığı olan hastalarda asetilkolinesteraz 

inhibitörleriyle tedavi düĢünülmelidir. 

 Memantin, Alzheimer hastalığının orta ila Ģiddetli aĢamaları için onaylanmıĢ 

ABD Gıda ve Ġlaç Ġdaresi'dir. 

 Alzheimer hastalığının davranıĢsal ve nöropsikiyatrik semptomlarının 

tedavisinde ilk basamak, farmakolojik olmayan yöntemlerdir. 
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