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Alzheimer hastalifi diinya genelinde 55 milyondan fazla insan1 etkileyen
ndrodejeneratif bir hastaliktir. Diinya Saglik Orgiitiine (DSO) gére bu saymim 2030
yilinda 78 milyona, 2050 yilinda ise 139 milyona c¢ikmasi beklenmektedir.
Alzheimer ile birlikte diislince, hafiza ve davraniglarda birtakim bozukluklar
goriilmeye baglanmaktadir. Tiirkiye’de ve Diinya’da bilingli bir demografik doniisiim
yasanmaktadir ve bu doniisiim ile llkelerin nereye, nasil gittigi tartismalarmi da
baslatmstir. Ozellikle yaslanmayla birlikte artan hastaliklarin basinda gelen Demans
ve Alzheimer ¢oziilmesi gereken sorunlardan biridir. Cocuklar ve genglerin toplam
niifus i¢indeki paylar siirekli olarak azalirken sagliktaki gelismeler nedeniyle yash
niifusunun arttig1 goriilmektedir. Tiirkiye geng niifus varlig1 olarak diinya genelinde
sansh gibi goziikse de aslinda giderek ve hizla azalan gencg bir niifusa sahip olmasi
nedeniyle gelecek endisesi tasimaktadir. Ozellikle yaslanmayla birlikte artan

hastaliklarin basinda gelen Demans ve Alzheimer ¢6ziilmesi gereken sorunlardan
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biridir. Cocuklar ve genglerin toplam niifus i¢indeki paylari siirekli olarak azalirken
sagliktaki gelismeler nedeniyle yasli niifusunun arttig1 goriilmektedir. Tiirkiye geng
niifus varlig1 olarak diinya genelinde sansh gibi goziikse de aslinda giderek ve hizla

azalan geng bir niifusa sahip olmasi nedeniyle gelecek endisesi tasimaktadir.

Bu ¢alismada amacimiz norodejeneratif hastaliklardan olan Alzheimer hastaliginin
genel tanimin1 yapmak, kaynaklarim1 belirtmek ve hastaliginin gelecek yillardaki
durumu hakkinda tahmini bilgiler verebilmektir. Bunun i¢in TUIK verileri ile Saglik
Bakanliginin verileri temel alinarak islemler yapilmustir. ilk olarak hastaligin tanilari,
belirtileri, etkileri, hastaligin hasta iizerinde biraktig1 etkiler, hastalifin evreleri
ve genetik temelleri belirtilmistir. Bunun disinda yasli bireyler tizerinde etkili olan
ve ayni zamanda Alzheimer hastaligina kaynak olusturacak hastaliklarin regresyon
analizi ile tahminlemesi yapilmigtir. Ayni zamanda Karabiik ilinde Alzheimer
hastaliginin prevalans ¢aligmasi yapilarak konu somutlastirilmaya calisilmistir.

Sonu¢ olarak hastaliin 60 yas ve lizerinde gorilmeye basladigi (%0,02), 70
yasindan sonra goriilme olasiliginin arttig1 (%4,7) ve 75 yasindan sonra ise %50’yi
astig1 tespit edilmistir. Yapilan reegresyon esitliklerinde hem Alzheimer hastaliginin
ve hem de bunu tetikleyen hastaliklar da belirgin derecede artiglarin oldugu ve
gelecek yillarda da daha da biiyiik artislarin olacagi tahmin edilmistir. Ulkemiz i¢in
en Oonemli sorunlarin basinda yaslanma ve aynmi zamanda yanliz yasama geldigi
goriilmistiir. Yaslanma (Niifusun %16’s1) ve yalniz yasama (Niifusun %26’s1) bu
hastaliklarin  artmasinda etkili olmaktadirlar. Gerekli tedbirler alinmamasi
durumunda, bu sayilarin daha da artacagi ve yasam kalitesinin diisecegi gibi saglik

harcamalarinda da ciddi artiglar olacagi beklenmektedir.

Anahtar Sozciikler : Saglik, Hastalik, Alzheimer Hastaligi, 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 Karabiik 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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BOLUM 1

GIRIS

Saglik kisinin fiziksel anlamda belli bagh yeterliliklere sahip olmasi demektir. Bu
anlamda anatomik olarak viicudun yeterli ve saglikli olmasi genel saglik i¢in 6n
kosuldur. Ancak kimi zaman belli bash hastaliklar ile karsilasma durumu s6z konusu
olabilir. Hastalik, viicudun mikroorganizma, bakteri, virlis vb. yapilarla
savasamamast sonucunda bagisiklik sisteminin ¢okmesi anlamina gelir. Ancak
hastalik icerikleri ve belirtileri de birbirinden farklilik gdsterir. Bu durum ise farklh

hastaliklar ile viicudun karsilasmasina neden olur.

Alzheimer, bir g¢esit hastaliktir. Bu hastalik yaygin goriilen bir hastalik g¢esididir.
Beyinde meydana gelir ve evrelerine gore yikici sonuglar dogurabilir. Bu hastalik
beyin hiicreleri iizerinde birtakim etkiler birakir. Bu etkiler zamanla beyin
hiicrelerinin yok olmasina neden olur. Yok olan beyin hiicreleri ise viicutta farkli
tepkilere yol acar. Beyin, en 6nemli organlardan biridir. Beyin saglikli bir sekilde
calismazsa bunun sonucunda viicuda gerekli diyalektigi verme durumu s6z konusu

olamaz. Bu da viicudun hangi kosullar altinda ne tiir bir tepkime verecegini engeller.

Alzheimer ile birlikte diisiince, hafiza ve davranislarda birtakim bozukluklar
goriilmeye baslanir. Bunlarin siklig1 ve goriilme sekli hastaligin ne boyutta oldugu ile
ilgilidir. Eger hastalik baslangi¢ evresinde ise ¢ok fazla sorun ile karsilmayabilir.
Hastalik ilerleme kat etmis ise ilerleme durumu ile korele davranis degisiklikleri
yasanabilir. En Oonemli degisiklik ise unutkanliktir. Kisi hayatinda onem tasiyan
birgok kisiyi ve yapiyr unutur. Cevresine kars1 yabancilasmaya baslar. Ustelik bunu

bilingsiz bir sekilde yapar.

Alzheimer hastaliginin evreleri hastaligin genel boyutu hakkinda bilgi verir. Bu

hastaligin 7 evresi bulunur. Her bir evrede farkli bir sorun ya da davranis bozuklugu



ile karsilasilir. Tk evrede cok fazla sorun ile karsilasiimaz. Ancak hastalik ilerlemeye
devam ederse hafizadan davranis bozukluguna kadar birgok alanda sorunlar daha sik
yasanmaya baglar.

Alzheimer hastalig1 hafiza kayb1 ve unutkanliga neden oldugu i¢in genelde toplumca
yaslilarda goriildiigli varsayilir. Ancak bu hastalik her yas grubundan kiside
goriilebilir. Clinkii hastaligin genel boyutu beyin hiicreleri ile ilgilidir. Bu yiizden her
yas grubu bu hastaliga daha agiktir. Ancak goriilme sikligina bakildigi zaman en ¢ok
yash bireylerde goriiliir. Hastalifin boyutlari ise geng ve yaslida ayni 6lgekte devam

eder. Yani evrelerinde bir degiskenlik s6z konusu olmaz.

Alzheimer hastaliginin ortaya cikis siireci de bazi1 degiskenlerden etkilenir. Ilk etapta
beyin sinir hiicrelerinde normal derecede olmayan protein birikmesinden kaynakli
yasanir. Bu en ¢ok goriilme nedenidir. Bunlar disinda sinir hiicrelerinin tahribata
ugramasi da yine hastaligin olusmaya baslamasinda etkili olmaktadir. Bunlara ek
olarak hastalik beyin fonksiyonlarin normal ¢aligmamasi ve genetik bazi sorunlardan
otiirli de ortaya cikabilir. Bircok nedenden kaynakli olusum gdstermektedir. Ancak
buradaki ana merkez sinir hiicreleridir. Belli bagh etkenlerden dolay1 sinir hiicreleri

zedelenirse bu durum dogal olarak Alzheimer hastaligini tetiklemektedir.

Hastaligin bugiin tedavisi i¢in gelistirilen bircok yontem vardir. Ancak bu yontemler
hastaligin ilerledigi kisilerde ¢ogu zaman tedavi sunmamaktadir. Alzheimer igin en
onemli durum erken teshis ve tedavidir. Erken tedaviye baslanirsa hastalik
ilerlemeden 6nlem alinabilir. Aksi halde sinir hiicreleri beyin fonksiyonlarini etkiler.
Bu etkilenme sonucunda ise beyin kendi normal islevini yapamaz. Dogal olarak
viicut da kendi fonksiyonlarmi yapamaz hale gelir. Hastalik i¢in hala iizerinde
calisilan ve gelecege doniik hazirlanan tedavi yontemleri de mevcuttur. Ancak
hastaligin seyri, durumu ve evreleri tedaviye verilen cevabi ciddi diizeyde

etkileyecek faktorler olarak kargimiza ¢ikar.



BOLUM 2

ALZHEIMER HASTALIGI

Alzheimer hastaligi bugiin diinyanin bir¢ok yerinde ve birgok insanda goriilmeye
baslayan bir hastalik haline gelmistir. Giinlimiiz kosullarinin da bunda etkisi ve pay1
coktur. Stres bu faktorlerden bir tanesi olarak karsimiza ¢ikar. Bugiiniin diinyasinda
da stresten kaynakli ortaya ¢ikan bir takim Alzheimer belirtileri mevcuttur. Bunlar

kisinin genel sagligia etki edecek kadar ilerleme gostermektedir (Ozkay, 2011).

2.1. ALZHEIMER HASTALIGI NEDIR?

Alzheimer hastalig1 beyindeki sinir hiicrelerinde biriken fazla proteinden kaynakli bu
alanin islevini kaybetmesi demektir. Sinir hiicreleri veya dokularinin zarar gérmesi
anlamma da gelir. Bu zarar gérme durumu dokunun yapisina gore degiskenlik
gosterir. Tam olarak bu durum dogrudan hastalik i¢in farkli evrelerin olugsmasina ya
da gelismesine yol agabiliyor. Bu tiir durumlar hastaligin gelisim boyutuna kadar

inebiliyor. Yani hastalifin seyrini ve evresini net bir sekilde ortaya koyabiliyor
(Barlas, 2010).

Alzheimer hastalig1 ¢cok eskiden var olan bir tipik hastaliktir. Ancak giintimiizde bu
hastaligin arayisinda diinyevi nedenlerin de etkisi biiyiiktiir. Hastalik sinir dokularini
hedef alir. Bu hedef kapsaminda dokular belli bir zaman sonra islevini kaybetmeye
baslar. Yani dokularda islevsizlik ve pasiflesme durumu goriilmeye baslanir. Bu
durum ise dogal olarak mevcut hastaligin artik daha ileri bir boyuta geldigini ortaya
koyar. Bu boyutu belirlemek ve saptamak i¢in doktorlar devreye girer. Burada beyin
cerrahisi genelde bu hastalikta belli basl tedavi yollar1 6nerir. Kisinin evrelerine gore
tedaviler vardir. Ancak bunlarin kisinin genel sagligina uygun olmasi da énem tagir

(Alicilar, 2021).



Alzheimer hastaligi bugiin mevcut kosullar altinda kendini farklilagtiran bir takim
evrelere sahiptir. Bu evreler tam olarak kiside belli bashi durum degisikligine neden
olur. Yani kisi bir yerden sonra normal yaptig1 aktiviteleri yapamaz hale gelir. Beyin
sinir hiicreleri genel viicut fonksiyonu i¢in gerekli olan hiicrelerdir. Bunlara herhangi
bir zarar gelmesi halinde kiside bir takim biiyiik ¢apli sorunlar bas gosterebilir. Bu
tiir sorunlarin yasanmamast i¢in erken tani ve erken tedaviye gereksinim vardir. Aksi
halde bu hastalik gizli yollarla kisini kendine hapseder. Ustelik kisi bunun farkinda
bile olmaz. (Keles, 2018)

Alzheimer hastalig1 beyindeki 6nemli hiicrelerin 6lmesine ve yok olmasina neden
olur. Bu hiicreler yok olduktan sonra beyin artik yavas yavas fonksiyonlarini
kaybeder. Viicudun genel koordinasyon merkezini her zaman beyin olusturur. Beyine
gelen uyaricilar1 viicut her zaman dikkate alir. Bu uyaricilar vasitasi ile de viicut belli
baslt davraniglar gelistirir. Yani beyin ve viicut arasinda bir etkilesim vardir. Bu
etkilesim kapsaminda da hem beyin hem de viicut belli bir koordineyi yakalamis
olur. Tiim bunlar genel saglik i¢in gerekli olan durumlardir. Anca aradaki akis

engellenirse viicut uyarisiz kalir (Ozgelik, 2019).

Beyin genel yapisi i¢ginde mevcut olan degiskenler vardir. Bu degiskenlerin
saglanamamas1 sonucunda koordine merkezi islevini yapamaz. Yani bu durum dogal
olarak viicudu etkiler. Bu yiizden devreye sinir hiicreleri girer. Bu hiicrelerin zarar
gormemesi gerekir. Bu hiicreler dliirse eger bunun sonucunda Alzheimer denilen
hastalik giiclenmeye baslar. Yani hastaligin boyutlar1 ve etkileri kiside kendini
gosterir. Tiim bunlar yasamsal agidan da kisiyi olumsuz yonde etkiler. Kisi bir

yerden sonra yasamsal agidan dnemli olan islevleri yapamaz hale gelir (Keles, 2018).

Alzheimer hastalig1 tam olarak hiicreler ile ilgili olan bir hastaliktir. Her bir hiicre
bizler i¢in yasamsal olan bir yapiya sahiptir. Bu hiicrelerin saglikli olmasi yasamsal
fonksiyonlarin devam etmesi i¢in 6onem tasir. Aksi halde yasamsal zorluklar ile bas
etmek durumunda kalinabilir. Kisinin davranis bozukluklar1 ya da unutkanliklar1 da
tam olarak buradan kaynaklidir. Bu tiir durumlar kiside biiyiik ¢apli olumsuz etkiler

yaratabilir. Ustelik bunlarin boyutlar1 da farkli etkileri kisiye sunar (Alicilar, 2021).



2.2. HASTALIGA AIT GENEL BULGULAR

Alzheimer hastaliginin da birgok hastalik gibi belli basli genel bulgular1 vardir. Bu
genel bulgular etrafinda kisi kendi sagligin1 kontrol edebilir. Bu bulgulara su sekilde
deginmek miimkiindiir;

e Akut agn

e Anksiyete

e Artmis diisme riski

e Konstipasyon

e Halsizlik ve yorgunluk

e Bedenin gereksinim duydugundan daha az beslenme

e Umitsizlige kapilma

e Uyku akisinda genel bozulma

o Etkisiz bireysel bas etme durumlari

¢ Duyusal algilamada bozulma ve etkisizlesme

e Sik sik unutkanlik
Yukarida siralanmig olan bulgularin her biri Alzheimer hastaliginda ortaya
cikabilecek ve karsilasabileceginiz tipte genel bulgulardir. Ancak bunlarin herhangi
bir kiside olmasi direk olarak o kisinin Alzheimer hastasi olmasin1 gerektirmez. Bu
genel bulgularin bazi durumlarda bir ya da birkag1 ancak Alzheimer hastaligina isaret
eder. Alzheimer i¢in kardinal bulgu kisinin unutkanlik durumu, {imitsizlik,

kaygilanma seklindedir. Bu tiir durumlarda ise hemen bir doktora bagvurmak dnem
tasir. (Alpat, 2022).

Alzheimer hastaliginda yukarida siralanmis olan tiim bulgular degilse de bir¢ogu
goriillir. Bulgularin goriilme sikliklar1 ve boyutlar1 da 6nemli bir diger degiskendir.
Ciinkii her bir bulgunun boyutu ve evresi ayn1 olmaz. Bazi kisilerde unutkanlik ¢cok
sik olur hatta baz1 seyleri unutur ve bir daha hi¢ hatirlamaz. Bazi kisilerde ise sadece
kisa stireli olarak goriiliir. Belli bir siireye kadar unutur ancak sonrasinda yine
hatirlamaya baglar. Tiim bunlar hastaligin genel seyri ile ilgili olan durumlardir.

Hastalarda da farkli komplikasyonlar yaratirlar (Ozgelik, 2019).



Alzheimer hastalig1 ¢cok boyutlu olan bir hastaliktir. Ancak ¢ok hassas olan yonleri
de vardir. Bunlara ¢ok dikkat etmek gerekir. Aksi halde hastaligin 6nii alinamaz bir
boyuta ulasmasi s6z konusu olabilir. Bu tiir durumlarda kisinin tedavi yolu da
kapanir. Bu hastalikta erken tam1 ve tedavi ¢ok Onemlidir. Giinlimiizde hastalik
kapsaminda gelisme gosteren birgok tedavi yollar1 vardir. Bunlarin her biri ileriye
doniik olan bir¢ok saglik durumunu igerir. Ancak hastalik ¢ok hassas oldugu icin
sinsi bir sekilde ilerler. Hatta kimisi unutkanligin1 normal bir strese baglar. Ancak bu

durum hastaligin boyutunu ¢oktan belirlemistir bile (Polat, 2016).

Kimi hastaliklarda erken tani ve tedavi 6nemli bir yapiya sahiptir. Bu hastaliklar i¢in
de Alzheimer hastaligi da yer alir. Ciinkii bu hastalik dogrudan beynin sinir
hiicrelerini hedef alir. Alzheimer erken tanisi rezervi korumak i¢in yeterlidir; tedavisi
olmayan bir hastaliktir. Rezervi korursak; hayat kalitesini arttiririz. Yani ¢ok
kapsamli ve detay gerektiren bir tedaviye burada ihtiya¢ duyulur. Boylece hastaligin
kapsami ¢ok genislemeden bunu 6nlemek miimkiin olur. Ancak hastaligin kiside

biraktig1 genel saglik durumu da yine tedaviye etki edebilir (Gezici, 2022).

Bu tiir hastaliklarda ¢ok titiz bir tedavi siireci gereklidir. Ancak tedavinin etkili bir
sekilde yapilabilmesi i¢in tanilar tizerinde durulmalidir. Bu tanilardan bir kagina bile
sahip olan kisiler hemen bir uzman doktordan yardim alabilir. Ciinkii belli bir
hastalik boyutu vardir. Bunun gecilmemesi gerekir. Eger bu boyut gecilirse artik
tedavinin yapilmasi da miimkiin olmaz. Bugilin bir¢cok uzman da bu konuda aym
gorlisii savunur. Hastaligin evrelerinden seyrine kadar her sey genel olarak erken tani

ile iliskilidir (Ozgelik, 2019).

Erken tan1 ve tedavi yontemleri evrelere gore de degiskenlik yani hastaligin boyutlari
mevcut olan evreler tlizerinde kisiyi tedaviye yoneltir. Bu durum ise kiside farklh
tedavi yontemlerinin uygulanmasini zorunlu kilar. Alzheimer hastalifinin tanilar
birbirinden farkli oldugu gibi tedavi yontemlerinde de farkliliklar vardir. Ancak bu
farkliliklar mevcut olan genel saglik durumu ile iligkilidir. Kisinin bu anlama saglik
durumu ve hastalik boyutu her zaman goz 6niinde tutulur. Bu yolla baz1 tedavilere
gecis yapilir. Tanilardan ilerlenerek tedaviye ulasilmaz. Hastaligin seyrine gore

tedavi sunulur (Alpat, 2022).



2.3. HASTALIGIN BELIRTILERI

Alzheimer hastaliginin belli bash belirtileri vardir. Ancak bu belirtiler kisiden kisiye
farkliliklar gosterebilir. Ciinkii her belirti hastaligin oldugu her kiside ayn1 sekilde
ortaya ¢ikmaz. Burada kisiden ve hastaliktan kaynakli belirti degiskenligi s6z konusu
olabilir. Bu durum hastaligin seyri ve boyutu ile de alakali olan bir durumdur. Bu
ylizden hastaligin belirtileri mevcut olan yapisal ve genel sorunlar ile de alakali

olabilir (Barlas, 2010).

Bu belirtilere su sekilde deginmek miimkiindiir;

e Sik sik kullanilan yollar1 kisinin karigtirmasi

e Nesne ya da yakin ¢evredeki kisilerin isimlerini unutmasi

e Ruh halinde sik sik dalgalanma yasanmasi

e Karar verememek

e Panige kapilmak

e Olay ya da durumlar1 unutmak

e Kaygili ve stresli hissetmek

e Siirekli ayn1 seylerden bahsetmek

e Sik sik dalginlik yasamasi

e Duraksama yasamast

e Mevcut durumu anlayamamasi

¢ Bilingli diistinememesi
Yukarida siralanmis olan wunsurlarin her biri Alzheimer hastaliginin birer
belirtileridir. Bu belirtiler etrafinda Alzheimer hastalifi gelismeye baslar. Ancak
yukarida siralanmis olan tiim belirtileri kisinin tasimasina gerek yoktur. Kimi
kisilerde bu belirtilerin sadece bir kag1 olur. Kimisinde biiyiik bir ¢ogunlugu olusur.
Bu durum sadece hastaliga ve mevcut olan duruma kars1 gelisme gosterir. Ancak
burada hastaligin etkisi ve bu hastalikta yasanan belli bash gelisim evreleri dnemli
birer etkendir. Hastalik ¢ok hassas ve duyarli bir yapiya sahiptir. Kimisinde ¢ok
yavas ilerler. Kimisinde ise ¢ok hizli bir ilerleme kat eder. Bu durum hastaligin genel
seyri ile alakali olan bir durumdur. Hastalik boyutlar1 da buna gore kisiden kisiye

degiskenlik gosterir (Polat, 2016).



Hastaligin belirtileri s6z konusu oldugu zaman buna etkili bir sekilde tan1 konup
tedaviye gecilmesi gerekir. Aksi halde hastaliginin Oniini kesmek miimkiin
olmayabilir. Bu tiir hastaliklar kiside baz1 sorunlara ve zorluklara yol agabilir. Yani
hastaliktan kaynakli komplikasyonlar ortaya c¢ikabilir. Kimi kisilerin bagisiklik
sistemi oldukca zayiftir. Bu durum da dogal olarak hastalig: ilerletebilir. Hatta bu tiir
kisilerde tedavi etkili bir sekilde sonuglanmaz. Ancak bagisiklik sistemi gii¢lii olan
kisilerde ilerleme yavas olur. Ustelik tedavi etkili bir sonuca varir. Yani burada genel

saglik durumu olan bagisiklik da 6nemli bir etmene sahiptir (Gezici, 2022).

Saglik baglaminda yasanan her tiirlii sorun i¢in en etkili tedavi yontemi erken
teshistir. Erken teshis icin de Oncelikle belli bagh belirtilere ihtiya¢ duyulur. Bu
belirtilerin yasanmaya baslamasi ve yasanma sikligi ile aslinda bu alanda erken
tedaviye gecis de yapilabilir. Aksi halde hastaligin genel boyutu ve seyri hakkinda
detayli ve saglikli bir sonuca varmak miimkiin olmayabilir. Tiim bunlar hastaligin
mevcut yapisal durumu ile iliskilidir. Hastaligin seyrini ve evresini ancak doktor

teshis edebilir. Buna uygun olarak da tedaviye baslar (Keles, 2018).

Bu tiir hastaliklar {izerinde durulmasi gereken hastaliklardir. Ciinkii bu hastaliklarda
agr1 ¢ok fazla olmaz. Ustelik sinsi bir sekilde kiside bazi reaksiyonlar: uyandirir.
Yani dogal olarak sik sik doktora gitmek gerekir. Aksi halde hastalik ileri boyuta
gecen bir evrede gelisim gosterebilir. Bu ise kisinin hastaliga miidahale etmesinin
oniinii keser. Kimi hastaliklar ar1 ve siz1 yolu ile kisinin kontroliinii mecbur kilar.
Ancak Alzheimer hastaliginda bu tiir unsurlar yoktur. Sadece belirti ve tanilar baz

alinarak aninda bir uzmandan yardim istenmelidir (Alpat, 2022).

Hastalik daha olusum asamasinda yani ilk asamasinda iken doktora gidilirse erken
tedavi yolu ile belirtilerin oniline de gecilebilir. Ciinkii yukarida sayilan her bir belirti
farkli evrelerde olusum gosterir. Erken tedavi ile diger evrelere gegisin onii kesilir.
Bu ise dogal olarak diger belirtilerin yagsanmasini engeller. Yani kisi saglig1 bu yolla
kontrol altina alinir. Bu ylizden ilk evreler Alzheimer hastalig1 icin ¢ok dnemli olan
evrelerdir. Bu evrelerde istenildigi sekilde hastalik kontrol altina alinir. Ustelik etkili
bir tedavi yonteminin uygulanmasi da miimkiin olur. Genel saglik durumu i¢in de

ozellikle buna ihtiya¢ vardir (Alicilar, 2021).



2.4. HASTALIGIN ETKIiLERIi

Alzheimer hastaliginin kisi {izerinde birakmis oldugu belli bagh bazi etkileri vardir.
Bu etkiler genel olarak hem fizyolojik hem de ruhsal olan sonucalar yol agabiliyor.
Ciinkii hastalik kapsamli bir yapiya sahip. Bu agidan ¢ok etkili sonuclara da neden
olabiliyor. Hastaligin kapsami ve yapist onun hangi evrede oldugunu da ortaya
koyar. Ozellikle bu evreler de goz Oniine alindig1 zaman farkli etkiler ile yine
karsilagsmak s6z konusu olabilir. Yine kisinin genel durumu da bunda etkili olabiliyor

(Ozgelik, 2019).

Hastaligin belli bagh etkilerine su sekilde deginmek miimkiindiir;

¢ Ruh sagliginda degiskenler olur.

e Viicut normal fonksiyonlarini1 yapamaz.

o Keyifsizlenme (gok sik) yasanir.

e Sosyal hayat duraksar.

o Aile i¢i davranislar degisir.

e s hayat: durur.

e Cevresel davraniglar degisir.

e Qiinliik aktivitelerde azalma meydana gelir.

e Yemek ogiinleri atlatilir.
Yukarida siralanmis olan her bir etki kisiyi biiytlik dl¢iide hastaligin etkisi altina alir.
Alzheimer hastalign ile birlikte kiside biiyiik capli etki ve tepkiler goriilmeye
baslanir. Bu etkilerin her biri bir yerden sonra kisinin normal hayatina kadar niifus
eder. Is hayatindan aile hayatina ve sosyal gevresine kadar birgok yapiy1 etkiler.
Bunlarin her biri kisinin normal davraniglarini sekteye ugratir. Kisinin giinliik yaptigi
aktiviteler artik yapilamaz hale gelir. Tiim bunlar bilingsel agidan kiside bir takim

ruhsal bozukluklar tetikler (Ozkay, 2011).

Bu tiir hastaliklar sadece fizyolojik bir etki alanina sahip degildir. Bunun 6tesinde
olan etki alam1 vardir. Ozellikle sosyal yasam bu hastalik ile durur. Zayif yapili olan
bireylerde karamsar diisinme durumu daha sik olur. Hatta bu durum daha hastaligin
ilk evresinde baslar. Kisi kendini bilingsiz bir sekilde strese sokabilir. Bu ise

hastaligin iyi giden yoniinii kotiiye ¢evirebilir. Yani normatif olarak olmayacak olan
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komplikasyonlar bu tiir durumlarda kisiden kaynakl1 ortaya ¢ikabilir. Burada giiclii
bir nabza ve yapiya sahip olmak gerekir. Boylece hastaligin ilerleme boyutu kontrol
altina almir. Bugilin bir¢ok doktor stres kontroliinden s6z eder. bu kontrol iyi
yapilirsa eger en zorlu olan hastaliklar ile de bas edilebilir. Fakat tam tersi

durumlarda farkli sonuglar ile karsilasmak miimkiindiir (Gezici, 2022).

Alzheimer hastaligt mevcut olan yapisal unsurlar1 geregi hassas olan bir hastaliktir.
Bu hastalik kiside unutkanliga yol agtig1 i¢in kisi bunu deneyimledigi zaman kendini
kotii hissedebilir. Bu ise dogal olarak karamsar ve kétii diisiinmeye dogru kisiyi sevk
edebilir. Ancak boyle bir durum hastaligin boyutunu daha ¢ok derinlestirebilir. Yani
hastalik mevcut akisini disinda daha hizli ilerleyebilir. Tiim bunlarda kisinin
sagduyulu olmasi énem tagir. Ozellikle de stresten uzak olunmast bu tiir hastaliklarin
bas ilacidir. Alzheimer hastaligi bugiin etkili tedaviler ile bir¢ok kisiyi eski sagligina
kavusturabiliyor (Keles, 2018).

Hastaligin genel akis1 ve etkileri her zaman olacaktir. Hatta bu etkiler kisiden kiside
degiskenlik de gosterebilir. Ancak bu etkiler ile miicadele etmek kisinin elindedir.
Ozellikle giinliik sosyal hayat devam ettirilmelidir. Sadece devam etme asamasinda
bir takim yardim alimmasina ihtiya¢ vardir. Ciinkii bu hastalik bir yerde bir anda
gelisen komplikasyon ile unutkanliga yol acgabilir. Bu ise kisinin disarda iken evini
bulamamasi gibi sorunlarla karsilasmasina neden olabilir. Bu tiir durumlara karsilik
gerekli 6nlem alinarak sosyal hayat devam ettirilir. Boylece isi normal akisi iginde

yasamada devam eder (Alpat, 2022).

Belirti ve etkiler birbiri ile paralel bir yapiya sahiptir. Kimi kisiler etki ¢ok fazla
olmaz. Bu durum hastaligin belirtilerinde de kendini gosterir. Belirtilere bakildigi
zaman cok az belirti tasidigr fark edilir. Kimi kisilerde belirtiler biiyiik boyutlu ve
coklu olarak goriilir. Bu tiir hastalarda ise etkiler de aym1 boyutta goriilmeye
baslanir. Clinkii etki mevcut olan hastaligin boyutu ile alakalidir. Hastalik boyutu ne
ise ona gore belli bash etkiler kendini gostermeye baslar. Ustelik bunlar ile bas
etmek de kisinin elinde degildir. Sadece tibbi bir tedavi silirecine burada ihtiyag
duyulur. Aksi halde evre baglaminda hastalik ilerleme gosterebilir. Hastaligin

ilerlemesine bagl olarak da etkiler daha ¢ok derinlesir (Barlas, 2010).



Alzheimer hastalig1 ¢ok cesitli varyanslara sahiptir. Yani her kiside farkli olacak
tepkimeler ve etkiler goriilebilir. Bu tiir durumlarda ise tek yapilmasi gereken sey
hastaligin mevcut yapis1 ve bunun kontrol altina alimasidir. Ustelik burada da
etkiler yine devam eder. Hastalik tedavi slirecinde iken yine hasta olan kisi bu etkiler
ile karsilagilir. Hastalik siireci boyunca ortaya konan tedavi ilk etapta hastaligi
durdurmaya yoneliktir. Eger bunun Oniine gecilebilirse ikinci asamada hastalik
ortadan kaldirilabilir. Tiim bunlar hem hastalik boyutu hem de evreleri ile ortaya

¢ikacak durumlardir (Alpat, 2022).

Alzheimer hastaligr her kiside ayni etkiyi ortaya koymaz. Kimisinde c¢ok hafif
diizeyli etkileri vardir. Kimisinde orta diizeyli kimisinde ise daha iist diizeyli olan
etkiler ile karsilasilir. Ancak bunlarin tam bir sekilde anlasilabilmesi i¢in detayli bir
kontrol ve taranmaya ihtiya¢ duyulur. Gerekli kontrol ve tarama ile etkilerin
boyutlar1 da ortaya ¢ikar. Etkilere gore mevcut olan tedavi ve hastaligin gelisme
evresi hakkinda da bilgi sahibi olmak miimkiindiir. Ustelik aninda ve erken teshis her
zaman etkili sonuglar vermektedir. Ancak kimisinde erken teshise ragmen sonug
olumsuz olabiliyor. Bu tiir durumlar kisinin genel saglik yapisi ile de ilgili olabiliyor

(Keles, 2018).

Etkiler ¢cogu kisi tarafindan giinliik strese baglanir. Bir¢ok kisinin giiniimiizde en ¢ok
karsilastigi durum strestir. Stres belli oranda kiside unutkanliga ve bazi
komplikasyonlara neden olabilir. Bu da dogal olarak Alzheimer hastaligini1 bir¢ok
kisi i¢in akillara getirmez. Ancak bdyle bir durum s6z konusu oldugu zaman aninda
ve erken doniit saglanmalidir. Erken teshis ve tedavi ile hastaligin seyri kontor altina

alinabilir (Gezici, 2022).
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2.5. HASTALIGIN SAGLIK UZERINDE BIRAKTIGI ETKILER

Alzheimer hastalig1 ¢ok etkili ve kapsamli olan bir hastaliktir. Bu yiizden saglik
tizerinde de olumsuz etkiler birakabiliyor. Bu ekiler bir yerden sonra hem ruhsal hem
de fizyolojik olarak insanda degisiklikler yaratabiliyor. Degiskenlikler kisiden kisiye
farklilik gosterir. Ancak hastalik kismi ya da tam olacak sekilde sagliga etki
edebiliyor (Adali, 2020).

Hastaligin sagliga olan etkilerine su sekilde deginmek miimkiindiir;

e Bagisiklik sistemi zayiflayabilir.

¢ Kiside kilo kaybi olabilir.

e istahsizlik bas gosterebilir.

e Umutsuzluk, stres ve karamsarlik gibi psikolojik etkiler birakabilir.

e Eklemlerde agri hissi olusabilir.

e Bas agrist meydana gelebilir.

e Halsizlik yasanabilir.

e Kol ve bacaklar eski hareketlerini kaybedebilir.

e Bag donmesi ortaya ¢ikabilir.

e Vitaminsizlik gibi baz1 bileskeler viicutta ortaya ¢ikabilir.
Yukarida siralanmis olan her bir unsur bu kapsamda gelisme gdsteren unsurlardir.
Ozellikle Alzheimer hastaligi sinir hiicrelerine bagli gelisen bir hastaliktir. Bu
yiizden bu hastaligin ortaya ¢ikarmis oldugu bu tiir etkiler de dogal olarak kiside bir
takim rahatsizliklara neden olabilir. Ustelik buna kullanilan ilaglar da dahildir.
Tedavi boyunca hastaliga bagl olarak kullanilan belli bash ilaglar vardir. Bu ilaglar
oldukca agir ve etkilidir. Bunlarin etkisi de yine fizyolojik ve psikolojik olarak kisiyi
etkisi altina alabilir (Kurban, 2010).

Bu tiir hastaliklar kolaylikla kontrol edilen bir yapiya sahip degildir. Ustelik hastalik
stireci boyunca da kiside ister istemez bir takim saglik sorunlari ortaya ¢ikacaktir. Bu
tiir saglik durumlari genel saglik ile ilgilidir. Yani hastaligin genel sagliga etki etmesi
sonucu gelisme gosterir. Ancak hastaligin tedavi edilmesi ile birlikte genel saglik
tizerinde de birtakim iyilesmeler olacaktir. Bunun i¢in sadece etkili bir tedavi

yontemine gerek duyulur (Ozgelik, 2019).

11



Bu hastalik i¢in tedaviler uzun bir siirece yayilir. Yani aninda tedavi ve geri doniit
almak miimkiin olmaz. Ciinkii Alzheimer hastalig1 baslh basina beyin ile ilgili olan
bir rahatsizliktir. Bu yiizden ¢ok hassas olacak sekilde bir ilerlemeye ihtiya¢ duyulur.
Aksi halde istenen olumlu sonucu almak miimkiin olmayabilir. Alzheimer hastalig1
icin kontrollii bir tedavi silirecine gegis yapilir. Bu siire¢ boyunca hem tedavi hem de
hastalik bir biri ile savasir. Bunun sonucunda ister istemez genel saglik da bundan
etkilenir. Genel saglik kisinin bagisiklik sistemi ile de alakalidir. Bagisiklik sistemi
giiclii olan kisilerde ¢ok fazla etkisi s6z konusu olmaz. Ancak bagisiklik sistemi zayif

olan kisilerde hastalik aninda genel sagliga etki eder. (Barlas, 2008).

Hastalik yapisal geregi belli evrelere ayrilir. Bu evrelerin de gbz oniinde tutulmasi
gerekir. Clinkii her bir evrenin ayr1 bir kontrol mekanizmas1 ve etkisi vardir Daha
baslangigta olan bir evrede genel sagliga etki ¢ok fazla olmaz. Ancak hastalik evresi
ilerledigi zaman genel saglia olan etkisinden kaginmak miimkiin olmaz. Ustelik bu
etkiler bir yerden sonra kisinin daha ¢ok yipranmasina ve daha ¢ok gii¢c kaybetmesine
de neden olabilir. Tiim bunlar hastaligm birer seyri olarak gelisme gosterir. Ustelik
boyutlart ve tedavileri de yine buna bagli olacak sekilde degiskenlik gosterir
(Osmaniye, 2022).

Daha gen¢ ya da daha yash olan kisilerde de bazi degiskenler s6z konusu olabilir.
Daha yagh olan bireylerin bagisiklik sistemi daha ¢ok zayiftir. Ancak gen¢ olan
bireylerin bagisiklik sistemi daha gii¢lii olur. Bu durum da dogal olarak genel sagliga
etki eder. Genel saglik bilinye ve bagisiklik sistemi ile alakali olan bir unsurdur. Buna
bagl olacak sekilde bazi degiskenler kisilerde fark edilir. Anca bireyin geng¢ olmasi
fakat baska agir bir hataliga sahip olmasi da yine olumsuz sonuglar dogurabilir. Yani
kisi ayrica bobrek hastasi ise bu durum da yine onun bagisiklik sisteminin hemen
¢okmesine neden olabilir. Genel saglik hastalik haricinde giiglii olmalidir (Ugur,
2018).

Tim bunlar ekseninde hastalik farkli evrelerde ve farkli sekilde kisilere etki eder.
Bunda hem kisinin genel saglik durumu hem de bagisiklik sistemi etkili olur. Bunlar
ekseninde hastaligin genel seyri de degiskenlik gdsterir. Bu alandaki doktorlar da

tiim bunlar1 goz oniinde tutar (Osmaniye, 2022).
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2.6. ALZHEIMER HASTALIGININ EVRELERI

Alzheimer hastaliginin baslangigtan son evreye kadar tam 7 evresi vardir. Bu
evrelerin her birinde de farkli semptomlar ile karsilagilir. Ciinkii her bir evre kendi
icinde farkli saglik unsurlarin1 ve sorunlarini barindirir. Burada en 6nemli olan nokta
aninda ve hizli bir sekilde tani konup miidahale etmektir. Hastaliga ¢cok ge¢ bir
siirede miidahale edilirse eger bunun sonucunda evreler ilerlemeye baglar. Bu durum
ise tedaviyi miimkiin kilmaz. Ustelik genel saglik da bundan olumsuz bir sekilde

etkilenir (Keles, 2018).

Hastaligin evrelerine su sekilde deginmek miimkiindiir;

1. Evre; Baslangi¢ evresi (klinik 6ncesi)

2. Evre; Cok hafif bozukluklar olusur

3. Evre; Hafif bozukluklar olusur.

4. Evre; Orta dereceli bozukluklar meydana gelir.

5. Evre; Orta ciddi bozukluklar gézlenir.

6. Evre; Ciddi bozukluklar olusur.

7. Evre; Cok ciddi bozukluklar olusur.
Yukaridaki evrelerin her biri kiside bir takim farkli semptomlar seklinde ortaya ¢ikar.
Ustelik bunlara saglikli bir sekilde miidahale etmek ilerleyen evrelerde miimkiin
olmaz. Ciinkii ilerleyen evrelerde beyin kiiciilmeye baglar. Beyinde sinir hiicreleri
kaybedilir. Bu ylizden baslangic evreleri her zaman hastalikta en Onemli olan

evrelerdir (Ugur, 2018).

2.6.1. Klinik Oncesi Donem

Baslangic evresidir. Bu evrede ¢ok az bulgular meydana gelir. Bu evrede erken tani

ve erken miidahale yapilabilir. Sadece belli bagli biyobelirtegler ile test edilir.

2.6.2. Hafif Kognitif Bozukluk

Unutkanlik yakinmasi gibi durumlar burada gozlemlenir. Burada belli testler

uygulanarak hastaligin genel boyutu ve seyri hakkinda bilgi ortaya konabilir.
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2.6.3. Erken-Orta Donem

Hafif unutkanlik durumu ile birlikte bazi kelimeler hatirlanamaz. Depresyon gibi

belirtiler de bu donemde ¢ok sik rastlanir.

2.6.4. Ciddi Orta Donem

Hastanin mevcut olan giinliik yasam aktiviteleri saglikli bir sekilde yerine
getirilemez. Burada hasta kendini kontrol edemez. Kisisel temizligini yapamaz hale
gelir. Ciinkii ¢ok sik unutkanlik durumu ile karsilasir. Evin i¢inde bile ¢cogu zaman
yolunu bulamaz. Bu evre ciddi olan evredir. Motor yetileri bu evrede ¢ok ciddi

bozulur.

2.6.5. ileri Ve Ciddi Ileri Déonem

Bu evrede hasta artik hicbir seyi bagimsiz olarak yapamaz. Her zaman birine bu
evrede ihtiya¢ duyar. Ciinkii bagimli yasamak zorundadir. Hastanin genel sagligi
icinde buna gereksinim duyulur. Bu evrede etkili bir tedavi yontemi de miimkiin

olmaz. Clinkii hastalik ¢ok ciddi bir sekilde ilerleme gostermistir.

Yukarida siralanmig olan her bir unsur Alzheimer hastaliginin gelisim boyutlarini ele
alir. Bunlarin her birinde hastaya ve hastaliga bagh olacak sekilde farkli degiskenler
ile karsilasir. Bu degiskenlerin hastadan hastaya da degisecegi goz Oniinde
tutulmalidir. Ciinkii kimi hastalarda ilk evrede goriilen unsurlar ikinci evrede
goriilmeye baglanir. Bunlar beynin fonksiyonel yapisi ile de iliskili olan bir unsurdur.
Bu hastalik beyni etkiledigi i¢in beyin iflas ettigi zaman tiim mekanizma durur.
Beyin burada viicudu koordine eden en 6nemli unsurdur. Bu alanin saglhigi genel
viicut saglhigi icin dnem tagir. Aksi halde hasta olan kisi normal yasamini idame

edemez hale gelir (Polat, 2016).

Bu tiir hastaliklarda en kiiclik bir belirti oldugu zaman hemen doktora geg¢mek
gerekir. Bir uzman kontroliinde gerekli testler yapilarak hastaligin var olup olmadig:

ya da evresinin ne oldugu ortaya konabilir. Bu sekilde hastaligin oniline gecmek
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miimkiin olacaktir. Giiniimiizde Alzheimer hastaligi i¢in gelismis bir¢ok tedavi
yontemi vardir. Ancak bu yontemler hastaligin ilerleme gosterdigi boyutta etkili
olmaz. Yani burada hastaliga miidahale edebilmek icin Oncelikle hemen tam
koyulmasi gerekir. Bu tantya uygun olacak bir tedaviye de hemen gecilmesi 6nem

tasir (Barlas, 2010).

2.7. HASTALIGIN GENETIK TEMELLERI

Hastaligin genetik temelleri vardir. Yani daha once bir ailede bu hastalii gecismis
kisiler olabilir. Bu gibi durumlarda hastaligin sizde de ¢ikma ihtimali vardir. Bunlari
ogrenmek i¢in de genetik testler devreye girer. Bu genetik testler ile ailede genis
Olcekli olacak bir tarama yapilir. Bu tarama bazinda hastaligin sizde ¢ikip ¢ikmama
ihtimali test edilir. Eger genetik agidan bir yatkinlik ¢ikarsa hastalik sizde de ¢ikacak
demektir. Ancak bu yatkinlik ortaya konmazsa bu durumda hastaligin ¢ikma ihtimali
de ortadan kalkar. Bugiin bircok kisi de bu sebepten Otiirii ¢ok sik gen testine
bagvurmaktadir (Soner, 2017).

Hastalik 6zellikle birinci derecede yakin olan aile iiyelerinde ¢ikmigsa bu hastalik
yine ayni ailede bagka kisilerde de ¢ikabilir. Ciinkii gen yapilar1 bir aile i¢inde her
zaman biiyiik benzerlik gosterir. Bu benzerlikte dolayr da hastalik bir anda
geligebilir. Bunlarin 6lgiilmesi ve kapsaminin ortaya konmasi icin genetik testler
deveye girer. Ancak bu testler sonucuna gore de hareket etmek gerekir. Yani test
olumsuz c¢ikarsa eger gerekli onlemleri almak da miimkiindiir. Cogu zaman kan
temizleme durumu ya da sik sik kontrole gelmek gibi unsurlara yer verilebilir. Bunlar
ekseninde hastalik kapsami daraltilir. Bugiliniin gelisen saglik alanmi ig¢inde gerekli

miidahaleyi yapmak miimkiindiir (Ugur, 2018).

Genetik olusumlar her zaman sakincali ve olumsuz durumlari barindirmistir. Gen
yatkinlig1 bilimsel olarak da sabitlenmis bir yapiya sahiptir. Yani yatkinliktan Gtiirti
ayni ailede birden fazla kiside ayn1 hastaligin ¢ikma ihtimali daha yiiksektir. Genetik
yatkinlik disinda da ayni hastalik ortaya ¢ikabilir. Ancak gen devreye girdigi zaman
¢ikma ihtimali ve boyutu her zaman daha yiiksektir. Ustelik bu boyutlara da gene ile

ulasmak miimkiindiir. Yani daha 6nce diger ¢ikan hastaya bakildigi zaman onda
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olumsuz bir durum ortaya ¢ikmigsa genetik olarak sizde de ayni durum yasanabilir.
Ancak bunu erken teshis etmek hastaligin 6niine gegmek i¢in kullanilabilir (Alpat,

2022).

Bu tiir hastaliklarda erken tani ve erken teshis ile aninda gerekli miidahale yapilabilir.
Bu tiir gen testleri sadece ileriye doniik belli basl olusumlart 6grenmek i¢in ortaya
konmaz. Bunlar disinda gerekli tedavi ve onlemleri almak i¢in de bu teste ihtiyag
duyulur. Genetik testlerin kapsami da birbiri ile ayn1 degildir. Yani kanser hastaligi
icin ayr1 bir test taramasi varken Alzheimer hastaligi icin ayr1 bir tarama s6z konusu
olur. Ancak bunlarin her birinde de genetik yatkinlik yiizde yiiz olacak bir sonug
verir. Burada rakamsal olarak oranin yiiksek ¢ikmasi iyi degildir. Bu durum ileriye
doniik olarak testi yaptiran kiside bu hastaligin ¢ikacagini kanitlar. Oran diisiik

ciktig1 zaman ise herhangi bir sakinca gézetilmez (Soner, 2017).

Genetik agidan belli bagh yatkinlarin ortaya ¢ikmasi daha 6nceden yani hastalik daha
baslamadan miidahale etmeyi One cikartir. Bu tiir saglik durumlarini ortaya
koyabilmek i¢in 6zellikle genetik testler uygulanir. Gen yatkinligr ile birlikte ileriye
doniik bir bilgi alim1 s6z konusu olur. Ancak gerekli 6nlemleri almak kisinin kendi
elindedir. Bu onlemler bazinda belli bash saglik taramasi ve testler uygulanarak
istenen sonuca ulasilabilir. Ustelik kisi hayatin1 da buna gore idame edip gerekli
onlemi yine alabilir. Bunlarin her biri uzman kontrolii altinda yapilabilir. Genetik

onlemleri de gliniimiizde almak miimkiindiir (Kurban, 2010).

Genetik agidan gelismis olan testler ile birlikte tedaviler de sunulmaktadir. Bunlar
ekseninde ileride olusacak olan hastaligin 6nii aninda kesilebilir. Tiim bunlar
gelismis bir tip alami iginde yer alir. Genetik acidan yatkinlik gosteren Alzheimer
hastalig1 icin de bu durum gecerlidir. Alzheimer tehlikeli olan hastaliklar grubunda
yer alir. Ancak buna ragmen etkili bir tedavi yontemi ile bu hastaligi onlemek
miimkiindiir. Ustelik eskiden korkutucu olan bu hastalik gelismis tedavi ydntemleri
ile korkutucu olmaktan ¢ikmistir. Saglik agisindan mevcut olan unsurlarin her birini
gbzden gecirmek gerekir. Bunun i¢in en basta da gen testleri gelir. Bunlar ekseninde

genetik yatkinlik durumu aninda ortaya konabilir (Osmaniye, 2022).

16



Avrupa’da yapilan bir arastirmaya gore Alzheimer hastaliginin genetik temelleri soy
agacina kadar gitmektedir. Yani bir kisinin bir kusak 6tesinde yer alan hastalik daha
sonra sizde ¢ikabilir. Bu durum kusaklar aras1 aktarim olarak ge¢mektedir. Burada
genetik temellerin belirleyici belli bash faktdrleri vardir. Oncelikle genetik bazli her
insanda bu hastalik ¢ikacak diye bir durum s6z konusu olmaz. Burada sadece belli
basli uyusmalara bakilir. Belli uyusmalar yakalanirsa eger hastaligin sizde ¢ikma
ihtimali artar. Bu tiir uyusmalar ise su sekilde saptanmistir (Bredesen, 2019).

e Kan uyusmasi

e Doku uyusmasi

e Bagisiklik sisteminin ayni olmasi

e Ayni hastaliklari tagiyor olmast

o Fiziksel benzerlikleri tasimasi

e Psikolojik ve ruhsal yapilarin ayni olmasi

e Akraba evliligin ailede ¢okc¢a yer almast

Yukarida siralanmis olan her bir unsur bir hastaligin daha sonraki kusaklarda baska
bir kiside ¢ikmasinda etkili olur. Bu tiir benzerlikler mevcut olan uyusmalar
kapsaminda ortaya ¢ikmaktadir. Ozellikle bu tiir hastaliklarda kan ve doku uyusmasi
aranir. Eger ayn1 uyusma bagka bir kiside de varsa bu hastalik genetik olarak devam
ettirilir. Burada alimacak sabit bir 6nlem yoktur. Sadece siire¢ etkili bir sekilde
kontrol ettirilebilir. Ciinkii genetik bir degisim mevcut degildir. Yani kisi kendi geni
ile oynayamaz. Bu yiizden hastalik acik olacak sekilde ileriye doniik bir siiregte
kiside ¢ikar (Berger, 2021).

Genetik alt yapilarda kisinin benzerliklere sahip olmasi yer alir. Bu benzerlikler
hastalig1 kisiye dogru c¢eker. Yani ister istemez doku olarak hastalik i¢in viicut hedef
haline gelir. Fakat soyle bir farkindalik s6z konusu olabilir. Hastalik ilk kiside
olumsuz sekilde seyretmis olabilir. Ancak ailede baska bir kiside tam tersi bir etkiye
neden olabilir. Yani hastalik daha onceki kiside 6liim ile sonuglanmissa sonraki
kiside aymi1 sekilde sonuglanacak diye bir durum s6z konusu degildir. Burada
bagisikligin giicliiliigli, erken tan1 ve erken tedavi gibi durumlar devreye girer.

Boylece siire¢ her zaman kontrol altinda tutulur (Hauw, 2023).
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Alzheimer hastaligi ¢ok hassas olan bir hastaliktir. Bir anda da gelisebilir yavas
yavas da ortaya cikabilir. Bunlarin her biri kisiye bagli biyolojik ve fizyolojik yapilar
ile alakalidir. Ancak burada genetige bagli olarak hastaligin hizli ve yavas gelismesi
durumu da s6z konusudur. Yani hastalik genetik yapinin uyumuna bakar. Genetik
acidan hastaliga uygun bir yap1 soz konusu ise Alzheimer c¢ok hizli bir sekilde
gelisme gosterir. Aksi halde ¢ok yavas ilerler. Burada hastaligin yavas ilerlemesi

tedavide daha etkili sonuglar ortaya koymaktadir (Kapikiran, 2022).

Doku baglaminda hastaligin viicuda yerlesmesi s6z konusu olmaktadir. Burada sinir
hiicreleri i¢in beynin temel yapisina bakilir. Yani genetik bir tarama s6z konusu olur.
Beyin bu konuda ¢ok zayif ise hastalik daha hizli yayilm gosterir. Ustelik bu tiir
durumlarda tedavinin de sonu¢ vermesi miimkiin olmaz. Ancak gii¢lii bir sinir agina
sahip olan bir beyinde hastalik hizli ilerlemez. Ustelik aninda hastaliga miidahale
etmek durumu da s6z konusu olur. Burada genetik yap1 s6z konusu olsa bile kisinin
genel saglik durumu da 6n plana ¢ikar. Giiglii bir beyin sinir ag1 kisisel bir saglik

durumu i¢inde yer alir (Almalki, 2022).

Beyin yapisi sinir hiicreler baglaminda zayif olan kisiler icin de yine genetik
durumlara bakilir. Burada genetik arastirmalar sonucunda hastanin bu hastalik ile ne
kadar miicadele edecegi soz konusu olur. Bugiin yapilan gen testlerine bakildigi
zaman Ozellikle bu durum iizerinde durulmaktadir. Hastanin hastalik ile miicadele
etme boyutu olduk¢ca Onemlidir. Burada hastaligin olumlu mu olumsuz mu
sonuglanacagi durumu ortaya cikmaktadir. Ustelik genetik dokular da bunda
belirleyici bir etmen yaratmaktadir. Bu tiir hastaliklarda her zaman genetik testler 6n

plana ¢ikmistir (Azzam, 2005).

Genetik alanda da tedaviler miimkiindiir. Ancak bu durum hastanin genel saglik
durumu c¢ercevesinde gerceklesir. Yani hastanin genetik yapis1 hastaliga karst kontrol
altina alinabilirse uygun tedaviye gecis yapilir. Aksi halde hastalik ile ya da genetik
ile miicadele etmek miimkiin degildir. Burada sadece hastaliga bagli ortaya cikan
tedavi siirecine gecis yapilir. Tedavi siirecine hasta ile uyumlu olan yap1 ne ise ona

uygun bir siire¢ izlenir. Hastanin geni ¢ok zayif olsa bile ona uygun olan bir tedavi

18



yolu secilir. Tam olarak bu noktada gen testleri onem kazanir. Gen testleri ile birlikte
zayif bir yapiya sahip olan hastanin genlerine bakilir. Bdylece ona uygun olan bir
tedavi siirecine gegis yapilir (Swaab, 2018).

Bu tiir hastaliklarda belli basli tedaviler mevcuttur. Ancak hangi tedavinin hangi
hastaya uygun olacagina bakilir. Yani bir uyumluluk aranir. Bu uyumluluk arandig:
icin gen testleri devreye girer. Mevcut gen testleri ile birlikte daha uygun ve uyumlu
olan sonuglar elde edilir. Alzheimer hastaliginda hem gen testleri hem de hastanin

genel saglik durumu g6z 6niinde tutulur (Nietzsche, 2020).

Alzheimer hastaliginin gegmisten gelerek simdiki durumunu belirlemek ve gelecekte
nerede olacagini belirlemektir, bunun icin olast ¢evresel etkilerin belirlenmesi
(epigenetik faktorler) gerekmektedir. Bunlar ayni zamanda Alzheimer hastaliginin
siddetini ve stresini belirleyen etkiler olarak kabul gormektedir. Tirkiye’de
Alzheimer derneginden veriler alinacaktir. Amag; gecmisten giliniimiize yonelik
durumunu belirlemek ve gelecekte hayatimizin neresinde olacagini tahmin etmek
calismanin amacini olusturacaktir. Olas1 genetik ve ¢evresel etkilerin belirlenmesi
gerekmektedir. Yapilacak ¢alismada Onceligimizi bu olusturacaktir. Bunlar
Alzheimer hastaliginin yayilim hizin1 etkileyen belirtegler olarak belirlenmistir.
Ayrica elde edilen veriler yardimiyla giiniimiizdeki durumu 6niimiizdeki 10- 15 yil
ve 20 yillik siirecte nasil bir gelisim gosterecegini belirlemektir. Boylece hastalik i¢in
yapilmasi1 gereken c¢aligmalarin ¢ok ge¢ olmadan yapilabilmesi ve gerekli tedbirlerin
aliabilmesi saglanabilecektir. Bunun i¢in de diinya genelinde hastaligin yayilimi

belirlenmelidir.

Kapsami: Caligmanin kapsami oldukga genis olarak goriilmesine ragmen sadece
istatistiklere dayali olarak veri toplanmasi planlandigindan uygulanabilir niteliktedir.
1907'de Alois Alzheimer, psikiyatrik rahatsizliklarla birlikte nispeten hizli bir sekilde
bozulan bir hafiza ile bagvuran 51 yasindaki bir kadin vakasini tanimladi. Dort yil
sonra Oldii. O zamanlar senil bunama, erken baglangi¢ yas1 ve yeni bir patolojik
bulgu da dahil olmak iizere c¢esitli ilerleyici ve Oliimciil nérolojik durumlar
bilinmesine ragmen, norofibriler yumak (NFT) bu durumu benzersiz
kilmistir. Alzheimer hastaliginin (AH) yeni bir nozolojik varlik olarak gerekgesi ve

onde gelen psikiyatrist Emil Kraepelin'in agik¢a yeni bir durumu tesvik etme
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motivasyonlar tartisilmaya devam ediyor. Bununla birlikte, AD, o zamanlar oldugu
gibi, bugiin de, damgasim1 vuran patolojinin eslik ettigi amansiz bir norolojik

bozulmadir.
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BOLUM 3

KAYNAK ARASTIRMASI

P Scheltens, B De Strooper, M Kivipelto, H Holstege tarafindan 2021 yilinda yapilan
calismada Alzheimer hastalifinin gelisim boyutlar1 ele alinip bu alandaki bazi
evrelerin neden bu kadar hizli bir sekilde gelisme gosterdigini irdelemistir. Bunun
lizerine yapilan ¢aligmada beyin hiicrelerinin 6liimii durdurulabilirse eger hastaligin
tamamen oniine gegmek miimkiin olacaktir. Ancak bunun i¢in en az 2050 yilina
kadar kapsamli bir calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Hastalik sinsi ve gizli bir
sekilde viicutta ilerleme kat eder. Ozellikle de mevcut olan yapisal durumlar da
hastalig1 etkiler. Tiim bunlar bir yerden sonra hastaligi hizlandirma boyutuna da
tagiyabilir. Caligma i¢in nitel arastirma yontemlerinden gozlem, sOylev ve metin

analizinden yararlanilmistir.

C Ballard, S Gauthier, A Corbett, C Brayne, D Aarsland tarafindan 2011 yilinda ele
aliman bu calismada Alzheimer hastaliginin bilinmeyen yonlerine deginilmistir. Bu
caligma hastaliktaki semptomlar iizerine bir egilim gdstermektedir. Bu semptomlarin
ne derece kisi iizerinde yaratacagi etkilere bakilmustir. Ozellikle ilk evrelerin
hastalikta donlim noktas1 olacagi kanaatine varilmistir. Ciinkii ilk evreler hastaliga
miidahale i¢in onemli olan evrelerdir. Son evrelerde hicbir tedavi kolaylikla sonug
vermemektedir. Hastaligin ilk evresinden son evresine kadar belli bash degisimler
vardir. Kimisi gozle goriiliir kimisi ise fark edilmez. Tiim bunlar hastaligin genel
yapisini ve gelisimini de ele alir. Nitel yontem etrafinda arastirilmis metin analizi ve

sOylev analizinden yararlanilmistir.

Philip Scheltens, Kaj Blennow, Monique Breteler, Bart de Strooper, Giovanni
Frisoni, Stephen Salloway tarafindan 2016 yilinda ele alinan calismada beyinde
gecen Alzheimer hastaliginin gelisim evrelerine deginilmistir. Ancak burada gelisim

evreleri neye sebep oluyor ve ne tlizerinde etki birakiyor ona bakilmistir. Bu hastalik
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ile hastada meydana gelen degisim nedir bunlara dikkat ¢ekilmistir. Hastalik alaninda
yapisal unsurlara da yer verilmistir. Ozellikle mevcut olan degisimlerin viicutta
yaratacag1 etkilere de calisma esnasinda yer verilmistir. YOontem olarak metin ve

sOylev analizi kullanilmistir.

Lane, J Hardy, JM Schott tarafindan ele alinan ¢aligmada Alzheimer hastaliginin
vakasal boyutuna yer verilmistir. Alzheimer hastaligi ile ilgili ilk vaka olan 1907
yilindaki vakaya dikkat c¢ekilmistir. O giinden bu yana hastalik iizerinde meydana
gelen degiskenler ve bunlarin ¢evresel etkileri ile iligkisine bakilmistir. Bu kapsamda
One siiriilen tedavi yontemleri ne olmustur bunlar incelenmistir. Bu ¢alismada nicel
yontem analizinden yararlanilmistir. Hastalik ile ilgili bugiine kadar bir¢ok vaka
ortaya ¢cikmistir. Ancak bu calisma ilk vaka olayini giindeme getirdigi icin daha ¢ok
onem arz eder. Yani genel olarak hastaligin belli basli 6nemli boyutuna yer
verilmistir. Bu kapsamda ise tarihsel yontem ve betimsel analiz ile ge¢gmis donemler

de irdelenmistir.

Blennow, MJ de Leon, H Zetterberg tarafindan 2006’da ortaya konan bu ¢aligmada
Alzheimer hastaliginin kalitsal yapisina yer verilmistir. Alzheimer hastaligi kalitsal
olarak da kisiden kisiye gecen genetik bir boyuta da sahiptir. Bu boyutun kalitsal
olarak kisilerde goriilme siirecine bakilmistir. Bu kapsamda hastaligin genetik yap1
tizerindeki etkisi incelenmistir. Aile {iyeleri icinde en ¢ok kimlerde bu hastalik
genetige neden olur bunlar iizerinde durulmustur. Hastalik kalitsal bir yapiya da
sahip oldugu i¢cin bu calisma ile birlikte 6zellikle buna da yer verilmistir. Yani
genetik acidan da hastaligin dikkat ¢ektigi yonii tizerinde durulmustur. Nicel yontem

baglaminda baglantisal model ile betimsel modelden yararlanilmistir.

CL Masters, R Bateman, K Blennow onciiliigiinde 2015 yilinda yapilan bu
calismada hastaliginin farkindalik yaratan boyutlarina yer verilmistir. Alzheimer
hastalig1 sinsi bir hastaliktir. Cogu zaman kisi bu hastaligin farkinda olmadan
hastaliga yakalanir. Burada belli baglhh semptomlar1 bilmek kisiye yarar saglar. Bu
calisma ile birlikte 6zellikle bu semptomlara dikkat ¢ekilmistir. Semptomlar evrelere
ayrilarak irdelenmistir. Her kiside farkli semptomlar goriilse bile genellikle belli

bulgular daha ¢ok dikkat ¢ceker. Bu calisma ile birlikte tam olarak da hastaligin bu
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boyutuna yer verilmistir. Gerekli olan tan1 ve bulgular ¢alismada yer edinmistir.

Calismada nicel yontem etrafinda igerik analizinden yararlanilmistir.

Jeffrey Cummings tarafindan 2004 yilinda yapilan bu calisma Amerika bazh
yiirlitilmistiir. Amerika’da ortaya ¢ikan yaklasik 13,2 milyon kiside hastalik ile ilgili
belirtilere yogunlagilmigtir. Burada hastaligin neden bu kadar hizli yiikselme
gosterdigi lizerine yapilan bir ¢calismadir. Bunun i¢in alinmasi gereken onlemlere de
yer verilmistir. Calismada nicel yontem etrafinda deneysel modelden
yararlanilmistir. Alzheimer hastaligi sin zamanlarin da en ¢ok dikkat ¢ceken hastaligi
olmustur. Bu kapsamda hastaligin aslinda 6nemli olan bulgularina bu ¢alismada yer
verilmigtir. Bunun icin dikkat edilmesi gereken yonler tam olarak nelerdir bunlara
bakilmistir. Bu kapsamda birtakim hastalar nitel yonteme bagli gozlem altina

alinmistir.

Lennart Mucke 2009 yilinda nérolojik olan bu hastaligin boyutlarina inmistir. Ancak
bu boyutlar etrafinda hastaligin psikolojik etkilerine de yer verilmistir. Psikolojik
olarak hastaligin kiside biraktig1 etkilerin ¢ok boyutlu oldugu sonucuna varilmstir.
Norolojik olan degisimler kisiden kisiye farklilik gosterir. Bu degisimler tam olarak
nedir ve boyutlar1 da neyi kapsar buna bakilmistir. Norolojik degisimlerin tedavi
tizerindeki etkisi saptanmis olup bunun énemine de dikkat ¢ekilmistir. Bu kapsamda
belli bagh tedavi yontemlerine de yer verilmistir. Bu yontemlerin erken tani ile
ilgisine de dikkat ¢ekilmistir. Bu ¢alismada nicel yontem bazinda igerik analizinden

yararlanilmigtir.

Henry Querfurth, M.D., Ph.D., and Frank M. LaFerla, Ph.D. 2010 yilinda hastaligin
beyin i¢indeki degisim ve donilisimiini ele almislardir. Bu degisim beyindeki
proteinlerin tiikkenmesi sonucunda beynin belli kisimlarinin islevini yitirmesidir. Yani
bu alanlarda beyin hiicreleri pasiflesiyor. Bunlarin tam gelisim evreleri nedir onlara
bakilmistir. Bu evrelerde beynin protein baglaminda 6nemli bir yapiya ne kadar
ithtiya¢c duydugu sonucuna varilmistir. Nicel yontem bazinda nedensel karsilagtirma

yontemi ile saglikli bir beyin ile Alzheimer hastasi bir beyin irdelenmistir.

23



JAS Lopez, HM Gonzalez, GC Léger 2010 yilinda hastaligin ilk evresine
deginmistir. Ilk evrenin olusumu aminda fark edilip gerekli tedavi ydntemi
uygulanirsa eger istenen sonuca varilacagi tizerinde durulmustur. Bu tiir hastaliklar
i¢in ilk evre oldukg¢a 6nemli bir evredir. Erken tan1 ve tedavi ile hastaliga miidahale
etmek de miimkiin olur. Aksi halde oniine gecilmez bir yapiya doniisme olasiligi da
vardir. Tam olarak erken taninin 6nemi g¢alisma ile irdelenmistir. Bu calismada
baglantisal model esliginde bir arastirma yapilmustir. ilk evre ile baglant1 kurulup bu

evredeki tedavinin etkisine deginilmistir.

Al Bush 2003 yilinda norolojik bir hastalik olan Alzheimer hastaliginin sagliksal
boyutunu ele almistir. Beyinde bu hastaligin temellerine deginilmistir. Bu
temellendirme yapilirken de hastaligin genel seyri her zaman gz Oniinde
tutulmustur. Sonu¢ olarak hastaligin sinsi bir sekilde beyinde ilerledigi sonucuna
varilmigtir. Beyinde sekillenen bu hastalik bir yerden sonra beyni ¢liriitiip ele gegirir.
Tam olarak bu ciiriitme evreler hangi evrede baslar calismada buna yer verilmistir.
Bu evreler esliginde de ¢alismaya belli basli bulgular katilmistir. Ustelik hastaligin
genel seyri hakkinda da bilgi verilmistir. Bu c¢aligmada nicel aragtirma

yontemlerinden betimsel modelden yararlanilmistir.

RL Nussbaum, CE Ellis 2003 yilinda beyinde gelisme gosteren bu hastaligin beynin
baska hangi alanlarina etki yaptig1 lizerinde durmustur. Yani sadece mevcut olan
bolgede degil psikomotor etkisi olan bolgelerde de varligindan s6z edilmistir.
Calismada 6zellikle unutkanlik ve islevsel hareketlilik lizerinde hastaligin etkisine
vartlmistir. Beyinde tek bir noktada bu hastalik etki etmez. Kimi zaman baska
noktalara sigrama durumu da s6z konusu olabiliyor. Bu ¢alisma ile ndrolojik bir tam
uyarilma yapisina yer verilmistir. Nicel yontem bazinda igerik analizi ve betimsel

modelden yararlanilmistir.

M Hutton, J Hardy 1997 de hastaligin patolojik boyutu ile ilgilenmistir. Patolojik
olarak gelisme goOsteren Alzheimer hastaligi bir yerden sonra kisilerde kalici
rahatsizliga da neden olabiliyor. Tam olarak bu rahatsizliklar nelerdir. Bunlar
tizerinde bir ¢alisma yapilmistir. Cilinkii beyin insan viicudunu uyaran en 6nemli

uyaricidir. Bu alanda bir pasiflesme s6z konusu olursa birgok alanda bunun etkisi
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fark edilir. Bu c¢alisma ile birlikte hastaligin beyinde biraktig1 etki tescillenmistir.
Patolojik olarak hastalik bir¢ok yapiyr kedi igine alir. Bu ¢alisma ile birlikte tam
olarak hastalifin 6nemli noktalarina yer verilmis ve bunlarin boyutlarina

deginilmistir. Yontem olarak sdylev ve metin analizinden yararlanilmistir.

S Walsh, R Merrick, R Milne, C Brayne 2021 yilinda Alzheimer hastaligin ilk
evresinde kullanilan ilaclara dikkat ¢ekmistir. Bu alandaki ilaglarin tam etkisi nedir
ona bakilmistir. Hangi evrelere kadar ilaglarin ne derece etki gosterecegi {izerinde
durulmustur. Alzheimer hastalifinda tam tedavinin saglanabilmesi i¢in ilag
tedavisinin énemine yer verilmistir. {laglar bu hastalikta nemli bir etkiye sahiptir.
Calisma ile birlikte ilaclarin tam etkisi nedir ve ne ise yarar bunlara detayli bir
sekilde yer verilmistir. Gerekli iliskilendirmede bulunulmustur. Calismada nicel
yontem bazinda baglantisal model ele almmustir. icerik analizi kapsaminda detayl

bir tarama ele alinmustir.

RL Nussbaum, CE Ellis tarafindan 2023 yilinda kaleme alinan bu calismada
Alzheimer hastalig: ile ilgili gerekli olan alt yapilara deginilmistir. Bu kapsamda
gecise doniik olan belli bash hastaliklara ve vakalara bakilmistir. Bunlar
glinimiizdeki aymi vakalara da baglanmistir. Bu kapsamda mevcut olan ornekler
lizerinden belli bashi yorumsamalarda da bulunulmustur. Ozellikle Alzheimer
hastalig ile ilgili mevcut olan gozlemler bilimsel bir aktarim yolu ile pekistirilmistir.
Bu calismada nicel arastirma yontemlerinden yararlanilmistir. Nitel anlamda

betimsel model ve baglantisal model ile birlikte icerik analizine de yer verilmistir.

AE Merriam, MK Aronson, P Gaston tarafindan 1988’de ele alinan bu ¢alismada
Alzheimer hastaliginin psikolojik boyutu ile ilgilenmistir. Bu tiir hastaliklar bir
yerden sonra psikolojik baskiyr kisiye uygular. Bu calisma ile birlikte psikolojik
boyutlara deginilmistir. Ozellikle mevcut olan durumlardan yola ¢ikilarak neler
yapilabilecegi iizerine ortaya konan bir ¢alisma olmustur. Burada en 6nemli olan
durum ise psikolojinin degiskenligidir. Cilinkii hastalifin evreleri bir yerden sonra
psikoloji tizerinde belli bashh degiskenlere de neden olabiliyor. Bu tiir degiskenler
tam olarak nedir onlara egilim gosterilmistir. Ozellikle psikolojik anlamda neler

yapildig1 ya da yapilmasi gerektigi lizerine de durulmustur. Bu calismada nicel
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arastirma yoOntemlerinden yararlanilmistir. Bu alanda igerik analizi ve tarihsel

yontemden yararlanma yoluna gidilmistir.

BN Ramesh, TS Rao, A Prakasam tarafindan ele alinan bu calismada Alzheimer
hastalig1 beyin bazli ele alinip irdelenmistir. Bu hastalik beyin hiicreleri ile ilgili olan
bir hastaliktir. Ozellikle beyinde meydana gelen belli basli degiskenler vardir. Bu
degiskenler etrafinda beyinde bir takim tepkimeler ortaya cikar. Tepkimeler
sonucunda kisilerde fizyolojik yapilardan duygusal yapilara kadar bir¢ok degisim
ortaya cikabilir. Tiim bunlar Alzheimer hastalig1 ile ortaya ¢ikan durumlardir. Bunlar
etrafinda belli bash evrelere de deginilmistir. Hastaligin ortaya koymus oldugu bu
evreler sonucunda kisilerde ne tiir bir tepkime olacagi lizerinde durulmustur.
Calismada nitel arastirma yoOntemlerinden yararlanilmistir. Bunun etrafinda ise

sOylev ve metin analizi dikkat etrafinda bir inceleme ortaya konmustur.

G Razay, GK Wilcock tarafindan ele alinan bu calismada Alzheimer hastalig: ile
ilgili mevcut olan durumlar gozlemlenmistir. Bir Alzheimer hastasinin beyin
yapisinda meydana gelen degisimler ele alinmistir. Ozellikle bu degisimler etrafinda
bir takim tedavi yontemleri de yine g¢alismaya katilmistir. Kimi hastalik evrelerinde
belli bash tedavi yontemleri etkili iken kimisinde bu etkisini yitirir. Tam olarak bu
evrelerin ve tedavilerin igeriginin net bir sekilde bilinmesi gerekir. Bu hastalik ile
birlikte belli bash evrelere etkili bir sekilde deginilmistir. Bu evreler etrafinda da
detayli bir tarama ile calisma sonuca baglanmistir. Calismada nitel arastirma
yonteminden yararlanildi. Gozlem, sdylev ve metin analizi kapsaminda gerekli

tarama yapilmistir.

GL Wenk tarafindan klinik anlamda ele alinan bir calisma olmustur. Ozellikle
beyinde ndrolojik olarak goriilen degismeler ele alinmistir. Bu norolojik degismeler
tam olarak nedir buna yogunlasma séz konusudur. Norolojik anlamda her beyin
yapist ayni degildir. Ustelik bu hastalik her beyin yapisinda ayni etki ve tepkiyi de
ortaya koymaz. Tam olarak ortaya ¢ikan degisimler nedir onlara bakmak gerekir. Bu
calisma ile birlikte beyin alaninda norolojik goriilen tepkimelere ve degisimlere
bakilmistir. Bunlar ekseninde hastaligin hangi evresinde hangi degisimin olacagina

da yer verilmistir. Ciinkii hastalik boyutunda her evre farkli bir tepkimeyi ortaya
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koyar. Bunlarin tam bir sekilde ortaya konmasi kigiden kisiye de degiskenlik gosterir.
Bu gibi durumlarin daha ¢ok aydinlatilmasi i¢in bu calisma yapilmistir. Nicel
arastirma yonteminden bu kapsamda yararlanilmustir. Icerik analizi ve betimsel

modele yer verilmistir.

M Bolos, JR Perea, J Avila tarafindan ele alinan bir ¢alisma olmustur. Bu ¢alismada
Alzheimer hastaligmin siirece gore degisimine deginilmistir. Alzheimer hastaligi
ortaya ciktigindan gelisim gosterecegi boyuta kadar bir¢ok farklilik sunar. Bu
farkliliklar tam olarak nedir ve neleri kapsar bunlara yer verilmistir. Ozellikle
hastalik bircok farkli boyutu barmdirir. Ilk ¢iktig1 evre ile gelisim gosterecedi evre
arasmda ¢ok fark vardir. Ustelik her fizyolojik yapida da aym etkiler fark edilmez.
Ciinkii hastaligin yayilim hizi da kisiden kisiye farklilik gosterir. Tiim bunlar
hastaligin genis etapli bir yapiya sahip oldugunu ortaya koyar. Bunun dniine gegmek
de miimkiin degildir. Bu galisma ile tam olarak buna deginilmistir. Ozellikle de
fizyolojik degismeler lizerinde durulmustur. Calismada nicel yontemden yararlanildi.

Bunun etrafinda ise baglantisal model ile igerik analizine yer verilmistir.

K Maurer, S Volk, H Gerbaldo tarafindan ¢aligma ortaya konmustur. Bu ¢alisma ile
birlikte hastaligin hiicreler tizerindeki degisimine yer verilmistir. Clinkii Alzheimer
hastalig1 hiicreler iizerinde etkili olan bir hastaliktir. Burada hiicrelerde o6zellikle
meydana gelen degisime yer verilmistir. Kimi hiicrelerde belli bash degisimler hizl
bir sekilde fark edilir. Bu durum ise hastalia miidahale etmeyi engeller. Ancak kimi
hiicrelerde hastalik yavas ilerledigi i¢in buna miidahale etmek miimkiin olabilir. Tiim
bunlar ekseninde bir ¢alisma yapilmistir. Hiicreler iizerinde meydana gelen degisim
hastaligin boyutu ile de yakindan iligkilidir. Ciinkii kimi biinyelerde tedavi miimkiin
iken kimi biinyelerde miimkiin olmaz. Tiim bunlar hastaligin genel yapisi ile de
alakali olmaktadir. Tam olarak bu degisimler nelerdir. Bunlara bakilmistir. Bu
calismada nitel arastirma yonteminden yararlanilmistir. Bunun etrafinda ise sdylev

ve metin analizine yer verilmistir.
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BOLUM 4

MATERYAL VE METOD

TUIK’ den elde edilen ikincil veriler kullanmlmaktadir. Bu veriler regresyon analizi
yardimi ile oniimiizdeki yillar iginde Alzheimer hastaliginin seyrini belirlemek igin
kullanilacaktir. Diinya iilkeleri igerisinde 6rnekleme yapilirken, yoksul, gelismekte
olan, zengin flilkeler arasinda gruplandirma ve degerlendirmeler yapilacaktir. Elde
edilen veriler dncelikle grafikler halinde diizenlenecektir. Daha sonra ise tanimlayici
istatistikler yardimiyla durum analizi yapilacaktir. Daha sonra regresyon analizi

yapilarak ileriye yonelik tahminlemeler yapilacaktir.

Regresyon analizi ile tahminleme su sekilde yapilacaktir:

Dogrusal regresyon yontemini kullanmak i¢in temelde su varsayimlarin bulundugu

kabul edilmektedir:

Cikarimsal yontem oldugu i¢in kullanilan iki degiskenli 6rneklemin ya istatistiksel

rastgele 6rneklem oldugu ya da ana kiitleyi ¢ok 1yi temsil ettigi bilinmektedir.

Bagimhi degisken i¢inde hata bulunmaktadir. Bu hatanin bir rassal degisken oldugu
ve ortalama hatanin sifir oldugudur. Sistematik hata da bulunmasi1 miimkiindiir ama

bu hatanin incelemeye alinmasi regresyon analizi kapsami1 disindadir.

Bagimsiz degisken hatasizdir. Eger bagimsiz degiskende hata bulundugu varsayilirsa
Ozel bir yontem sekli olan degiskenler-iginde-hata modeli teknikler kullanilarak
model kurulmalidir.

Hatalar zaman iginde ve kendi aralarinda birbirine bagimhi degildir.

Buna otokorelasyon veya serisel korelasyon bulunmamasi varsayimi adi verilir.
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Hata varyansi sabittir ve veriler arasinda hi¢ degismedigi varsayilir. Bu es
varyanslilik veya homoskedastisite varsayimi adi ile anilir. Eger bu varsayim uygun

degilse agirlikli en kiigiik kareler yontemi uygulanabilir.

Hatalarin varyans-kovaryans matrisinin ¢apraz elemanlar1 sabit hata varyansi olur ve

matrisin diger ¢apraz disi1 elemanlar1 O olur.

Eger ¢oklu regresyon analizi yapiliyor ve ii¢ veya daha ¢ok parametre icin kestirim
isteniyorsa, bagimsiz degiskenlerin birbirleri ile baglantisinin olmamasi gereklidir.

Buna ¢oklu dogrusallik (multicollinearity) olmamasi varsayimi adi verilir.

Hatalar normal bir dagilim gosterir. Eger bu hatalarin normalligi varsayimi uygun

degilse genellestirilmis dogrusal model uygulanabilir.

Bagimli varsayilan degisken Y ile bagimsiz farz edilen degisken X arasindaki basit

dogrusal regresyon modelinin matematiksel ifadesi y1gin (ana kiitle) icin

Y=a+ byx*Xyx Y*X = o + B + ¢ seklinde yazilabilir;

Istatistiksel calismalarmn ¢ogunda oldugu gibi, regresyon analizinde de yigindan
secilen ©Ornek verileriyle analiz yapilir. Ornek verilerinden hareketle yigm
parametreleri olan o ve Byx’in tahminleri olan a ve byx katsayilarini (istatistiklerini)
elde edebilmek i¢in en kiiglik kareler yonteminden yararlanilabilir. Bu yontem ile
ornek verilerine iliskin serpilme diyagramindaki noktalara en yakin dogrunun

denklemi elde edilir

Y=a+ byx*X Bu modeldeki simgelerin anlamlarmi yazacak olursak; | Y: tahmin
edilen Y degeri 1 XY degiskenini tahminde kullanilan bagimsiz degisken degeri ]

byx: (y’nin x’e gore) regresyon katsayisi | a: regresyon sabiti

Burada bagimsiz degiskene verilecek degerler yardimiyla ileriye yonelik tahminleme

yapilacaktir.
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TUIK’ den alinan verilerle Tiirkiye’de 2008, 2010, 2012, 2014, 2016, 2018, 2020,
2022 yilinda bireylerin yasadigi baglica hastalik sorunlarinin kadin erkek cinsiyete

gore dagilimi regresyon analizi ile asagida gosterilmistir.

Cizelge 4. 1. Tirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan bel
bolgesi problemleri yasayan kadin erkek bireylerin regresyon analizi
ile gosterimi.
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12,8 y =-0,0679x2 + 2,0179x + 18,186

R? =0,2407
10 0,240

Y regresyon denklemi, R? belirleme katsayisini ifade eder. X ekseni yillar1 y ekseni

hasta sayilarin1 gostermektedir.
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Cizelge 4. 2. Tiirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
Boyun boélgesi problemleri (Boyun agrisi, boyun fitigi, diger boyun
defektleri) problemleri yasayan kadin erkek bireylerin regresyon
analizi ile gosterimi.

25

20

17,2
15

10

y =-0,1667x2 + 3,2833x + 4,8286
R*=0,4761

Cizelge 4. 3. Tiirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
hipertansiyon problemleri yasayan kadin erkek bireylerin regresyon
analizi ile gosterimi (Hipertansiyon)

18
16 16,1

14

12

10

4 y = 0,0369x? + 0,1655x + 13,686
R*=0,5273
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Cizelge 4. 4 . Tirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baglica hastaliklardan
(Alerji (Alerjik rinit , dermatit, yiyecek vb. alerjisi) (Alerjik astim
hari¢)) problemleri yasayan kadin erkek bireylerin regresyon analizi
ile gdsterimi

14

12

10

y =0,8679x + 5,4857
5 R?=0,3493

Cizelge 4. 5. Tirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
(Seker hastalig1 (Diyabet)) problemleri yasayan kadin erkek bireylerin
regresyon analizi ile gdsterimi

12
11,4

10

y =0,0333x2 + 0,6905x + 4,9429
R*=0,963
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Cizelge 4. 6. Tiirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
(Astim (Alerjik astim dahil) problemleri yasayan kadin erkek
bireylerin regresyon analizi ile gésterimi.

10

y=0,7143x + 3,9714
2 R?=0,8046

Cizelge 4. 7. Tirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
Koroner kalp hastaligt (Anjina, gdogiis agrisi, spazm) problemleri
yasayan kadin erkek bireylerin 2022 yili i¢in regresyon analizi ile
gosterimi.

y =-0,0381x? + 0,569x + 4,7714
R?=0,1751
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Cizelge 4. 8. Tiirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
Kronik obstriiktif akciger hastaligt (Kronik bronsit, amfizem))
problemleri yasayan kadin erkek bireylerin 2022 yili i¢in regresyon
analizi ile gosterimi.

.....

6,5

y =-0,2167x? + 2,5405x - 0,3714
R?=0,7401

Cizelge 4. 9. Tirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
Idrar kagirma, idrari tutamama problemleri yasayan kadin erkek
bireylerin 2022 yil1 i¢in regresyon analizi ile tahmini .

2 ’ y =-0,0583x2 + 1,006x + 2,4
R? =0,3405
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Cizelge 4. 10. Tiirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baglica hastaliklardan
depresyon problemi yasayan kadin erkek bireylerin 2022 yili icin
regresyon analizi ile tahmini.

12

10

6,9

y =-0,2012x? + 2,5345x + 0,0429
R?=0,42

Cizelge 4. 11. Tirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
(Miyokardiyal enfarktiis (Kalp krizi)problemi yasayan kadin erkek
bireylerin 2022 yil1 i¢in regresyon analizi ile tahmini.

2,5

1,5

y =0,05x?-0,2357x + 1,7714
0,5 R?=0,5838
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Cizelge 4. 12. Tirkiye’de 2008-2020 yillart arasinda gériilen baslica hastaliklardan
(Inme-fel¢ (Beyin kanamasi, serebral tromboz) problemi yasayan
kadin erkek bireylerin 2022 yil1 i¢in regresyon analizi ile tahmini.

1,4

1,2

0,8

0,6

0,4
' y =0,0226x-0,2131x + 1,3429

R? = 0,7402
0,2

Cizelge 4. 13 .Tiirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
Karaciger sirozu, karaciger yetmezligi problemi yasayan kadin erkek
bireylerin 2022 yil1 i¢in regresyon analizi ile tahmini

1,8

1,6

1,4

............ 1,3
2 e

o=t
et

0,8

0,6
y =-0,0012x? + 0,1488x + 0,5714

0,4 04 R?=0,3535

0,2
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Cizelge 4. 14. Tiirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
Artroz problemi yasayan kadin erkek bireylerin 2022 yili igin
regresyon analizi ile tahmini.

12

10

y =-0,725x2 + 3,975x + 4,225
R?=0,33

Cizelge 4. 15. Tiirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan

Bobrek problemleri yasayan kadin erkek bireylerin 2022 yili igin

regresyon analizi ile tahmini.

5 51

y =0,125x% - 1,415x + 8,775
1 R2 =0,9986
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Cizelge 4. 16. Tiirkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan

Cizelge

Yiiksek kan lipidleri (Yiiksek kolesterol veya trigliserit problemleri
yasayan kadin erkek bireylerin 2022 yili i¢in regresyon analizi ile
tahmini.

5 51

y =0,125x? - 1,415x + 8,775
" R2 =0,9986

4. 17. Tiurkiye’de 2008-2020 yillar1 arasinda goriilen baslica hastaliklardan
Alzheimer problemi yasayan kadin erkek bireylerin 2022 yili i¢in
regresyon analizi ile tahmini

D N

w ~ U

y =0,525x2 - 3,395x + 10,875
R?=0,8425
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BOLUM 5

BULGULAR VE TARTISMA

Yapilan ¢alismada dncelikle bolgemizdeki Alzheimer hastaliginin prevalens oranlari
belirlenmeye calisilmis ve Cizelge 1°de verilen sonuglar elde edilmistir. Cizelge
incelendiginde yas ilerledik¢ce beklenildigi gibi hastaligin ortaya c¢ikma olasiligi
artmaktadir. En diisiik oran 60-64 yas araliginda %0,02 olarak gozlenirken, 65-69
yas araliginda ise bu oran %0,11 olarak gerceklesmistir. En yiiksek deger ise 85 yas
ve lizeri bireylerde %18,9 orani ile belirlenmistir. Bunu 80-84 yas aralig1 %14,7 ile

izlemistir.

Cizelge 5. 1. Karabiik ilinde Alzheimer hastalig1 prevalans oranlari

Yas %
60-64 0,02
65-69 0,11
70-74 4,7
75-79 10,3
80-84 14,7
85 ve lzeri 18,9

Diinya genelinde yash niifus hizla artmaktadir. Ozellikle saghk alaninda yapilan
yenilikler ve yeni ilaglarin kullanilmasi daha uzun yasama olanagi saglamaya
baslamistir. TUIK verilerine gore yash niifus hizla artmaya devam ederken son bes
(5) yilda %23 civarinda artis gostermistir. Yash niifusun %44,4'inti erkek niifus,
%55,6'sin1 kadm niifus olusturmaktadir (TUIK, 2022). 2080 yilina kadar olan
tahminlemede yasli niifusunun daha da artarak toplam niifusunun %25,6’s1m

olusturmas1 beklenmektedir (Sekil 1)
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Sekil 5. 1. Tirkiye’deki niifusun genel niifus i¢indeki oransal durumu

0-14 yas arasindaki niifusun azalmasi ve 15-64 yas araliginin ise nispeten duragan
olmasi beklenmektedir. Yasl niifus siirekli olarak artmaktadir. Buna bagli olarak da
yasliliktan kaynaklanan hastaliklarin hem g¢esitliliginde ve hem de sayisinda belirgin
artiglar goriilmeye baslanmistir. Giinlimiizde yash niifusun %62’si 65-74 yas grubu
arasinda yer alirken, %30’u 75-84 yas grubu arasinda yer almaktadir. %8 kadar ise
85 yas ve tlizerindedir. Goriildiigl gibi yash niifusun biiyiik cogunlugunu 65-74 yas
grubu olusturmaktadir. Sekil 2’de yash niifusun dagilimi gdsterilmektedir. TUIK
verilerine gore 100 yasin lizerinde 5344 kisi bulunmaktadir ve bunlarin niifusa orani

%0,1’e esit olmaktadir.
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Sekil 5. 2. 2022 Y1li niifusunun iginde yasl niifusun dagilim durumu

Biitiin Diinya’da oldugu gibi Tiirkiye’de de niifus yapisinda biiyiik degisimler
goriilmektedir. Genel olarak bakildiginda yash niifusunun genel niifusun %10 unu
geemesi demek niifusun artitk yaslanmaya basladigi anlamma gelmektedir.
Ulkemizdeki yash niifusun ¢ok hizli sekilde artmasi Tiirkiye’nin de kiiresel yaslanma
siirecine girerek demografik bir degisime zorlandig1 anlasilmaktadir. Ozellikle Tiirk
halkinin sahip oldugu dogurganlik ve 6liim hizlarindaki azalma ile saglik alanindaki
gelismeler yasam standartlarindaki artis yasam siiresinin artmasini saglamistir.
Tirkiye bilingli bir demografik doniisiim yasamaktadir ve bu doniisiim ile tilkenin
nereye, nasil gittigi tartismalar1 da baslamustir. Ozellikle yaslanmayla birlikte artan
hastaliklarin basinda gelen Demans ve Alzheimer ¢dziilmesi gereken sorunlardandir.
Cocuklar ve genglerin toplam niifus icindeki paylar1 siirekli olarak azalirken
sagliktaki gelismeler nedeniyle yasl niifusunun arttigir goriilmektedir. Tiirkiye geng
niifus varlig1 olarak diinya genelinde sansl gibi goziikse de aslinda giderek ve hizla

azalan geng bir niifusa sahip olmasi nedeniyle gelecek endisesi tagimaktadir.

1935, 1975 ve 2022 wyillarina ait Niifus piramitleri Sekil 3’de gosterilmektedir.
Sekiller incelendiginde yillara gore erkek-kadin niifus yapisinda ciddi bir degismenin
olmadig1 goriilmektedir. Aslinda bu beklenen durumdur. Cok 6zel kosullar
olusmadig1 siirece popiilasyonun genetiksel Ozellikleri nedeniyle ciddi olarak

degismemesi beklenmektedir. Ancak son yillarda 6zellikle dogum hizinda yasanan
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sert diisiis nedeniyle oransal olarak degisim olmasa da piramidin alt tarafindan
belirgin sekilde daralmalar olusmaya baslamistir. Bu geng niifusunun hizla azalmaya
basladigimi gostermektedir. Buna karsin 6zellikle 6liim yasinin artmasiyla birlikte
yashiligit bagli hasatliklarin oraninda artiglarin  goriilmesinin olagan oldugunu
vurgulamasi agisindan 6nemli goriilmektedir. Buna baglh olarak da ayni zamanda
ortanca yas grubunda da azalmalarin oldugu goriilmektedir. Ortanca yas niifusun
yaslanma durumunu gdsteren 6nemli bir gostergedir. Ulkemizde goriilen bu durum
ortanca yas gurubunda da azalmalarin oldugunu gostermektedir. Bu gelecek
acisindan ¢ok tehlikeli olarak degerlendirilmelidir. TUIK verilerine gore ortanca yas
orani %34,2 olarak ger¢eklesmistir. Bu oran 2017 yilinda %31,7 olarak olglilmiistiir.
Niifus tahminlemelerine gore bu miktarinda 2040 yilinda %38,5 ve 2050 yilinda ise
41,01 olmas1 beklenmektedir.
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Sekil 5. 3. Yillara gore Tiirkiye nin niifus piramidindeki degisimler (TUIK, 2022)

Yasli niifusta ise oran stirekli olarak artis gostermektedir. Yaslt niifusun 2022 yilinda
toplam niifusun %14,5’ine ulastig1 bilinmektedir (TUIK, 2022). Bu oran ge¢mis
yillara gore belirgin ve ciddi artis oranlari ile kendini gdstermektedir. Bulundugu
yerde kalmasi istenilen bir Ozelliktir. Ancak her yil artmasi niifusun hizla
yaslandigini bizlere ifade etmektedir. Eger herhangi bir tedbir alinmazsa bu oranin
%50’lere kadar varabilmesi ¢ok uzak olarak goriilmemektedir. Tiirkiye yasl niifus
olarak diinya genelinde hizla sira atlamakta ve On siralarda yer almaktadir. En yash
niifus yaklasik %30 ile Japonya da olurken, ikinci sirada %25 ile italya da
olmaktadir. Tiirkiye ise %14,5 ile 66. sirada yer almaktadir (BM, 2022).
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Yagh niifusun en yiiksek oldugu iller Sinop, Kastamonu, Giresun, Artvin, Cankiri,
Balikesir, Corum, Edirne, Canakkale ve Burdur illeri olurken, en diisiik olan iller ise
Mus, Mardin, Agri, Siirt, Diyarbakir, Batman, Van, Sanliurfa, Hakkari ve Sirnak
illeri olmustur. Belirtilen illerdeki 65 yas tizeri bireylerin diizenli olarak
taramalarmin yapilmast erken teshis agisindan faydali olacaktir. Hastaliginin
giinlimiizde tedavisi olmamakla birlikte ilerlemesinin durdurulmasi ya da en azindan
yavaslatilmasi mimkiin olabilmektedir. Bu da bireylerin yasam kalitelerinin

korunmasi ya da iyilestirilmesi agisindan 6nemlidir.

Alzheimer hastaligi, tipki koroner arter hastaliginin bir tiir kalp hastaligi olmasi gibi,

bir tir beyin hastaligidir. Beyindeki sinir hiicrelerinin (ndronlarin) hasar
gormesinden kaynaklanir. Tlk hasar géren noronlar, beynin hafiza, dil ve diisinmeden
sorumlu kisimlarindaki noéronlardir. Sonug olarak Alzheimer hastaliginin ilk
belirtileri hafiza, dil ve diisiinme problemleri olma egilimindedir. Bu semptomlar
etkilenen kisi icin yeni olmasina ragmen, bunlara neden olan beyin degisikliklerinin
semptomlarin baglamasindan 20 yil veya daha Once basladigi diigiiniilmektedir
(Quiroz ve ark., 2020; Barthelemy ve ark., 2020; Villemagne ve ark., 2013; Reiman
ve ark., 2012).

Zaman gectikge daha fazla noron hasar goriir ve beynin daha fazla alam
etkilenir. Giyinme ve Dbanyo yapma gibi ginlik vyasam aktivitelerini
gerceklestirmek ve bireyl glivende tutmak icin aile iiyelerinin, arkadaslarin ve
profesyonel bakicilarm artan yardimina ihtiyag vardir. Insanlar, yasadiklar diisiinme
ve hafiza zorluklarmin bir sonucu olarak ruh hallerinde, davraniglarinda veya
kisiliklerinde degisiklikler gelistirebilirler (Braak ve ark., 2011). Ozellikle dikkat
edilmesi gereken alanlardan biri kafa travmasina, kiriklara ve hastaneye kaldirilmaya
neden olabilecek diismelerin 6nlenmesidir. Dolagsmanin dnlenmesi 6zel 6nem verilen
baska bir alandir. Gezinme, bireylerin belirli bir yerden uzaklagsmasi ve adimlarini
takip edememesi anlamina gelir. Bireyler kaybolarak onlar1 ciddi yaralanma ve 6liim
riskiyle karst karsiya birakiyor. Sonunda Alzheimer hastaliginin noéronal hasari,
beynin ylirlime ve yutma gibi temel viicut fonksiyonlarini saglayan kisimlarina kadar

uzanir. Bireyler yataga bagimli hale gelir ve 24 saat bakima ihtiya¢ duyarlar. Sonugta
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Alzheimer hastalig1 6liimcildiir. Arastirmalar, 65 yas ve tizeri kisilerin Alzheimer
demans: tanist konulduktan sonra ortalama dort ila sekiz yil hayatta kaldigini, ancak
bazilarinin 20 yila kadar yasadigin1 gésteriyor (Byard ve ark., 2019).

Hafif semptomlar1 olan kisiler, ara sira aile iiyelerinin ve arkadaslarmin da
yardimiyla ¢aligmaya, araba kullanmaya ve en sevdikleri aktivitelere katilmaya
devam edebilirler. Ancak Alzheimer hastalig1 ilerleyici bir hastaliktir, yani zamanla
kotiilesir. Ne kadar hizli ilerledigi ve hangi yeteneklerin etkilendigi kisiden kisiye
degisir. Ilaglar beyindeki ndronlarin birbirleriyle iletisim kurmasima gegici olarak
yardimct olabilir ve bu sekilde degisen siirelerde semptomlara yardimci olabilir,
ancak Alzheimer1 iyilestirmez (Tom ve ark., 2015). Ozellikle yash niifusun
artmasiyla birlikte bu miicadelenin ¢ok daha zorlasacagini sdylemek sasirtict
olmayacaktir. Ciinkii Tiirkiye’de yash niifus hizla artmaktadir. TUIK verilerine gore
yasli niifusun oransal olarak il niifusunun %10’unu gectigi ile sayisi 50’nin lizerine
cikmigtir. Bu dikkate alinmasi gereken bir orandir ve artisin devam etmesi halinde
isimizin c¢ok daha zorlasacagini gormek gerekmektedir. Sekil 2°de illere gore
Gilineydogu Anadolu Boélgesi ile Dogu Anadolu Bdlgesinin bir kismi disinda yash
niifusun yogunlastig1 goriilmektedir. Biiylik sehirlerin genel olarak ¢ok az yash

niifusuna sahip olmasi bu illere yapilan geng niifus gogiiyle ilgilidir.

Geng niifus akimi devam ettigi siirece bunun bu sekilde devam edecegi sdylenebilir.
Ayrica yagh niifusun yasam kosullarinin zorlugundan dolay1 yavas yavas geldikleri
yerlere tersine go¢ baglatarak geri doniis davranisi icine girdikleri goriilmektedir.
Yaslilik ayn1 zamanda bakim anlamina da gelmektedir. Siirekli olarak bakima ihtiyag
duyulmasi nedeniyle bazi ¢ocuklar bu isi yiik olarak gérmeye baglamiglar ve bunun
sonucu olarak da yalniz yasamaya baslamislardir. Yapilan ¢alismaya gore 1 milyon
632 bin 874 yash kisi tek basina yasamaktadir. Bunlarin yaklasik %75°1 kadin
olurken, %25°1 ise erkeklerden olusmaktadir. Bu sayinin oransal olarak kadinlara
yonelik olmas1 kadin yas ortalamasinin erkeklere gore daha uzun olmasi olarak

degerlendirilebilmektedir.
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Sekil 5. 4. Tiirkiye’de illere gore yash niifus yogunluk durumlari (TUIK, 2022)

Tek basina yasamak her zaman i¢in zordur. Ozellikle ekonomik kosullarin siirekli
olarak zorlagtigi ve hastaliklarin arttigimi goérmekteyiz. Birgok kisi Alzheimer
hastalig1 ile demans arasindaki farkin ne oldugunu merak ediyor. Demans, belirli bir
semptom grubu icin kullanilan genel bir terimdir. Demansin karakteristik
semptomlar1 hafiza, dil, problem ¢ézme ve diger diisinme becerilerindeki
zorluklardir. Demansin ¢esitli nedenleri vardir (Cizelge 1 ). Bu nedenler beyindeki
spesifik degisiklikleri yansitir. Demans ile Alzheimer basta olmak tizere ¢ok sayida
hastalik etkilerdeki benzerlikler nedeniyle karistirilabilmektedir. Ozellikle yalniz
yasayan ve ilgilenecek kimsesi olmayanlarin bu konuda c¢ok daha biiyiik
magduriyetler yasadiklar1 bilinmektedir. Ulke genelinde 1,6 milyon yashinin yalniz
yasadig1 distiniildiigiinde sorunun biiyiikk oldugu anlasilabilmektedir. Alzheimer ile
karistirilan demans bagta olmak {izere diger hastaliklarin tedavi yontemleri farkli
oldugu gibi yaklasim tarzlarinda da degisiklikler bulunmaktadir. Bu nedenle ilgili
kisiye yaklasiminin akilci olabilmesi ve faydali olunabilmesi i¢in bunun énemli bir
gereklilik oldugu akildan g¢ikarilmamalidir. Ayrica hastaliklarin tam olarak ayirt
edilememesi ayn1 zamanda gereksiz ve yanlis ilaglarin kullanilmasina ve iyilesmenin
olmamas1 nedeniyle ciddi psikolojik sorunlarin olugmasina sebep olabileceginden

¢ok daha tehlikeli sonular ortaya koyabilecektir.
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Cizelge 5. 2. Demansin Yaygin Nedenleri ve Iliskili Ozellikler

Neden

Alzheimer hastahig:

Serebrovaskiiler

hastalik

Ozellikler

Alzheimer hastaliginin ayirt edici patolojileri, beta-amiloid
proteininin (plaklarin) néronlarin disinda birikmesi ve beyindeki
noronlarin i¢inde protein tau'nun (yiiziikler) biikiilmiis seritlerinin
birikmesidir. Bu degisikliklere noronlarin  oliimii ve beyin
dokusunun hasar gormesi eslik eder. Alzheimer, semptomlarin
ortaya ¢ikmasindan yillar 6nce baslayan, yavas ilerleyen bir beyin
hastaligidir (Brenowitz ve ark., 2017).

Alzheimer hastali§i demansin en yaygin nedenidir ve vakalarin
tahmini olarak %60 ila %80'ini olusturur. Son zamanlardaki genis
capli otopsi ¢aligmalari, Alzheimer demansi olan bireylerin
yarisindan fazlasinda Alzheimer hastaligi beyin degisikliklerinin
(patoloji) yani sira serebrovaskiiler hastalik veya Lewy cisimcigi
hastaligi gibi demansin bir veya daha fazla bagka nedeninden
kaynaklanan  beyin  degisikliklerinin de  bulundugunu
gostermektedir (Capasi ve ark.,2017). Buna mikst patolojiler
denir ve yasam sirasinda fark edilirse mikst demans olarak
adlandirilir.

Belirtiler

Son konugmalari, isimleri veya olaylar1 hatirlamada zorluk
genellikle erken bir semptomdur; Ilgisizlik ve depresyon da
siklikla erken belirtilerdir. Daha sonraki semptomlar arasinda
iletisim bozuklugu, yonelim bozuklugu, kafa karisikligi, zayif
muhakeme, davranis degisiklikleri ve sonucta konusma, yutma ve

yiirlime giicliigii yer alir.

Serebrovaskiiler hastalik, yeterli kan, oksijen veya besin
alamamasindan dolay1 beyindeki kan damarlarinin hasar gordiigii
ve/veya beyin dokusunun yaralandig: siireci ifade eder. Beyinleri

serebrovaskiiler hastalik belirtileri gosteren demansl kisilerin
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Neden

Lewyviicut
hastahg:

Ozellikler

vaskiiler demans hastasi oldugu belirtilmektedir (Capasi ve
ark.,2017).

Vaskiiler demans en yaygin olarak felgle meydana gelen kan
damar tikanikligindan veya beyinde 6lii doku bdlgelerine veya
kanamaya yol acan hasardan kaynaklanir. Beyin hasarlarinin yeri,
sayist ve boyutu demansla sonuglanip sonuglanmayacagini ve
bireyin diisiinme ve fiziksel isleyisinin nasil etkilenecegini
belirler (Gordon ve ark., 2018). Baz1 serebrovaskiiler hastaliklar
Alzheimer hastalarinda yaygin olarak bulunur ve semptomlari
kotiilestirebilir. Demansli bireylerin yaklasik %5 ila %10'unda
yalnizca vaskiiler demans belirtileri goriiliir (Brenowitz ve ark.,
2017). Bununla birlikte, karigik bir patoloji olarak daha
yaygindir; demansla yasayan cogu insanda serebrovaskiiler
hastalik ve Alzheimer hastaliginin beyin degisiklikleri goriiliir
(James ve ark., 2012).

Belirtiler

Yavaslayan diislinceler veya karar verme, planlama veya
organize etme yeteneginin bozulmas ilk belirtiler olabilir, ancak
ozellikle demansin diger nedenlerinden kaynaklanan beyin
degisiklikleri mevcut oldugunda hafiza da etkilenebilir. Biligsel
islevlerdeki degisikliklere ek olarak, vaskiiler demansh kisiler
genellikle daha az duygusal hale gelir ve 6zellikle yavas yiirlime
ve zayif denge olmak iizere motor islevlerde zorluk cekerler

(Schneider ve ark., 2007).

Lewy cisimcikleri, ndronlardaki alfa-siniiklein proteininin
anormal kiimelenmeleridir (veya kiimeleridir). Beynin korteks adi
verilen kisminda gelistiklerinde demans ortaya ¢ikabilir. Buna
Lewy cisimcikli demans veya DLB denir (Capasi ve ark.,2017).

Demansh yash bireylerin yaklasik %5'inde yalnizca DLB kaniti
goriiliir, ancak DLB'li kisilerin ¢ogunda Alzheimer hastalig

patolojisi de vardir (Jellinger, 2007).
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Neden

Frontotemporal
lobar
dejenerasyonu
(FTLD)

Ozellikler

Belirtiler

DLB'li kisilerde Alzheimer'da sik goriillen bazi semptomlar
vardir, ancak uyku bozukluklari, iyi bi¢imlendirilmis gorsel
haliisinasyonlar ve gorsel-uzamsal bozulma gibi baslangi¢c veya
erken semptomlara sahip olma olasiliklart daha yiiksektir. Bu
semptomlar saatlik olarak veya giinden giine 6nemli oOlgiide
farklilik  gosterebilir. Motor fonksiyon sorunlari (Parkinson
hastaligina benzer) de yaygmndir (Boyle ve ark., 2018). Onemli
bir hafiza bozuklugu olmadiginda da ortaya ¢ikabilirler, ancak
hafiza kaybi1 siklikla hastaligin bir noktasinda, ozellikle de
demansin diger nedenlerinden kaynaklanan beyin degisiklikleri

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

FTLD, davranigsal degisken FTLD, primer ilerleyici afazi, Pick
hastaligi, kortikobazal dejenerasyon ve ilerleyici supraniikleer
palsi gibi demanslari igerir (Hebert ve ark., 2010).

Beynin 6n (frontal lob) ve yan bolgelerindeki (temporal loblar)
sinir hiicreleri 6zellikle etkilenir ve bu bdolgeler belirgin sekilde
korelir (kiigiiliir). Ek olarak, korteksin iist katmanlari tipik olarak
yumusak ve siingerimsi hale gelir ve anormal protein mevcuttur
(genellikle tau proteini veya transaktif yanit DNA baglama
proteini, TDP-43) (Sperling ve ark., 2020).

FTI-D semptomlar1 65 yas ve {lzeri Kkisilerde ortaya
cikabilir. Alzheimer'a benzer, ancak FTLD'li ¢ogu insan daha
geng yasta semptomlar gelistirir. FTLD'li kisilerin yaklasik %60"
45 ila 60 yas araligindadir (Peterson ve ark., 2918). Baz1 bilim
adamlari, FTLD'nin 60 yasin altindaki kisilerde demansin en
yaygin nedeni oldugunu disiinmektedir.  Sistematik bir
incelemede, FTLD'nin demans vakalarinin yaklasik %3"ini
olusturdugu caligmalarda 65 yas ve lizeri kisiler dahil edildi ve 65
yas alt1 kisilerle smirli olan arastirmalara demans vakalarinin

yaklasik %10'a dahil edilmistir (Cummings ve ark., 2021).
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Neden

Parkinson hastahigi

(PD)

Hipokampal
skleroz (HS)

Kanisik patolojiler

Ozellikler

Belirtiler

Tipik erken belirtiler arasinda kisilik ve davranista belirgin
degisiklikler ve/veya dil {iretme veya anlama gicligii yer
alir. Alzheimer'dan farkli olarak, hastaligin erken evrelerinde

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

Parkinson hastaliginda, alfa-siniiklein proteini kiimeleri beynin
derinlerinde substantia nigra adi1 verilen bir bolgede goriiliir. Bu
kiimelerin dopamin iireten sinir hiicrelerinin dejenerasyonuna
neden oldugu diistiniilmektedir (Watt ve ark., 2019)

PH ilerledikce alfa-siniiklein  beynin  korteksinde de
birikebilir. Demans ortaya ¢ikabilir (Watt ve ark., 2019).
Belirtiler

Hareketle ilgili sorunlar (yavaslk, katilik, titreme ve yiiriiyiiste
degisiklikler) PH'nin sik goriilen semptomlaridir . Biligsel
semptomlar  hastaligin  ilerleyen donemlerinde, hareket

semptomlarindan yillar sonra gelisir (Watt ve ark., 2019).

HS, beynin hipokampiisiindeki dokunun biiziilmesi ve
sertlesmesidir. Hipokampus anilarin olugsmasinda 6nemli bir rol
oynar. HS beyin degisikliklerine siklikla yanlis katlanmis protein
TDP-43'"lin birikmesi eslik eder (Ralph ve Espinet, 2018).

HS, "en yash-yash", yani 85 yas ve lizeri bireylerde demansin
yaygin bir nedenidir (Ralph ve Espinet, 2018).

Belirtiler

HS'nin en belirgin semptomu hafiza kaybidir ve bireylere siklikla

Alzheimer hastalig tanisi konur (Ralph ve Espinet, 2018).

Bir kiside demansin birden fazla nedeninin beyin degisiklikleri
gosterdigi durumlarda, bunun nedeni "karigik patolojiler" olarak
kabul edilir. Bu patolojiler yasam boyunca demans belirtileriyle

sonuglandiginda, kisinin karma demans veya karma etiyolojiye
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Neden

Ozellikler

sahip olan demans oldugu soylenir (Livingston ve ark., 2020).

Aragtirmalar, karma demansin dnceden bilinenden daha yaygin
oldugunu, Alzheimer Hastaligi Arastirma Merkezlerinde
incelenen Alzheimer demansi tanisi alan kisilerin %50'sinden
fazlasinda birden fazla demans nedeninin patolojik kanitlarmin
bulundugunu ileri siirmektedir (Livingston ve ark., 2020).Toplum
temelli calismalarda. Karisik demans vakalarinin ylizdesi oldukca
yiiksektir (Brenowitz ve ark., 2017) Karisik demansa yakalanma

olasilig1 yasla birlikte artar ve 85 yas ve iizeri kisilerde en yiiksek

diizeydedir (Livingston ve ark., 2020).

Belirtiler

Semptomlar mevcut beyin degisikliklerinin kombinasyonuna

bagli olarak degisir (Hebert ve ark., 2010).

Bu tablo demansin en yaygin nedenlerini agiklamaktadir. Limbik agirlikli yasa bagh
TDP-43 ensefalopatisi (LATE) gibi ortaya c¢ikan nedenler aktif olarak
aragtirtlmaktadir. Alzheimer hastaligit demansin nedenlerinden biridir. Alzheimer
hastaliginin beyindeki degisiklikleri arasinda anormal proteinler olan beta-amiloid ve
fosforile tau birikiminin yani1 sira sinir hiicrelerinin dejenerasyonu da yer
alir. Alzheimer hastaliginin beyindeki degisiklikleri demansin en yaygin nedenidir

(Knops ve ark., 2003).

5.1. ALZHEIMER HASTALIGININ BEYINDEKi DEGiSIKLiKLERi

Saglikli bir yetiskinin beyninde her biri uzun, dallanan uzantilara sahip yaklasik 100
milyar néron bulunur. Bu uzantilar bireysel noronlarin diger ndronlarla baglanti
kurmasini saglar. Sinaps adi verilen bu tiir baglantilarda bilgi, bir néron tarafindan
salinan ve bagka bir ndron tarafindan alinan kii¢lik kimyasal patlamalar halinde akar
(Vagelaton ve ark., 2013). Beyinde yaklagik 100 trilyon sinaps bulunur. Sinyallerin
beyinde hizla dolagsmasini saglarlar. Bu sinyaller anilarin, diisiincelerin, hislerin,

duygularin, hareketlerin ve becerilerin hiicresel temelini olusturur (Vagelaton ve ark.,
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2013). Beta-amiloid protein pargasinin noronlarin digindaki kiimeler halinde (beta-
amiloid plaklart adi verilen) birikmesi ve noronlarin iginde tau proteininin anormal
bir formunun (tau yumaklar1 ad1 verilen) birikmesi, Alzheimer ile iliskili gesitli beyin
degisikliklerinden ikisidir (Reitz ve ark., 2011). Bu degisiklikleri, tau ve beta-amiloid
birikiminin yan1 sira Alzheimer hastaliginin temel 6zellikleri olan nérodejenerasyon

ad1 verilen noronlarin hasar gérmesi ve yok edilmesi takip eder (Reitz ve ark., 2011).

Plaklar ve oligomer adi verilen daha kii¢iik beta-amiloid birikimleri, sinapslarda
noronlar arasi iletisime miidahale ederek noéronlara zarar verebilir (Reitz ve ark.,
2011). Noronlarin igindeki tau diigiimleri, normal fonksiyon ve ndéronlarin hayatta
kalmas1 icin gerekli olan besinlerin ve diger molekiillerin tasinmasinm
engeller. Olaylarin tam siras1 belirsiz olmasina ragmen, beta-amiloid anormal tau‘dan
once birikmeye baglayabilir ve beta-amiloid birikiminin artmasi, tau'daki sonraki

artiglarla iligkilidir (Fortea ve ark., 2011).

Alzheimer ile iligkili diger beyin degisiklikleri arasinda iltihaplanma ve atrofi (beyin
hacminde azalma) yer alir. Toksik beta-amiloid ve tau proteinlerinin varliginin,
beyindeki mikroglia adi verilen bagisiklik sistemi hiicrelerini aktive ettigine
inaniliyor (Goldman ve ark., 2011). Mikroglia, 6lii ve 6lmekte olan hiicrelerden
toksik proteinlerin yan1 sira yaygin kalintilar1 temizlemeye ¢aligir (Goldman ve ark.,
2011). Mikroglia temizlenmesi gereken her seye ayak uyduramadiginda kronik
inflamasyon ortaya c¢ikabilir. Atrofi hiicre kaybi nedeniyle olusur. Alzheimer
hastaliginda, beynin ana yakit1 olan glikozu metabolize etme yeteneginin azalmasi
nedeniyle normal beyin fonksiyonu daha da tehlikeye girer (Baumgard ve ark.,
2015).

Bu beyin degisikliklerini dlgmede biiyiik ilerleme kaydedildi. Ornegin, artik beyin
omurilik sivisindaki (beyni ¢evreleyen sivi) anormal beta-amiloid ve tau diizeylerini
tespit edebiliyoruz ve pozitron emisyon tomografisi (PET) olarak bilinen bir tarama
teknigi, beta-amiloid ve tau'nun nerede biriktigini gosteren goriintiiler iiretebiliyor
(Mergenthaler ve ark., 2013). Beta-amiloid ve tau birikimi Alzheimer'in biyo
belirtecleridir. Biyobelirtegler, bir hastaligin varligmmi veya yoklugunu veya bir
hastaligin gelisme riskini belirtmek icin Olgiilebilen biyolojik degisikliklerdir
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(Semieri ve ark., 2018).Biyo belirtecler saglik hizmetlerinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ornegin, kandaki glikoz diizeyi diyabetin bir biyobelirtecidir ve
kolesterol diizeyi kisinin kardiyovaskiiler hastalik riskinin bir biyobelirtecidir
(Semieri ve ark., 2018). Biyo belirtegler taniya esdeger degildir ancak demansa
neden olan altta yatan beyin degisikliklerini belirlemeye yardimeci olmak igin

kullanilabilir.

Baz1 bireylerde Alzheimer hastaligina neden olan nadir bir genetik mutasyon
vardir. Buna baskin kalitsal Alzheimer hastaligi (DIAD) denir. DIAD'li kisiler
tizerinde yapilan bir arastirmada, beyindeki beta-amiloid diizeylerinin, semptomlarin
gelismesinin beklendigi tarihten 22 yil dncesinden baslayarak dnemli 6lcilide arttigi
bulunmustur (bu genetik mutasyonlara sahip bireyler genellikle semptomlari
ebeveynleriyle ayni veya hemen hemen ayni yasta gelistirirler). Alzheimer, glikoz
metabolizmasit beklenen semptomlarin baslamasindan 18 yil 6nce azalmaya basladi
ve beyin atrofisi beklenen semptomlarin baglamasindan 13 yil 6nce bagladi (Ohara ve
ark., 2015). DIAD'li  kisiler fiizerinde yapilan bir baska arastirmada,
norodejenerasyonun bir biyolojik belirteci olan ndrofilament hafif zincir proteininin
semptomlarin gelismesinin beklenmesinden 22 yil Once anormal seviyeleri
bulunmustur (Ohara ve ark., 2015). Uciincii bir calisma beta-amiloidin, amiloid
plaklar1 halinde bir araya gelmeye bagladiginda iki tip tau proteininin seviyelerinin
artmaya bagladigini1 buldu. Bu tiir tau'larin seviyeleri, Alzheimer'in karakteristik tau
diiglimlerinin ortaya ¢ikmaya baslamasindan yirmi yil kadar dnce yiikselir (Gudala
ve ark., 2013). Bu biyobelirteglerin DIAD'In genetik mutasyonlarina sahip olmayan

bireylerde nasil ¢alistigin1 anlamak icin daha fazla arastirma devam etmektedir.

Tiirk aile yapist son 50 yil icin belirgin sekilde ayrisma yasamis ve once g¢ekirdek
aile yapisina evrilirken, son 20 yil i¢inde ise yalniz yasamalar artmaya baglamistir.
Buna bagli olarak da hastaliklarin erken teshis edilmesi konusunda sorunlar
yasanmaya baglanmistir. Sekil 3°de Tiirk aile yapisindaki son durum
gosterilmektedir. Sekil incelendiginde Tek kisilik hane halki sayis1 %26 ile niifusun
yaklasik %4’linli olusturmaktadir. Bu oldukca yiiksek bir degeri ifade etmektedir.
%47,5°1 ise ¢ekirdek ailelerdendir. En az bir yasgl bireyin yasadigi hane hakli sayist
ise %24,1 olarak belirtilmektedir (TUIK, 2022). Tek yasayan yash kisilerin illere

52



gore dagilimlarinda da belirgin sekilde farkliliklarin olmasi kiiltiirel olarak yasanan
degisim ve doniisiimiin etkisinin fazla oldugunu gostermektedir. Tiirkiye son yillarda
yasadig1 ve yasamaya devam ettigi kiiltiirel degisim ve doniisiim aile yapisinda kokli
ve geriye doniilmez bir etki birakmaya baslamistir. Ozellikle ekonomik kosullar ve
insanlarin taleplerinin karsilanma oranlarina bagli olarak olusan kosullar degisimin

daha sert ve acimasiz olmasini saglamaya baslamistir.

nTekkigiiik hanehalki

Yash fert
bulunmayan hanehalki 1 Tek cekirdek aileden olugan hanehalki

%759

En az bir cekirdek aile ve dider kisilerden
olugan hanehaki

Cekirdek aile bulunmayan birden fazla
kisiden olugan hanehalki

Sekil 5. 5. Tiirk aile yapisindaki durum

5.2. ALZHEIMER HASTALIGININ SURECLERI

Alzheimer hastaliginin, etkilenen kisi tarafindan fark edilmeyen beyin
degisikliklerinden, hafiza sorunlarina ve sonunda fiziksel sakatlia neden olan beyin
degisikliklerine dogru ilerlemesine Alzheimer hastaligi siirekliligi denir (Fortea ve
ark., 2021). Bu siireklilik {izerinde ii¢ genis asama vardir: klinik 6ncesi Alzheimer
hastaligi, Alzheimer hastaligina baglit MCI ve Alzheimer hastaligina bagli demans
olarak nitelendirilebilmektedir. (Sekil 4) (Najar ve ark., 2019) Alzheimer demans
evresi ayrica hafif, orta ve siddetli demans olarak tige ayrilir (Fortea ve ark., 2021).
Alzheimer hastaligi (AD) siirekliligi. Alzheimer hastaliginin siirekliliginin klinik
oncesi Alzheimer hastaligiyla (semptom yok) basladigini ve siddetli Alzheimer
demansi (siddetli semptomlar) ile bittigini bilsek de, bireylerin siirekliligin her bir

bolimiinde ne kadar siire harcadiklar1 farklilik gosterir. Siirekliligin  her bir
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boliimiiniin uzunlugu yas, genetik, biyolojik cinsiyet ve diger faktdrlerden etkilenir

(Buchman ve ark., 2019)

B Mild Cognitive Dem \ DementiaDuetoAD  Dementia Due to AD
Preclinical AD . :
- Impairment Due to AD y Moderate Severe
I { I W {
No symptoms but Very mild symptoms Symptoms interfere Symptoms interfere Symptoms interfere
possible biological that may not interfere with some everyday with many everyday with most everyday
changesinthebrain  with everyday activities activities activities activities

Sekil 5. 6. Alzheimer hastaliginin dénemleri

5.3. KLINiK ONCESIi ALZHEIMER HASTALIGI

Bu asamada bireylerde Alzheimer hastaliinin en erken belirtilerini gosteren
Olgiilebilir beyin degisiklikleri (biyobelirtegler) olabilir, ancak hafiza kaybi gibi
semptomlar heniiz gelismemistir. Alzheimer biyobelirteglerinin 6rnekleri arasinda
PET taramalarinda ve beyin omurilik sivis1 (BOS) analizinde gosterildigi gibi
anormal beta-amiloid seviyeleri , BOS ve plazmada tau proteinindeki degisiklikler ve
PET taramalarinda gosterildigi gibi azalmis glikoz metabolizmasi yer alir (Stephen
ve ark., 2018) Alzheimer hastaliginin erken degisiklikleri ortaya ¢iktiginda beyin

bunlar telafi ederek bireylerin normal sekilde ¢alismaya devam etmelerini saglar.

Aragtirma ortamlar1 Alzheimer'in bazi erken beyin degisikliklerini tanimlayacak arag
ve uzmanliga sahip olsa da, hastanelerde, doktor muayenehanelerinde ve diger klinik
ortamlarda yaygm kullanima sunulmadan once araglarin dogruluguna ince ayar
yapmak i¢in ek arastirmalara ihtiya¢ vardir. Alzheimer'a bagl beyin degisiklikleri
kanit1 olan tiim bireylerin, Alzheimer'a bagli MCI veya demans semptomlari
gelistirmedigini belirtmek onemlidir (Morris ve ark., 2015). Ornegin, bazi bireyler
oldiiklerinde beta-amiloid plaklara sahipken, yasamlarinda hafiza veya diisiinme

sorunlar1 yasamamiglardir (Hebert ve ark., 2010).
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5.4. ALZHEIMER HASTALIGINA BAGLI DEMANS

Alzheimer hastalifina bagli demans, Alzheimer ile iligskili beyin degisikliklerinin
biyobelirte¢ kanitlariyla birlikte, kisinin giinlik yasamdaki fonksiyonlarini yerine
getirme yetenegini bozan gozle goriiliir hafiza, dil, diisiinme veya davranigsal
semptomlarla karakterize edilir. Alzheimer ilerledik¢e bireyler genellikle zamanla
degisen birden fazla semptom tiirli yasarlar. Bu semptomlar beynin farkh
bolgelerindeki noronlara verilen hasarin derecesini yansitir. Demans semptomlarinin
hafiften orta siddete ve siddetliye ilerleme hizi kisiden kisiye farklilik gosterir
(Walker ve ark., 2021).

5.4.1. Hafif Alzheimer demansi

Alzheimer demansiin hafif asamasinda, ¢ogu insan bir¢ok alanda bagimsiz olarak
hareket edebilir ancak bagimsizligi en iist diizeye ¢ikarmak ve giivende kalmak icin
baz1 faaliyetlerde yardima ihtiyag duymasi muhtemeldir. Paray1r idare etmek ve
faturalar1 6demek ozellikle zorlayict olabilir ve ortak giinliikk gérevleri tamamlamak
icin daha fazla zamana ihtiya¢ duyabilirler. Hala araba kullanabilir, ¢alisabilir ve en

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

5.4.2. Orta dereceli Alzheimer demansi

Alzheimer demansinin genellikle en uzun evre olan orta evresinde, bireyler hafiza ve
dil ile ilgili daha fazla sorun yasar, kafa karisiklig1 yasama olasiliklar1 daha yiiksektir
ve banyo yapma ve giyinme gibi ¢ok adimli goérevleri tamamlamakta zorlanirlar
(Fitzpatrick ve ark., 2004). Zaman zaman idrarlarini tutamayabilirler ve sliphecilik ve
ajitasyon da dahil olmak ftizere kisilik ve davranis degisiklikleri gostermeye

baslayabilirler. Ayrica sevdiklerini tanimakta da sorun yasamaya baslayabilirler.
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5.4.3. Siddetli Alzheimer demansi

Alzheimer demansinin agir evresinde, bireylerin sozli iletisim yetenegi biiyiik
Ol¢iide azalir ve muhtemelen 24 saat bakima ihtiyag duyarlar. Beynin hareketle ilgili
bolgelerinin hasar gérmesi nedeniyle bireyler yataga bagimli hale gelir. Yataga baglh
olmak onlar1 kan pihtilari, cilt enfeksiyonlar1 ve sepsis gibi fiziksel komplikasyonlara
kars1 savunmasiz hale getiriyor; bu da organ yetmezligine yol agabilecek viicut
capinda iltihaplanmay1 tetikliyor (Butler ve ark., 2018).. Beynin yutmayi1 kontrol
eden bolgelerinin hasar gormesi yeme ve i¢cmeyi =zorlagtirir. Bu, bireylerin
yiyecekleri yemek borusu (yemek borusu) yerine trakeaya (nefes borusu) yutmasina
neden olabilir. Bu nedenle yiyecek parcaciklar1 akcigerlerde birikerek akciger
enfeksiyonuna neden olabilir. Bu tip enfeksiyona aspirasyon pndémonisi denir ve
Alzheimer'li birgok kiside 6liime katkida bulunan bir nedendir (bkz. Mortalite ve
Morbidite boliimii) (Butler ve ark., 2018).

Belirtilen bu siireclerin ekonomik kosullarin yaninda egitim durumuna gore de
degistigi belirtilmektedir. Sekil 6’da yash niifusun egitim durumlart verilmektedir.
Okuma yazma bilmeyen niifus orani %19,6’dan %14,4’¢ gerilemistir. Bes yillik
siirede gozlenen bu gerilemenin ilerleyen yillarda cok daha azalmasi beklenmektedir.
Benzer sekilde okuma yazma bilen ancak okula gitmemis kisilerin oran1 da
%17,5°den %14,1°e kadar gerilemistir. ilk okul mezunu oraninda ciddi bir artis
olmazken, Orta okul, lise ve tiniversite mezun oranlarinda ciddi artiglar gozlenmistir.
Bu niifusun hizli bir sekilde yaslandigini ve demografik yapinin hizla degistiginin bir
gostergesi olarak degerlendirilebilmektedir. Yaslanan niifusta hastaliklarin goriilmesi
beklenen bir sonugtur. Ancak 6zellikle yalmizlik ve yasanilan stres kaynakli olarak

demans ve Alzheimer gibi hastaliklarin artmasi ise beklenen ancak istenmeyen

durumlardir.
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#Okuma yazma bilmeyen

Okuma yazma bilen fakat bir
okul bitirmeyen

ilkokul mezunu
nOrtaokul veya dengi
17,5 okulfilkdgretim mezunu

Lise veya dengi okul mezunu

Yiiksekogretim

Sekil 5. 7. Yagl niifusun egitim seviyesine gore dagilimi

Yoksullugun ve yoksunlugun hastaligin kontroliindeki etkinligi bilinmektedir. Bunun
icinde Ozellikle yaslt kisilerin bu konuda iyi durumda olmalari beklenmektedir.
Yoksulluk ayn1 zamanda yasam kalitesini olumsuz sekilde etkiledigi gibi hastalik
cesitliligi ve derinligini de etkileyebilmektedir. Bu nedenle yaslhilarin yoksulluk
durumlar1 bakimindan iyilestirilmesi gerekli olmaktadir. Yaslilarin 6liim nedenlerini
genellikle beslenme sekilleri ve yasadigi yasam kalitesi belirlemektedir. Yaslilarin
sahip olduklar1 hastalik cesitleri ve Oliim nedeni olan hastaliklar Sekil 6’da
gosterilmektedir. Sekil incelendiginde birinci sirada dolasim sistemi hastaliklarinin
yer aldigi goriilmektedir. Dolasim sistemi hastaliklar1 genel olarak kalp damar
sistemi ile ilgili olanlar oldugu gibi ayn1 zamanda sindirim sistemi de bu boiime dahil

edilebilmektedir. Bunlari su sekilde siralamak miimkiindiir;

1) Gastrit

2) Ulser

3) Siroz (Karaciger)

4) Yogun kabizlik (Kontipasyon)
5) Idrar kagirma (Inkontinans)

6) Kalpte ritim bozuklugu

7) Kalp yetmezligi
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8) Kroner kalp hastaligi

9) Kroner arterlerde daralma (Angina pektoris)

10) Yiiksek tansiyon (Hipertansiyon)

11) Kanin Pihtilasmasindan Kaynaklanan Hastalik (Tromboflebit)

Belirtilen bu hastaliklar yarattigi sorunlar nedeniyle yasl Oliimlerinin artti1
belirtilmektedir. Bunun orani toplam 6liim oranlar1 i¢inde %47,6 olarak belirtilirken,
bu oransal olarak erkeklerde %34,3 ve kadinlarda ise %41,1 olarak belirtilmektedir
(TUIK, 2022). Oniimiizdeki yillarda bu oranlarin biraz daha artmasi beklenmektedir.

Bunda beslenme aligkanliklarindaki farkliliklar 6n planda yer almaktadir.

Ikinci sirada ise solunum Yolu hastaliklar1 yer almaktadir. Solunum yolu hastaliklari;

1) Bronsit (Kronik)

2) Astim (Bronsiyal)

3) Akciger Amfizemi

4) Akciger Kanseri

5) Zatiirre (Pnémoni)
Seklinde siralanabilir. Solunum yolu hastaliklar1 toplam O6liim oranlar1 iginde
%15.0’lik bir orana sahiptir. Erkeklerde bu oran %16,1 iken, kadinlarda %13,9 gibi
biraz diisiik oranda sahip olmustur. Solunum yolu hastaliklarinin 6zellikle sigara ve
hava kirliliginin yogun oldugu yerlesim yerlerinde yasamaktan kaynaklandigi tahmin
edilmektedir.

Ugiincii sirada kanser hastaliginin oldugu goriilmektedir. Ozellikle tiimérler iyi huylu
ya da kotii huylu olabilirler. Iyi huylular zaman icinde degisim gegirerek kotii
huyluya evrilebilmektedirler. Tiimorlerin yash 6liimleri i¢indeki oran1 %12.0 olarak
belirtilirken, erkeklerde bu oran %15,3 iken kadinlarda %38,5 olarak tespit edilmistir.
Gortildigu gibi kadinlarda bu oranin ¢ok daha diisiiktiir. Bunun fizyolojik 6zelliklere

bagli oldugu diisiintilmektedir.
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Son yillarda etkili olan ve etkisini azaltmakla birlikte halen daha etkili olan Covid 19
hastalig1 son yillarda %11,5 lik 6liim oranina sahip olmustur. Belirtilen hastaliklarin
disinda;

1) Troid bezi hastaliklar

2) Pankreas ile ilgili sorunlar

3) Diabet

4) Hipertroidi

5) Guatr

6) Iidrar yollar1 hastaliklart

7) Bobrek yetmezligi

8) Prostat rahatsizliklar

(%)

Dolagim sistemi hastaliklari
4,1

Solunum sistemi hastaliklar
iyi huylu ve kotii huylu timorer

CovID-19

Endokrin (ig salg: bezi), beslenme
ve metabolizmayla ilgili hastaliklar

Sinir sistemi ve duyu organlari
hastaliklan

Digsal yaralanma nedenleri ve
zehirlenmeler

Diger

4
46
37

Bilinmeyen

Toplam mErkek u Kadin

Sekil 5. 8. Cinsiyete gor yash 6lim sebepleri
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1) Meme kanseri

2) Romatiod artrit

3) Osteoporoz

4) Gut

5) Artroz

6) Glokom

7) Cilt hastaliklari

8) Alzheimer

9) Felg

10) Parkinson

11) Psikolojik rahatsizliklar
12) Depresyon

13) Uyku bozuklugu

14) Psikosomatik hastaliklar
15) Kronik agrilar

Alzheimer hastaligindan 6liimlerin son yillarda belirgin sekilde artis gosterdigi
goriilmektedir. Yaslilarin bu hasatliktan 6lme oranlar1 %3’ gegmistir. Simdilik oran
diisiik gibi goziikse de artis egiliminde olmasi nedeniyle 6zellikle lizerinde durulmasi
ve gerekli tedbirlerin alinmas1 gerekmektedir. Alzheimer hastaligindan o6lenlerin
cogunlugu (%3,8) kadinlardan olusurken, erken Oliimlerinde ise oran %2,2°de
kalmistir. 2010 yilindan beri bu hastalik istatistiklerde yer almaya baglamis ve o
yillardan 2022 yilina kadar gecen siiredeki Olim oranlarin  Sekil 8’de

gosterilmektedir.
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M W W2 M M4 W5 W6 AT M W9 AN A

Toplam  =B=Erkek  =#=Kadin

Sekil 5. 9. Yaslilarda Alzheimer hastaligindan kaynakli 6liim oranlar1 (TUIK, 2022)

Sekil incelendiginde onceleri ¢ok hizli sekilde arttigi ve daha sonralari azalmaya
basladig1 goriilmektedir. Ancak yapilan regresyon analizi sonucunda artis egilimin
devam ettigi tespit edilmistir. Hastaligin azalmaya baslamasi olusturulan farkindalik
calismalarinin basarili olmasindan kaynaklanmis olabilir. Ciink{i onceleri hastalik
taninmadigindan nelerin yapilabilecegi konusunda bilgi eksikligi bulunmaktayd.
Ancak yillar i¢ginde hastalik taninmaya baskanmig ve erken teshis ile yasam
kalitesinin miimkiin olan en az oranda diisiiriilmesi hedeflenmistir. Ailelerin de
bilinclenmeleriyle birlikte durum biraz daha duragan hale getirilebilmistir. Eger
bundan sonra daha dikkatli ve planl sekilde calisma yapilabilirse ilerisi i¢in ¢ok iyi
seyler konusulabilecektir. Ancak aksi olmasi halinde yapilanlarin tamami bosa
cikarilacaktir. Ciinkii hastalik geriye doniisli miimkiin olmayan tehlikeli bir

hastaliktir. Bu nedenle dikkatli olunmas1 gerekmektedir.

Ailelerin mutlu olmasiyla hastaliklara yakalanma oranlar1 arasinda dogrudan iliski
oldugu bilinmektedir. Tiirkiye’de ailelerin mutluluklar ile ilgili olarak yapilan
calismada 65 yas ve lizerindeki bireylerin %57,7’s1 hayatlarindan mutlu olduklar
soylemektedirler (TUIK, 2022). 18 yas ve iizerinde olanlarm mutluluk oranlar ise
%49,7 olarak tespit edilmistir. Orta seviyede mutlu olanlarin oran1 %28,6 ve mutsuz

olanlarin orani ise %13,7 olmustur. Yash bireyleri en ¢ok memnun eden yaklasik
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%60’l1ik oran ile ailelerinin yaninda olmak, %21,7 ile ¢ocuklarinin yaninda olmak,

%7,3 oraninda esleri ve %7 ile de torunlari olmustur.

18+ yag 65+ yag

Mutlu

Orta

Mutsuz

Toplam  mErkek mKadin

Sekil 5. 10. insanlarin mutluluk oranlar1 (TUIK, 2022)

5.5. ALZHEIMER HASTALIK PATOLOJISI

AD'nin B-amiloidin agir1 iiretimi ve bozulmus tau plaklarinin temizlenmesinden
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Asagr yondeki olaylar tau hiperfosforilasyonu ve
noronal toksisitedir. AD'nin baglica patolojik 6zellikleri bolgesel néron ve sinaptik
kayiptan kaynaklanan beyin atrofisi, noritik plaklar formunda hiicre dis1 f-amiloid
birikimi ve intrandronal norofibriler yumaklar seklinde intranéronal tau proteini
birikimidir  (Stern, 2012). B-Amiloid ayrica serebral kan damarlarinda da
birikir. Serebral amiloid anjiyopatinin ciddiyeti, kiigiik miktarlarda amiloidden, arter
yapisini bozan ve kortikal mikroenfarktlara, mikroanevrizmalara ve serebral
mikrohemorajilere veya makrohemorajilere (AD'li bir hastanin oksipital loblarindaki
coklu mikrohemorajiler sekilde gosterilmistir) neden olan biiyiik birikimlere kadar

degisir (Stern, 2012).
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Amiloid birikiminin klinik semptomlarin gelismesinden 20 yil dnce basladigi
diistiniilmektedir. 2 Amiloid pozitif olan bilissel agidan normal bireylerle ilgili
boylamsal calismalar halen devam etmektedir ve bu bireyler arasinda gelecekte
demans gelisimi riskinin belirlenmesine odaklanmaktadir (Stern ve ark.,
2018). Norofibriler yumaklar AD'ye 6zel degildir ve dementia pugilistica ve kronik
travmatik ensefalopati, prion hastalig1 gibi diger durumlarda ve normal yaslanmada
da bulunabilir. Norofibriler diigiim yiikii ve noron kaybi, genel bilissel bozuklukla
giiclii bir iliski gostermektedir (Stern ve ark., 2018).

AD demanslhi hastalarin  klinik yOnetimi birka¢ Onemli gorevi yerine
getirmelidir. Hastalarin optimize edilmis bir rejimde tanisal ve prognostik
danismanligin yani sira uygun ilaglari almasi gerekir. Hastalarin bir arada var olan
davranigsal ve norolojik olmayan durumlarinin en iyi sekilde yonetilmesi gerekir
(Dimarko ve ark., 2014). Hekimler, pratisyen hemsireler ve sosyal hizmet uzmanlari
arasinda bakimin koordine edilmesine ve hastalarin islevsel bozuklugu ve
muhakemesi zayif oldugunda uygun gozetim ve gilivenlik onlemlerinin alinmasina
hayati onem verilmelidir (Sanjeev ve ark., 2016). Hastalar1 sosyal aktivitelere,
yetiskin giindiiz bakim merkezlerine ve egzersiz programlarina katilmaya tesvik
etmenin yani sira hem hastalarin hem de bakim verenlerin destek gruplarinda yer

almasinin tesvik edilmesi onemlidir.

5.6. DAVRANISSAL BELIRTILERE YONELIK ILACLAR

AD'nin davranigsal semptomlarinin tedavisinde ilk basamak, farmakolojik olmayan
tekniklerdir. Kapilarda etiketlerin bulundugu sessiz ve tanidik bir ortam ve tiim
odalarda  yeterli  aydinlatma, yonelim  bozuklugunu  azaltmak  igin
onemlidir. Saldirgan davraniglar, hastaya gliven vermek ve dikkatini dagitmak igin

her zaman olumlu ve agik bir dille ele alinmalidir.

Depresif belirtiler, antikolinerjik etkilere neden olma egilimlerinin diisiik olmasi
nedeniyle segici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI'lar) ile tedavi edilir (Winer ve

ark., 2021). SSRI'lar ayni zamanda anksiyeteyi, sinirliligi veya depresyona eslik
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edebilecek diger spesifik olmayan semptomlart da hafifletebilir. SSRI sitalopram
ajitasyon icin yararli olabilir.

Ajitasyon veya yikict davramig, optimal terapotik yanit i¢in bir noroleptik
gerektirebilir. Daha yeni "atipik™ antipsikotik ilaglar (ketiapin, risperidon, olanzapin)
siklikla diisiik dozlarda ve dikkatli bir titreyle kullanilir. Bununla birlikte, tipik ve
atipik antipsikotik ajanlar, demansla iligkili psikozu olan yaslilarda artmis
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite (atipik antipsikotiklere kiyasla tipik i¢in daha
yiiksek) ve serebrovaskiiler advers olaylarla olan iliskisi nedeniyle bir kara kutu uyar1
etiketi tagir. Ayrica bu ilaglarin ek yan etkileri de vardir: antikolinerjik yan etkiler ve
ortostatik ve metabolik bozukluklar olusabilir (Rehmn ve ark., 2019). Geleneksel
noroleptiklerin ekstrapiramidal semptomlar iiretme olasilig1 daha yiiksektir ve bu da
biligsel islevi katiilestirebilir. Tipik ve atipik tiim antipsikotikler, demansh yash
yetiskinlerde kullanildiginda o6lim riskiyle iligkilidir. Bu risk atipik ve tipik
antipsikotikler arasinda oldukca benzerdir (Sprung ve ark., 2021). Demansli yasl
yetiskinlerde kullanildiginda sinif olarak tiim antipsikotikler i¢in bir kara kutu
uyarisidir. Bu nedenle antipsikotiklerin akile1 kullanimi ve terapdtik ihtiyacin sik sik

yeniden degerlendirilmesi uygundur.
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BOLUM 6

SONUCLAR

Halihazirda devam eden klinik aragtirmalarin ¢ogunlugu AD'deki patolojik siireci
dogrudan etkileyen miidahalelere odaklanmistir. Insanlarda aktif bir asilama
denemesi, deneklerin bir alt grubunda néroinflamasyon gelismesi nedeniyle kesintiye
ugradi. Bu deneyde oOlen bir¢ok denekte kortekste kayda deger amiloid temizligi
vard; bu durum, amiloid birikintilerinin gercekten ortadan kaldirilabilecegini
diistindiirmektedir. Su andaki ana c¢abalar, pasif bagisiklamanin (yani antikor
infiizyonunun) yani sira beta-amiloid ve tau iiretimi ve polimerizasyonuna miidahale

tizerine odaklanmustir.

Dikkat edilmesi gereken konular1 kisaca su sekilde siralayabiliriz;

e Alzheimer hastalifinin goriilme siklig1 hizla artiyor.

e Yas, Alzheimer hastaliginin gelismesinde en biiyiik risk faktorii olmasina
ragmen, yaslilik tek basina Alzheimer hastalifina neden olmak i¢in yeterli
degildir.

o Bellek bozuklugu Alzheimer hastaliginin en yaygin 6zelligidir.

o Noropsikiyatrik komorbiditeler, Alzheimer hastalig1 olan hastalarin aileleri ve
bakicilart tizerinde olusturduklar1 psikolojik ve fiziksel baski nedeniyle
siklikla en acil tedavi ihtiyaclarini ortaya ¢ikarmaktadir.

e Alzheimer hastaliginin frontal varyanti, posterior kortikal atrofi ve Alzheimer
hastaligina bagli logopenik varyant primer ilerleyici afaziyi igeren, daha az
yaygin olan birka¢ Alzheimer hastalig1 varyanti taninmalidir.

o Zihinsel Bozukluklarin Tamsal ve Istatistiksel EI Kitabi, Besinci
Bask kitabina gore, ndrodejeneratif demans tanisinin konulabilmesi i¢in artik

hafiza bozuklugunun varligini gerektirmemektedir.
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Ulusal Yaslanma Enstitiisi ve Alzheimer Dernegi'nin olasi Alzheimer
demansina iliskin kriterleri , hastalik biyobelirteclerinin tanisal faydasini
kabul etmektedir.

Amiloid pozitron emisyon tomografi goriintiilemesi, beyindeki orta ila
siddetli amiloid birikiminin saptanmasina olanak tanir.

Amiloid pozitron emisyon tomografi goriintiilemesi amnestik hafif kognitif
bozuklugu olan hastalar, atipik Alzheimer hastalig1 siiphesi olan demans
evresindeki hastalar veya etiyolojik olarak karisik prezentasyonlu hastalar ve
erken hastalik baglangici olan hastalar i¢in dnerilmektedir.

Amiloid pozitron emisyon tomografi taramalar1 yalnizca tarama sonuglarinin
klinik yonetimi degistirmesi bekleniyorsa uygundur.

APOE4 genotipi Alzheimer hastaligi gelisimi i¢in ne yeterli ne de gerekli
olan bir risk faktorii olarak degerlendirilmelidir.

Alzheimer hastaligi riskini etkileyebilecek diger gen varyantlarinin
arastirilmasi devam etmektedir.

Amiloid birikiminin klinik semptomlarin gelismesinden 20 y1l 6nce basladig
distiniilmektedir.

Hekimler, pratisyen hemsireler ve sosyal hizmet uzmanlar1 arasinda bakimin
koordine edilmesine ve hastalarin islevsel bozuklugu ve muhakemesi zayif
oldugunda uygun gozetim ve giivenlik dnlemlerinin alinmasina hayati 6nem
verilmelidir.

Amerikan Noroloji Akademisi'nin demans i¢in uygulama kilavuzlarina gore
hafif ile orta siddette Alzheimer hastalig1 olan hastalarda asetilkolinesteraz
inhibitdrleriyle tedavi diistintilmelidir.

Memantin, Alzheimer hastaliginin orta ila siddetli asamalar1 i¢in onaylanmig
ABD Gida ve Ilag Idaresi'dir.

Alzheimer hastaliginin davranigssal ve noropsikiyatrik semptomlarinin

tedavisinde ilk basamak, farmakolojik olmayan yontemlerdir.
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