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Bölüm 7

ALZHEİMER VE MİKROBİYOTA
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GİRİŞ

Alzheimer Hastalığı(AH), bireyleri bakıcılara bağımlı bırakan hafıza, mekan-
sal yönelim, dil ve davranış eksikliklerine yol açan ilerleyen beyin fonksiyonları-
nın kaybına neden olan kronik ve nörodejeneratif bir hastalıktır1. AH, demansın 
görülen en yaygın şeklidir2,3.

Alzheimer Hastalığı Epidemiyolojisi
Yapılan araştırmalar sonucu AH’nin, yaşlı bireyler arasında oldukça sık görül-

düğü ve dünya çapında yaklaşık 50 milyon kişiyi etkilediği belirlenmiştir. AH’nin 
2030 yılına kadar 75 milyon kişiyi ve 2050 yılına kadar ise 131,5 milyon kişiyi 
etkileyeceği tahmin edilmektedir4,5. Alzheimer hastalığının görülme sıklığı, top-
lumdaki yaşlı nüfus artışı ile doğru orantılı olarak yükselmektedir. AH prevalansı 
60-64 yaşları arasındaki bireylerde %0.7 iken, 65 yaş üzeri kişilerde %6-10, 90 yaş 
ve üstü kişilerde % 38,6’ya ulaşmaktadır. 60 yaş sonrası hastalığın prevelansı her 5 
senede bir, iki katına çıkmaktadır6,7,8.

Alzheimer Derneği 2017 raporuna göre; 5,5 milyon Amerikalı’nın Alzheimer 
hastalığından etkilendiği, bu sayının 5,3 milyonunu 65 yaş ve üzeri insanların 
oluşturduğu, 200.000’inini daha genç başlangıçlı Alzheimer hastaları oluşturduğu 
tahmin edilmektedir. Amerika’da yapılan başka bir çalışmada ise yaklaşık her 65 
saniyede bir kişinin AH’ye yakalandığı belirtilmiştir4.

Yapılan çalışmalarda cinsiyet ve etnik köken farklılıklarının AH görülme sıklı-
ğını etkilediği saptanmıştır. AH, kadınlarda erkeklerden daha fazla görülmektedir 
(üçte ikisi kadın, üçte biri erkek) ve bunun kadınların erkeklerden daha uzun ya-
şam sürmelerinden kaynaklandığı düşünülmektedir. AH prevalansı, Afrikalı-A-
merikalı ve İspanyol yaşlılarda, beyaz yaşıtlarından iki kat daha fazla görülmekte-
dir. Bu farkın genetik faktörlerden değil, yaşam tarzı ve bu etnik kökenlere sahip 
kişilerde daha sık görülen hastalıklardan kaynaklandığı tahmin edilmektedir9.
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tobacillus’lardır. Bu probiyotikler, yoğurt, fermante peynir ve sebzeler gibi bazı 
yiyeceklerde bulunmaktadırlar. Aynı zamanda, diyet takviyesi olarak da tüketi-
lebilmektedirler20,30. Prebiyotikler ise, bu bakteriler (probiyotik) için yiyecek gö-
revi gören maddelerdir (çoğunlukla lifler). Sağlık için gerekli olan bütün reak-
siyon zinciri, yalnızca bağırsaktaki bakteri florası dengede olduğu durumlarda 
meydana gelmektedir. Bu dengeyi desteklemek için, diyet ile probiyotiklerin ve 
prebiyotiklerin yeterli miktarda tüketilmesi gerekmektedir. Yapılan çalışmalar, 
yüksek oranda probiyotik ve prebiyotik alımını içeren beslenme alışkanlıklarının 
nörobilişsel düşüşü geciktirdiğini ve AH riskini azalttığını göstermiştir29. Bunun-
la birlikte, probiyotik diyet takviyesinin normal beyin aktivitesini olumlu yönde 
etkilemenin yanı sıra, alzheimer hastalarında bilişsel açıdan olumlu gelişime yol 
açtığı gösterilmiştir11,31,32 . Yapılan deneysel bir çalışmada, probiyotiklerle tedavi 
edilen transgenik AH’lı farelerin tedavi edilmemiş AH’li farelere kıyasla daha iyi 
bilişsel performansa sahip olduğu ve hipokampustaki amiloid plaklarının azaldığı 
saptanmıştır32,33. Alzheimer hastalığı olan fareler üzerinde yapılan bir diğer çalış-
mada da prebiyotik uygulamasından sonra bilişsel işlev üzerinde olumlu etkiler 
olduğu saptanmıştır34,35.

 SONUÇ

Alzheimer prevalansının dünyada ve ülkemizde giderek arttığı ve tedavisine 
yönelik arayışlar gözönüne alındığında, AH patofizyolojisinde rol oynayan meka-
nizmaların ortaya konulmasının daha da önemli hale gelmektedir. Bu mekaniz-
malardan biri de, bağırsak ve beyin aksındaki değişiklikler ile bu aksı etkileyen 
faktörlerdir. Mikrobiyatanın bu aks üzerinde önemli etkileri olduğu çeşitli hayvan 
deneylerinde ortaya konulmuştur. Ancak, bu konudaki çalışmaların sayısının art-
tırılmasına ve insanlar üzerinde yapılan klinik çalışmaların da hız kazanmasına 
ihtiyaç duyulmaktadır.
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