Boliim 1

ALZHEIMER HASTALIGININ PATOFIiZYOLOJiSi VE
TEDAVI YAKLASIMLARI

Leyli Can AYNAL OLCUCUOGLU?

GIRIS

Gelismis tilkelerde en sik goriilen norodejeneratif hastalik olan Alzheimer has-
talig1 (AH), ayn1 zamanda demansin en 6nde gelen nedenidir(1). Anatomik ola-
rak hipokampus ve entorinal korteksin etkilenmesiyle birlikte ilerleyici hafiza
kaybi ve giinliik aktivitelerin bagimsiz gergeklestirilmesine engel olan serebral
atrofi ile karakterize ilerleyici bir hastaliktir (2). Hastaligin evresine bagl ola-
rak, apati, depresyon, iletisim bozuklugu, oryantasyon bozuklugu, zayif muha-
keme, yutma ve yiiriime giigliigii ve davranis degisiklikleri gibi giinlitk yasam
aktivitelerini engelleyici 6zellikler ortaya ¢ikmaktadir (3). Semptomlarin ortaya
¢ikmasi ve siirekliligi icin gereken siire yas, genetik ve cinsiyet gibi faktorlerden
etkilenir (4).

1901-1906 yillar1 arasinda hafiza kaybi, diizgiin konusamama, oryantasyon
bozuklugu ve haliisinasyonlar yasayan Auguste Deter vakasini takip eden psi-
kiyatrist ve norolog Alois Alzheimer’in yaptig1 beyin otopsisinde ciddi beyin
atrofisine eslik eden ekstranoronal senil plaklarin (SP) ve intranéronal norofib-
riler yumaklarin (NFT’ler) varligini gozlemledigi ve hastaligi tanimladig1 1906
yilindan sadece bir yiizyil sonrasinda AH demans vakalarinin yaklagik %75 © ini
olusturur hale gelmistir (5, 6). Glintimiizde diinya ¢apinda AH demansindan
etkilenen 50 milyondan fazla insan vardir. Bu verilerin AH gelisimi i¢in ana risk
faktoriiniin yas olmasindan ve yasam beklentisinin son yiizyilda biiytik olgiide
artmasindan kaynaklandig: diistintildiigiinde 2050 yilina kadar 106,8 milyondan
fazla vaka artisi olmasi beklenmektedir (7-9).
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davranigsal egzersizler yoluyla giinliik yasam aktivitelerinin gelistirilmesine ve
dolayisiyla bu hastalarin otonomisine saglamak i¢in 6nemlidir (102). Psikolojik
terapi, Alzheimer hastalarinda hem biligsel hem de islevsel diizeylerde 6nemli
yansimalar1 olan depresyon veya anksiyete gibi siireglerle basa ¢ikmak icin ge-
reklidir (103). Biligsel stimiilasyon ve egitim egzersilerini igeren biligsel terapi,
en iyi sonuglar1 olan farmakolojik olmayan tedavi olarak da konumlandirilmis-
tir. En iyi tedavi hastalikan korunmaktir ilkesi goz oniine alindiginda biligsel
gerileme ve AH gelistirme riskininde azalma ile iliskilendirldigi belirlitlen fizik-
sel egzersiz(102) , akdeniz diyeti ve iyi bir uyku aligkanligini igeren saghikli bir
yasam tarzini benimsemenin AH’ den korunmak igin etkili stratejilerden biri
oldugu séylenebilir (104).

AH’ye terapoétik yaklasim konusunda kaydedilen ilerlemelere ragmen hasta-
ligin ilerlemesini durdurabilecek bir tedavi heniiz bulunmamaktadir. Hem pato-
tizyolojik diizeyde hem de teshis ve tedavi ile ilgili olarak hala agiga ¢ikarilmasi
gereken konular oldugu diisiiniildtigiinde 6zellikle baslangi¢ evrelerinde hastali-
gin taninmasina katkida bulunabilecek potansiyel biyo-belirtecler, farmakolojik
ve non-farmakolojik tedavilerin aragtirilmasina ihtiyag vardir. AH’ nin ilerleme-
sini kontrol edebilecek bir terapétik bir yaklagim hastalarin yasam kalitesinde
artig ve bakim veren yiikiinde azalma saglayacaktir.
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