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GIRIŞ

Alzheimer hastalığı, ilerleyici nörodejeneratif süreçlerle karakterize edilen ve özel-
likle yaşlı bireylerde bilişsel işlevlerin bozulmasına yol açan karmaşık bir beyin 
hastalığıdır. Günümüzde bu hastalık, yalnızca sağlık sistemlerine olan ekonomik 
yüküyle değil, aynı zamanda bireylerin yaşam kalitesini önemli ölçüde azaltma-
sıyla da küresel bir halk sağlığı problemi olarak önemini korumaktadır. Literatür-
de Alzheimer hastalığının etiyopatogeneziyle ilişkili birçok moleküler mekaniz-
ma tanımlanmış olsa da son yıllarda özellikle genetik ve epigenetik düzenleyici 
unsurların rolü daha fazla araştırma odağı hâline gelmiştir. Bu bağlamda, uzun 
kodlamayan RNA’lar (lncRNA) Alzheimer hastalığının moleküler düzeyde anla-
şılması açısından önemli bir araştırma alanı olarak öne çıkmaktadır (Di Gesualdo 
vd., 2014; Wan vd., 2017).

LncRNA’lar, protein kodlamayan ancak gen ekspresyonu, kromatin düzenlen-
mesi ve hücresel stres yanıtlarının regülasyonu gibi birçok kritik biyolojik süreci 
yönlendiren RNA molekülleridir. Son dönemde yapılan çalışmalar, lncRNA’ların 
nörodejeneratif hastalıklarda, özellikle de Alzheimer patofizyolojisinde, apop-
toz mekanizmaları ile olan ilişkisine işaret etmektedir (Dong vd., 2017; Zhang, 
2023). Programlanmış hücre ölümü olarak bilinen apoptoz, Alzheimer hastalığın-
da nöron kaybının temel nedenlerinden biri olarak görülmekte; lncRNA’ların bu 
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dokusuna bağlı kalmayıp daha pratik, invazif olmayan örneklerle de ilerlemeye 
başladığını göstermektedir.

Kurumsal ve dergi düzeyindeki dağılımlar da alanın nasıl evrildiğini anlamak 
açısından önemlidir. Molecular Neurobiology, Frontiers in Pharmacology, Mole-
cular Therapy‑Nucleic Acids gibi dergiler, moleküler nörobilim, RNA biyolojisi ve 
translasyonel araştırmalara açık yayın ortamı sağlayarak bu literatüre liderlik et-
mektedir. Ayrıca analiz edilen kurumların çoğunun Çin ve İran kökenli olması; 
bu ülkelerde hem araştırma altyapısının hem de genç araştırmacıların motivasyo-
nunun arttığını göstermektedir. Bu durum, Alzheimer‑lncRNA‑apoptoz araştır-
maları için coğrafi olarak daha dağıtık araştırma iş birliklerinin de teşvik edilmesi 
gerektiğini işaret etmektedir.

Tematik harita analizleri ve anahtar kelime ağları, araştırma alanındaki odak 
temaların merkezileştiğini, artık “motor temalar” olarak nitelendirilen kavramla-
rın Alzheimer disease, apoptosis, long noncoding RNAs gibi başlıklar etrafında 
güçlü kümelenmeler gösterdiğini ortaya koymaktadır. Ancak “gene expression” 
gibi temel fakat görece daha az gelişmiş temalar da hâlâ literatürde hem sıklıkla 
geçmekte hem de derinlemesine çalışılmayı beklemektedir. Öte yandan “natu-
ral antisense transcript” gibi temalar, şu anda literatürde sınırlı sayıda çalışma-
ya konu olmuş; gelecekte yüksek potansiyel taşıyan ama henüz olgunlaşmamış 
alanlar olarak görülmektedir. Sonuç olarak, Alzheimer hastalığı, lncRNA’lar ve 
apoptoz ilişkisi hakkındaki literatür hem büyüyen bir ilgi alanı hem de önemli 
araştırma fırsatları sunan bir zemin oluşturmaktadır.
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