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ÖZET 

Amaç: Alzheimer Hastalığı (AH), hafıza ve bilişsel yetilerin ilerleyici ve geri-dönüşsüz kaybı ile karakterize nörodejeneratif 
bir hastalıktır ve ileri yaşta demansın en önemli nedenidir. Son yıllarda vasküler risk faktörlerinin de AH patogenezinde 
önemli rolü olduğu ileri sürülmektedir. Bu çalışmanın amacı kliniğimizdeki Alzheimer hastalarında damarsal risk faktörleri-
nin sıklığının ve hastalıkla ilişkisinin araştırılmasıdır. 

Gereç ve Yöntem: Geriye dönük dosya taraması yöntemi ile AH olan hastaların yaş, cinsiyet, eğitim durumu gibi demogra-
fik özellikleri ve vasküler risk faktörü bilgileri ile serum açlık lipid düzeyleri taranmış ve hastalık şiddetinin bir izlem göster-
gesi olan Mini Mental Durum Değerlendirme Testi (MMT) ile olan ilişki incelenmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya alınan  111 hastanın gerek demografik özellikleri gerekse de vasküler risk faktörleri ile MMT arasında 
anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p>0.05). Plazma açlık lipid düzeyleri ile MMT arasındaki korelasyona bakıldığında ise, 
total kolesterol, LDL ve trigliserid düzeyleri ile MMT arasında anlamlı bir ilişki saptanmazken, HDL kolesterolün artışı ile 
MMT skorunun istatistiksel olarak anlamlı şekilde azaldığı (t:-2.38, 95%CI: -0.19; -0.02, p: 0.019) izlenmiştir. 

Sonuç: Bu bulgular HDL kolesterolün AH klinik şiddeti ile ilişkili olduğunu göstermesi bakımından değerlidir ve  HDL ko-
lesterolün AH patogenezinde rolü olduğunu desteklemektedir. Alzheimer hastalığının erken tanısı ve risk altındaki bireylerin 
tanınması için hastalığın risk faktörlerinin ve patogenezinin daha net bir şekilde aydınlatılması gereklidir. Bu nedenle daha 
geniş hasta grupları üzerinde bu konuda planlanacak ileriye dönük klinik çalışmalara gerek vardır. 
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SUMMARY 

Aim: Alzheimer’s disease (AD) is a neurodegenerative disorder characterized by a progressive and irreversible deterioration 
of memory and cognitive functions and is the leading cause of senile dementia. Recently, there is increasing evidence sug-
gesting a role for vascular risk factors in disease pathogenesis. The aim of this study is to investigate the frequency of vascu-
lar risk factors and their correlation with the disease severity in the patients with Alzheimer’s disease in our clinic.  

Material and Method: Information of demographic features such as age, gender, education and vascular risk factors with 
fasting plasma total cholesterol, LDL, HDL and triglycerides were gathered from the patient registry retrospectively. The cor-
relation between these features and Mini Mental State Examination (MMSE) score, indicating the disease severity, were 
evaluated. 

Findings: A total of 111 patients with Alzheimer’s disease, registered in Dementia Unit in Tepecik Research and Training 
Hospital were included in the study. No correlation between demographic features, vascular risk factors and the severity of 
disease were found (p>0.05). HDL cholesterol was found to be negatively correlated with MMSE score (t:-2.38, 95%CI: -
0.19; -0.02, p: 0.019), but total cholesterol, LDL and triglycerides were not correlated with the disease severity. 

Conclusion: Our study implies the role of HDL cholesterol in AD pathogenesis in concordance with the previous studies. It 
is crucial to clarify the disease pathogenesis and risk factors of AD in order to identify the under risk individuals and early 
diagnose the disease. Thus, further clinical prospective studies with larger patient groups are needed. 
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GİRİŞ 

Alzheimer Hastalığı (AH), bellek ve bilişsel yetilerin 
ilerleyici ve geri-dönüşsüz kaybı ile karakterize 
nörodejeneratif bir hastalıktır ve ileri yaştaki demansın 
önde gelen nedenidir (1;2). Tüm dünyada 35 milyon-
dan fazla bireyin bu hastalıktan etkilendiği düşünül-
mektedir. Genel nüfusun yaş ortalamasının yükselme-
siyle birlikte hastalık prevalansının her 20 yılda bir 
ikiye katlanacağı tahmin edilmektedir (2). Hastalık 
gelişiminde genetik, vasküler ve psikososyal risk fak-
törleri suçlanmıştır.  Henüz kesin çaresi bilinmeyen bu 
hastalıkta erken tanı, elde olan tedavi seçeneklerinin 
kullanılması ve risk faktörlerinin kontrolü ile bilişsel 
yetilerin ve yaşam kalitesinin daha uzun süre korun-
ması mümkün olabilmektedir. 

Alzheimer hastalığında patolojik değişiklikler arasında, 
ventriküllerde genişleme ile birlikte beyin hacminde 
azalma, kortikal nöronal atrofi, ekstrasellüler amiloid 
plaklar, hücre içinde nörofibriller yumaklar ve bunla-
rın yanısıra, aterosklerotik değişiklikler, mikro 
infarktlar, mikrovasküler değişiklikler, yaygın beyaz 
cevher hasarının da olduğu bildirilmektedir(3). Ayrıca, 
Tip 2 diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), 
hiperlipidemi, sigara içme ve alkol kullanımı gibi fak-
törlerin de hastalığın gelişiminde rolü olduğu ileri sü-
rülmektedir(4). Bütün bu faktörler AH etiyolojisinde 
vasküler risk faktörlerinin ve endotel disfonksiyo-
nunun rolü olabileceğini göstermektedir(5-7). 

Bu geriye dönük çalışmada AH olan hastaların dosya 
kayıtlarından vasküler risk faktörleri bilgileri taranmış 

ve hastalık şiddetinin bir takip göstergesi olan Mini 
Mental Durum Değerlendirme Testi (MMT) (8) ile 
olan ilişkisi incelenmiştir. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Hastalar 

Bu çalışmaya 2006-2012 tarihleri arasında TCSB 
Izmir Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Demans 
Polikliniğinde izlenen, düzenli takibi olan, 60 yaşın 
üstünde, klinik olarak Alzheimer Demansı tanısı ko-
nulmuş, 111 hasta alınmıştır. Alzheimer Hastalığı ta-
nısı Diagnostic and Statistic Manual of Mental 
Disorders, Fourth Edition (DSM-IV-TR)(9) ve 
National Institute of Neurological and Communicative 
Disorders and Stroke and Alzheimer’s Disease and 
Related Disorders Association (NINCDS-ADRDA) 
(10) kriterlerine göre konulmuştur. Hastaların demog-
rafik özellikleri ve vasküler risk faktörü verileri geriye 
dönük dosya taraması yöntemi ile incelenmiştir. Has-
taların serum lipid düzeyleri (total kolesterol, LDL, 
HDL ve trigliserid) 12 saatlik açlık sonrası alınan ör-
neklerde çalışılmıştır. 

İstatistiksel analiz 

Çalışmanın istatistiksel analizi SPSS 15.0 programı 
kullanılarak yapılmıştır. Hastaların demografik verileri 
tanımlayıcı istatistiksel yöntemler kullanılarak ince-
lenmiştir. Kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak, 
normal dağılan sayısal değişkenler ortalama±SD ola-
rak, normal dağılmayan sayısal değişkenler ise ortanca 
(enaz-ençok) olarak belirtilmiştir. Kategorik değişken-
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ler ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. Mini Mental Du-
rum Değerlendirme Testi (MMT)  puanının sayısal 
değişkenlerle ilişkisinin saptanması için Pearson ve 
Spearman korelasyon analizleri, kategorik değişken-
lerle ilişkisinin saptanması için ANOVA testi kulla-
nılmıştır. Değişkenlerin MMT puanı üzerindeki ba-
ğımsız etkisinin belirlenmesi için lineer regresyon 
analizi kullanılmıştır. P değerinin 0.05 ve altında ol-
ması anlamlı kabul edilmiştir. 

BULGULAR 

Değerlendirmeye çalışma kriterlerini karşılayan top-
lam 111 hasta alındı. Hastaların demografik verileri 
Tablo 1’de özetlenmiştir. Yaş ortalaması 78,9 ±5.7; 
şikayetlerin başlama yaşı ortalama 74,3 ±5.5 yıl idi. 
Hastaların %47,7’si kadın, %52,3’ü erkekti. Hastala-
rın %37.82’i hiç eğitim almamış, %13,5’i okuryazar, 
%31,5’i ilkokul mezunu idi. Hastaların %12,6’sı orta-
okul ve lise mezunu iken, sadece %4,5’i üniversite 
bitirmişti.  

 

Tablo 1. Alzheimer Demansı olan hastaların demografik verileri. 

Parametre OS Yüzde  
    % 

   
Toplam hasta sayısı 111  
   
Yaş, ortalama (yıl, ± SD) 78,9 ± 5,7  
Yaş Dağılımı   

60-74 26 23,4 
75-84 69 62,2 
>85 16 14,4 

   
Yakınma Başlama Yaşı, ortalama (yıl, ± SD) 74,3 ± 5,5  
Yakınma Başlama Yaşı Dağılımı   

60-74 54 48,6 
75-84 55 49,5 
>85 2 1,8 

   
Cinsiyet   

Kadın 53 47,7 
Erkek 58 52,3 

   
Öğrenim Durumu   

Okur-yazar değil 42 37,8 
Okur-yazar 15 13,5 
İlkokul mezunu 35 31,5 
Ortaokul-Lise mezunu 14 12,6 
Üniversite mezunu 5 4,5 

   
Mimimental Test Skoru, ort ± SS 17,8 ±5,6  
   
Damarsal Risk Faktörleri   

Sigara 26 23,4 
Alkol 8 7,2 
DM 28 25,2 
HT 60 54,1 
Koroner Arter Hastalığı 33 29,7 
İnme 19 17,1 

   
Lipid Profili (ort.±SD)   

Kolesterol  214,3 ± 42,1  
LDL 133,0 ± 36,8  
HDL 49,13 ± 11,8  
Trigliserid (ortanca (enaz-ençok)) 132,0 (45-449)  

   
Statin Kullanımı 10 9 
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Damarsal risk faktörlerinin analizinde hastaların 
%23,4’ü sigara, %7,2’si alkol kullanıyordu. Tüm has-
taların %25,2’sinde Tip 2 DM, %54,1’inde HT, 
%29,72’sinde koroner arter hastalığı mevcuttu. On 
dokuz hasta (%17,1) bir serebrovasküler olay geçir-
mişti. Serum açlık lipid profiline bakıldığında total 
kolesterol düzeyi ortalama 214,3 ± 42,1 mg/dl, LDL 
düzeyi ortalama 133,0 ± 36,8 mg/dl, HDL düzeyi orta-
lama 49,13 ± 11,8 mg/dl bulundu. Trigliserid düzeyi 
ise 132 (45-449) mg/dl idi. Tablo 2’de serum 
lipidlerinin dağılımı özetlenmiştir. Hastaların %64 
‘ünün (n=71) serum kolesterol düzeyi 200mg/dl’den 
yüksek saptandı. Hastaların %23,4 ’ünde LDL değeri 
≥160 mg/dl idi. Yirmi sekiz hastada (%25,2) HDL 40 
mg/dl’nin altında, 25 hastada da (%22,5) trigliserid 
düzeyi 200 mg/dl’nin üstünde bulundu. 

 
Tablo 2. Hastaların lipid düzeyleri 

 

Lipid Profili OS          (%) 
  
Kolesterol  

≤180 mg/dl 25         (22.5) 
180-200mg/dl 15          (13.5) 
≥200mg/dl 71         (64) 

  
LDL  

≤100mg/dl 21          (18.9) 
100-130 mg/dl 31          (27.9) 
130-160 mg/dl 33         (29.7) 
≥160 mg/dl 26           (23.4) 

  
HDL  

<40 mg/dl 28            (25.2) 
≥40 mg/dl 83         (74.8) 

  
Trigliserid  

≤200 mg/dl 86         (77.5) 
200-400 mg/dl 23         (20.7) 
≥400 mg/dl 2             (1.8) 

  
 
MMT puanı ortalama 17,8 ±5,6 idi. Demografik özel-
likler ve vasküler risk faktörlerinin MMT puanı ile 
ilişkisinin incelenmesi için hastanın yaşı, şikayetin 
başladığı yaş, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid 
değerlerinin MMT puanı ile ilişkisine bakıldı. Bu öl-
çütlerden hiçbirinin MMT ile anlamlı bir ilişkiye sahip 
olmadığı görüldü. Eğitim düzeyi ve vasküler risk fak-
törleri (sigara, alkol kullanımı, DM, hipertansiyon, 
KAH) ile statin kullanımının da MMT ile anlamlı iliş-
kisi saptanmadı. Bu parametrelerle yapılan lineer reg-
resyon analizinde ise HDL kolesterol değerinin MMT 
skoru ile ters ilişkili olduğu (t:-2.38, 95%CI: -0.19; -
0.02, p: 0.019) saptandı. Diğer ölçütlerin MMT puanı 
üzerinde bir etkisinin olmadığı tespit edildi. 

TARTIŞMA 

Günümüzdeki tedavilerden en fazla yarar görmesi 
beklenen hasta grubu henüz nöronal hasarın az olduğu 
erken evrede saptanabilmiş Alzheimer hastalarıdır. Bu 
nedenle hastalık üzerinde etkili görünen risk faktörle-
rinin belirlenmesi risk altındaki bireylerin saptanması 
açısından önem taşımaktadır. Son yıllarda araştırıcılar, 
bunama gelişiminde damarsal risk faktörlerinin önemi 
üzerinde daha fazla durmaktadırlar. Hafif bilişsel ye-
tersizlik insidansının vasküler risk faktörlerinden an-
lamlı ölçüde etkilendiği ve bunama hızını da arttırdığı 
ileri sürülmüştür (11).  

Serum lipid değerlerinin etkisi konusunda farklı bul-
gular bildirilmiştir. Düşük serum HDL kolesterol ile 
apolipoprotein A1 düzeylerinin AH da klinik bulgula-
rın şiddeti ile güçlü bir ilişki gösterdiği bildirilmiştir 
(12). 1998’de 444 hasta üzerinde yapılan bir diğer ça-
lışmada, yüksek serum total kolesterol düzeyinin AH 
gelişiminde bağımsız bir risk faktörü olabileceği ileri 
sürülmüştür (13). Farklı araştırıcılar tarafından 
Alzheimer hastalığı olan yaşlılarda total kolesterol ve 
LDL kolesterol düzeylerinin anlamlı olarak yüksek 
bulunduğu bildirilmiştir (14;15). HDL kolesterolün 
etkisi üzerine ise çelişkili sonuçlar bildirilmiştir (12; 
16-19). AH’da patolojik değişikliklerin incelendiği 
218 hastalık bir seride HDL kolesteroldeki artışın 
neokorteks ve hipokampal histopatolojik değişiklerin 
(nörofibriler yumaklar) artışı ile doğrudan ilişkili ol-
duğu saptanmıştır(16). Diğer yandan, AH olan yaşlı-
larda serum lipid düzeylerinin anlamlı farklılık gös-
termediğine değinen çalışmalar da bulunmaktadır 
(20;21).  

Çalışmamızda AH ile sigara ve alkol kullanımı, DM, 
HT, koroner arter hastalığı, inme varlığı gibi damarsal 
risk faktörleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamış-
tır. Ancak lipid profili ile bunama şiddeti incelendi-
ğinde HDL kolesterolün artışı ile MMT skorunun 
azaldığı, diğer bir deyişle, hastalık şiddetinin arttığı 
izlenmiştir. Bu bulgu literatürdeki bir takım çalışmalar 
ile de uyumlu olarak HDL kolesterolün AH 
patogenezinde rolü olduğu hipotezini desteklemekte-
dir (16;19). Bahsedilen bu çalışmalarda HDL koleste-
rolün yaşam süresinin uzaması ile ilişkili olduğu ve bu 
nedenle artmış HDL kolesterolün beyindeki 
nörofibriler yumaklardaki artışla ilişkili bulunduğu 
düşünülmüşse de, aynı hastalarda senil plaklar ile 
HDL düzeyi arasında anlamlı bir ilişki gösterilemedi-
ğinden HDL kolesterol ile AH patolojisindeki ilişkinin 
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sadece yaşlanma süreci ile açıklanamayacağı ileri sü-
rülmüştür. Beyinde HDL kolesterol metabolizmasının 
amiloid birikim sürecinde patoloji açısından farklı bir 
rolü olabileceği iddia edilmiştir. Bir diğer görüşe göre 
ise, merkezi sinir sisteminde (MSS) kolesterolün be-
yinden uzaklaştırılması sırasında HDL’nin anahtar rol 
oynadığına vurgu yapılarak, lesitin:kolesterol 
açiltransferazın katalizör olarak görev yaptığı bu süre-
ci çözünebilir amiloid-β’nın modüle ettiği belirtilmiş-
tir. AH’da bu evrede meydana gelen bir bozulmanın 
neticesi olarak beyin dokusunda HDL yüksekliğinin 
izlendiği iddia edilmiştir.  Bu nedenle de HDL’nin AH 
gelişiminin bir belirleyicisi olarak kullanılabileceği 
ileri sürülmüştür (22).  

Hasta sayısının az olması ve araştırmanın kesitsel 
planda yapılmış olması çalışmamızın kısıtlılıklarıdır. 
Bu bulgular bir dereceye kadar ileri yaştaki yaşam ko-
şulları ve beslenme alışkanlıkları ile açıklanabilir. 
Şöyle ki, hastaların birçoğunda ilerleyen yaş ile birlik-
te  “daha sağlıklı”, doymuş yağ oranı düşük yiyecekler 
ile beyaz et ve sebze ağırlıklı beslenme eğilimi geliş-
mektedir. Halbuki AH gelişiminde damarsal risk fak-
törlerinin yakınmaların ortaya çıkmasından uzun yıllar 
önce histopatolojik değişikliklere yol açarak hastalık 
üzerinde etkili olduğu ileri sürülmektedir. Dolayısı ile 
ileri yaştaki serum lipid değerlerinin hastalığın 
patogenezine katkısı sınırlı olacaktır. Ayrıca bu çalış-
ma kesitsel bir veri analizi yaptığından, lipid profilinin 
hastalığın seyri üzerine olan etkisi değerlendirileme-
miştir.  

Sonuç olarak, Alzheimer hastalığının erken tanısı ve 
risk altındaki bireylerin tanınması için hastalığın risk 
faktörlerinin ve patogenezinin daha net bir şekilde ay-
dınlatılması gereklidir. Bu nedenle bu konuda daha 
geniş hasta grupları üzerinde planlanacak ileriye dö-
nük klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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