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Geri doniisii olmayan bir demans tiirii olan Alzheimer hastaligi, diinyanin en yaygin
norodejeneratif hastaligi kabul ediliyor. Alzheimer icin baslica risk faktorii yas olsa da
nedeni hala belirsiz. Alzheimer hastaligi kademeli olarak ilerliyor ve cogunlukla yashlari
etkiliyor. Alzheimer’a yakalanma riski 65 yasindan sonra her bes yilda bir iki katina
cikiyor. Beyindeki sinir hiicrelerinin etrafinda bulunan ve miyelin diye adlandirilan
yalitim tabakasinin da yasla birlikte bozuldugu biliniyor.
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Gottingen’deki Max Planck Coklu Bilimler
Enstitistundeki arastirmactlar, kusurlu

miyelin kiliflarin Alzheimer’da hastalikla ilgili
degisikliklerde aktif rol aldigint gosterdi. Yasa baglt
miyelin hasarint yavaslatmanin hastaligt 6nlemek
ya da gelecekte ilerlemesini geciktirmek icin yeni
yollar agmast umut ediliyor.

Yas ve Alzheimer hastaligt arasindaki

iliskiyi a¢iklayan mekanizmalarin henuz
aydinlatilamadigint belirten Enstitii direktor
Klaus-Armin Nave, Norogenetik Bolumundeki
ekibiyle birlikte, beynin sinir hticrelerinde bulunan
liflerin lipit bakumindan zengin yalitum tabakast
olan miyelinin islevini arastirtyor. Miyelin sinir
htcreleri arasindaki

hizli iletisimi saglar

ve metabolizmalarint
destekler. Saglam miyelin
normal beyin fonksiyonu
icin kritik 0neme sahiptir.

Nature dergisinde
yayumlanan bu yeni
calismada, Alzheimer’in
gelisiminde yasa bagl
miyelin bozulmasinin
olast roli arastirildi ve hastaligin tipik bir

Ozelligine odaklanildt. Calismanin yazarlarindan
Constanze Depp’in belirttigine gore, Alzheimer,
amiloid beta peptitleri ya da kisaca A peptitleri
olarak adlandirilan belirli proteinlerin beyinde
birikmesiyle karakterize ediliyor. A peptidleri
beyinde amiloid plaklart olusturmak tizere bir araya
toplanwyor. Alzheimer hastalarinda bu plaklar ilk
belirtiler ortaya ¢ikmadan yillar hatta uzunca yillar
once olusabiliyor. Hastalik ilerledikge sinir hticreleri
geri dondurtlemez bir sekilde oliiyor ve beyindeki
bilgi aktarim1 bozuluyor.

Bilim insanlar, goruntileme ve biyokimyasal
yontemler kullanarak, amiloid plaklarinin
Alzheimer hastalarindakine benzer sekilde olustugu

cesitli fare modellerini inceledi ve karstlastirdi.
Ancak ileri yaslarda insan beyninde de ortaya ¢itkan
miyelin bozukluklarina sahip Alzheimer fareleri
uzerinde ilk kez calisildt.

Bulgular, miyelin bozulmasinin farelerin
beyinlerinde amiloid plaklarinin birikimini
hizlandirdigin gésteriyor. Kusurlu miyelin, sinir
liflerini gererek sismelerine ve daha fazla A peptidi
uretmelerine neden oluyor. Aynt zamanda, miyelin
bozuklugu beynin mikroglia adi verilen bagisiklik
hticrelerini uyartyor. Mikroglialar herhangi bir
bozulma belirtisine karsin beyni stirekli gozlem
altinda tutuyorlar ve 6l hiicreler ya da huicresel
bilesenler gibi maddeleri toplayip yok edebiliyorlar.
Normalde mikroglia,
amiloid plaklar tespit
edip ortadan kaldirarak
birikimi onluyor. Fakat
mikroglia hem kusurlu
miyelin hem de amiloid
plaklarla karst karstya
kaldiginda, d6nceligi
miyelin kalintilarin
temizlemeye veriyor
ve bu sirada plaklar
birikmeye devam
ediyor. Arastirmactlar, miyelin hasart nedeniyle
mikroglialarin “dikkatlerinin dagildigin1” veya
fazlasiyla yoruldugunu, bu nedenle de plaklara
uygun sekilde yanit veremediklerini dustinuyor.

Calismanin sonuglart sayesinde, yaslanan beyindeki
kusurlu miyelinin A peptit birikimi riskini
arttirdigu ilk kez gosterildi. Bunun yeni tedavilere
kapt aralayacagint umut eden arastirmactlar, yasa
baglt miyelin hasarint yavaslatmayt basardiklarinda,
Alzheimer hastaliginin da 6nlenebilecegine veya en
azindan yavaslatilabilecegine inaniwyor. W
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