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lzheimer hastaligt ile diger nérodejeneratif demans
turleri diinya genelinde yaklasik 50 milyon Kisiyi etkiliyor.
Frontotemporal demans (davranis ve
dil bozukluklariyla seyreden
demans), Lewy cisimcikli
demans (haliisinasyonlar,
dalgalt dikkat durumu
ve Parkinson benzeri
hareket sorunlariyla
seyreden demans) ve
vasktler demans (beyin
damarlarindaki ttkanma

veya hasara bagl gelisen,

diisinme ve planlama
becerilerini etkileyen
demans) en yaygin
norodejeneratif
demans tirleri
arasinda yer aliyor.
Yiiksek hasta sayist
aileler, bakum vericiler
ve saglik sistemleri
uzerinde buytuk bir
baskt olusturuyor.
Suregelen arastirmalar ile
bu hastaliklarin gelisiminde protein
birikimlerinin, yanginin, sinir hiicreleri
arasindaki iletisim bozukluklarinin ve
islevini yitiren beyin hiicrelerinin nasil rol
oynadigt aydinlatilmaya ¢alisiliyor.
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Vermont Universitesi Robert
Larner Tip Fakiiltesinden
bilim insanlarinin yurittiga

yeni ¢calisma, demansin

kismen beyindeki kan

akist bozukluklarindan
kaynaklanabilecedini gosteriyor.
Arastirmacilar, hiicre zarinda
bulunan 6zel bir fosfolipid tir
azaldiginda kan damarlarinin
geredinden fazla uyarildigint

ve bunun da dolasimt aksatarak
beyin dokusunun yeterince
beslenmesini engelledigini
ortaya koydu. Hiicre zarindaki
bu fosfolipidin diizeyi
artirildiginda ise kan akist
normale dondii. Sonuglart

22 Aralik 2025’te Proceedings

of the National Academy of
Sciences dergisinde yayimlanan
arastirmada, beyindeki normal
kan akist yeniden saglandiginda
demansla iliskili semptomlarin
hafifletilebilecegi One surtluyor.
Bu bulgular, demansa eslik eden
beyin-damar bozukluklarint
hedef alan yeni tedavilerin
gelistirilmesine kapt aralwyor.

Arastirma ekibinde yer alan ve
Larner Tip Fakiiltesi Farmakoloji
Bolimiinde gorev yapan

Dr. Osama Harraz ortaya konan
bu mekanizmayi, demanst ve
beyin-damar hastaliklarint 6nleme
¢abalarinda 6nemli bir dontim
noktast olarak degerlendiriyor.
Harraz, yuruttikleri calismalarda
beyindeki kan akisinin nasil
kontrol edildigini ve kan
damarlarimin molekiiler sinyaller
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araciligiyla birbirleriyle nasil
iletisim kurdugunu inceliyor.

Bu arastirmalarin merkezinde
damarlarn i¢ ¢ceperini kaplayan
hicrelerin zarlarinda bulunan
Piezol adli protein yer aliyor.
Piezol, kanin beyin damarlarinin
icindeki hareketiyle olusan
mekanik kuvvetleri algilayarak
kan akisinin diizenlenmesine
yardimct oluyor. Adint Yunanca’da
“basing” anlamina gelen
sozcukten alan bu protein,
Piezol geninin belirli genetik
varyantlarint tasiyan kisilerde
farkl 6zellikler gosterebiliyor.

Yeni ¢alisma, Piezol’in beyindeki
kan akisint nasil etkiledigine
dair 6nemli bulgular sunuyor.
Arastirmacilar, Alzheimer gibi
hastaliklarda beyin damarlarinda
Piezol aktivitesinin anormal
derecede arttigint gozlemledi.
Bu durumun nedenini anlamak
icin ekip, beyin hiicre zarlarinda
bulunan bir fosfolipid olan

PIP2 Uizerine yogunlasti. PIP2,
hiicre i¢i sinyal iletiminde

ve iyon kanallarinin agilip
kapanmasint kontrol eden
sureglerde kritik rol oynayan

bir fosfolipittir. Arastirmacilar,
PIP2’nin normalde Piezol’i
baskilayan dogal bir diizenleyici
gibi davrandigiun kesfetti. PIP2
diizeyleri diistiigiinde Piezol
asirt aktif hale geliyor ve beynin
saglikli kan akist bozuluyor.
Ekip, PIP2’yi hiicrelere disaridan
uyguladiklarinda Piezol
aktivitesi dengelendi ve kan

dolasimi normale dondi. Bu
sonuclar, PIP2 seviyelerinin
artiritlmasinin beyindeki kan
akisint iyilestirmeye yonelik
yeni tedavilerin temelini
olusturabilecedini gosteriyor.

Gelecek ¢alismalar, PIP2’nin
Piezol ile tam olarak nasil
etkilesime girdigini anlamaya
odaklanacak. Arastirmacilar,
PIP2’nin Piezol proteininin
belirli bolgelerine dogrudan
baglanip baglanmadigint

ve hiicre zarin dedistirerek
kanalin ag¢ilmasint sinurlandirip
sintrlandirmadigint belirlemek
istiyor. Bundan sonraki
arastirmalar hastalik kaynaklu
PIP2 dustslerinin bu dizenleyici
kontrold nasil ortadan
kaldirdigint ve Piezol’i asurt aktif
kalmasina yol agarak beyindeki
kan akisint nasil bozdugunu
inceleyecek. Bu mekanizmalarin
aydinlatilmast, PIP2 temelli

veya Piezol’i dogrudan hedef
almaya yonelik tedaviler ile
beyindeki normal kan akisinin
tekrar saglanmasina yonelik
tedaviler i¢in kritik Onem tasiyor.
BOylece demans ve iliskili damar
bozukluklarinda beyin-damar
sagligin iyilestirmek mimKkin
olabilecek. ®
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