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DERLEME 

Alzheimer Hastalığında ApoE4 Varyantı: Nutrigenetik Yaklaşımlar ve Beslenmenin Etkisi 

Merve SARUHAN 1 

ÖZ 

Alzheimer hastalığı; belirli bir nöropatolojinin etkisiyle ilerleyici bilişsel işlev bozukluğu ve hafıza kaybı ile karakterize, yaşa bağlı 

nörodejeneratif bir merkezi sinir sistemi hastalığıdır. Hastalığın patogenezini etkileyen genetik faktörlerden biri olan ApoE4 

polimorfizmi, geç başlangıçlı hastalık formu ile ilişkilendirilen en yüksek genetik risk faktörü olarak tanımlanmıştır. Hastalığın 

patolojisinde Amiloid-β (Aβ) metabolizmasında yer alan bir apolipoprotein olan ApoE4 aleli vücutta lipid metabolizmasını, 

inflamatuar yolları, kan-beyin bariyeri bütünlüğünü ve glikoz metabolizmasını etkilemektedir. Etkilenen bu metabolik yolaklara 

göre planlanan bir beslenme düzeni, ApoE4 aleli taşıyıcılarında hastalığın önlenmesini veya hastalığın başlangıç yaşının 

geciktirilmesinde etkili olabilmektedir. Bu alel taşıyıcılarında glisemik indeksi düşük besinlerin, antioksidan ve omega 3 yağ asitleri 

tüketimini destekleyen Akdeniz diyetinin, B grubu vitaminleri ve inülin tüketiminin hastalık seyrini iyileştirmede önemli rol 

oynayan yaklaşımlar olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Prevelansı giderek artan nörodejenaratif bir bozukluk olan 

Alzheimer hastalığının yüksek genetik risk altındaki ApoE4 aleli taşıyıcılarında uygulanan bu nutrigenetik yaklaşımlar genel olarak 

hastalığının seyrinin iyileştirilmesinde umut verici olmaktadır. 
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ApoE4 Variant in Alzheimer's Disease: Impact of Nutrigenetic Approaches and Nutrition 

Merve SARUHAN 1 

ABSTRACT  

Alzheimer's disease; It is an age related neurodegenerative central nervous system disease characterized by progressive cognitive 

dysfunction and memory loss under the influence of a certain neuropathology. ApoE4 polymorphism, one of the genetic factors 

affecting the pathogenesis of the disease, has been defined as the highest genetic risk factor associated with the late-onset disease 

form. In the pathology of the disease, ApoE4 allele, an apolipoprotein involved in Amyloid-β (Aβ) metabolism, affects lipid 

metabolism, inflammatory pathways, blood-brain barrier integrity and glucose metabolism in the body. A diet planned according to 

these affected metabolic pathways can be effective in preventing the disease or delaying the age of onset of the disease in ApoE4 

allele carriers. There are studies showing that the Mediterranean diet, which has a low glycemic index and contains antioxidants and 

omega 3 fatty acids, and the consumption of B group vitamins and inulin, play an important role in improving the course of the 

disease. These nutrigenetic approaches applied in ApoE4 allele carriers at high genetic risk of Alzheimer's disease, a 

neurodegenerative disorder with an increasing prevalence, are promising in improving the course of the disease in general. 
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GİRİŞ 

Sinir sistemi; santral ve periferik sinir sistemi 

olmak üzere iki bölüme ayrılan, temel yapı taşı olan 

nöronlardan ve onları destekleyen nöroglia 

hücreleri ile sinir dokusundan oluşan, vücuttaki 

işlevlerin düzenlenip kontrol edilmesini sağlayan 

oldukça kompleks bir sistemdir (1). Postnatal 

dönemde bölünemeyen nöronlar ile bu hücrelere 

beslenme, koruma, desteklik, fagositoz gibi 

özellikler sağlayan mitotik aktivite gösterebilen 

nöroglialar sinir sistemi için önemli yapılar 

arasında yer almaktadır. Elektriksel potansiyelle 

uyarıları algılayıp yanıtlayan nöronlar; dendrit, 

akson, miyelin kılıf, sinaps gibi diğer vücut 

hücrelerinden farklı olarak özel yapılar içermekte 

ve bu yapılardaki herhangi bir bozukluk nörolojik 

hastalıklarla sonuçlanmaktadır (2,3). Nörolojik 

hastalıklar arasında bilişsel işlev bozukluğu ile 

karakterize olan Alzheimer hastalığının 

patogenezinde, nöronların yapısında bulunan 

mikrotübül harabiyetine neden olan hiperfosforile 

tau protein agregasyonu olmakla birlikte bu 

harabiyete bağlı sinaptik güçte azalma hastalığın 

nörodejenerasyonlarından biri olarak 

bilinmektedir. Çeşitli genetik ve çevresel faktörler 

hastalığın nörodejeneratif süreçlerini etkileyip 

hastalık riskinin artmasına ya da azalmasına neden 

olmaktadır (4). Alzheimer hastalığında genetik 

faktörlerden biri olan ApoE4 polimorfizmi, geç 

başlangıçlı hastalık formu ile ilişkilendirilen en 

yüksek genetik risk faktörü olarak tanımlanmıştır 

(5). ApoE4 aleli taşıyıcıları için hastalığın ortaya 

çıkmasının önlenmesi, hastalığın başlangıç yaşının 

geciktirilmesi veya hastalık ortaya çıktığında 

semptomların azaltılması için çevresel bir faktör 

olan beslenme üzerinde çeşitli araştırmalar 

yapılmıştır. Bu araştırmalarda Alzheimer 

hastalığında ApoE4 taşıyıcıların nutrigenetik 

yaklaşımla beslenmelerinin düzenlenmesinin 

hastalığın seyrini olumlu yönde değiştirebileceği 

gösterilmiştir (6, 7, 8).  

Alzheimer Hastalığı ve Patogenezi 

Alzheimer hastalığı; belirli bir nöropatolojinin 

etkisiyle ilerleyici bilişsel işlev bozukluğu ve 

hafıza kaybı ile karakterize, yaşa bağlı 

nörodejeneratif bir merkezi sinir sistemi 

hastalığıdır. Semptomlar beynin bilişsel ve işlevsel 

bölümlerindeki nöronların hasar görmesi nedeniyle 

ortaya çıkmaktadır. Bu nörodejenerasyonların 

etiyolojisinde çeşitli genetik ve çevresel faktörler 

rol oynamaktadır. Bu faktörler arasında artan yaş, 
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genetik yatkınlık, kardiyovasküler hastalıklar, tip 2 

diyabet, yaşam tarzı gibi etkenler yer almaktadır.  

En yaygın nörodejeneratif demans formu olarak 

bilinen Alzheimer hastalığının prevalansı giderek 

artmakla birlikte 2050 yılında hasta sayısının 152 

milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir (9,10).  

Alzheimer hastalığının patofizyolojisi birçok 

mekanizmanın eşlik ettiği ve nörotransmitter 

değişikliklerin gözlemlendiği oldukça kompleks 

bir süreçtir. Temel olarak nörodejenenerasyona 

neden olan iki patolojik süreç bulunmaktadır. 

Bunlar; amiloid öncü proteinin (APP) 

bölünmesindeki değişiklikler ve APP fragmanı 

olan amiloid beta (Aβ) üretimi ile hiperfosforile tau 

protein agregasyonunun mikrotübül harabiyetine 

bağlı sinaptik güçte oluşturduğu azalmadır. 

Metabolik, vasküler ve inflamatuar değişikliklerin 

yanı sıra komorbid patolojiler de hastalık sürecinin 

temel bileşenleridir (11, 4). 

Amiloid Beta (Aβ) 

Alzheimer hastalığının temel nöropatolojik 

değişikliklerinden biri APP’nin çeşitli proteolitik 

reaksiyonları sonucu Aβ birikimine bağlı 

plaklarının oluşmasıdır (12). β-sekretaz, α-sekretaz 

ve γ-sekretaz gibi proteazlar transmembran 

APP’den Aβ oluşumunun biyosentezinden 

sorumludur. Hem genetik hem çevresel faktörleri 

içeren Alzheimer hastalığının patogenezinde 

Aβ’nın kritik bir rol aldığı artan kanıtlarla 

desteklenmiştir. Hastalığın patogenezini başlatan 

Aβ oluşumunu açıklayan hipotez ise ‘Amyloid 

Cascade Hypothesis (Amiloid Kaskad Hipotezi)’ 

olarak tanımlanmaktadır (13). 

Alzheimer hastalığının patogenezinde Aβ ve 

hiperfosforile tau protein agregasyonunun neden 

olduğu nörofibriler yumakların birbiriyle ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. Aβ birikimi 

eksitotoksisite, inflamasyon, oksdidatif stres gibi 

metabolik süreçlerle birlikte kaspazların 

aktivasyonunu tetikleyerek GSK3 aktivasyonunu 

teşvik ettiği ve bu durumun tau fosforilasyonuyla 

sonuçlandığı belirtilmiştir. Aktif bir protein kinaz 

olan GSK3’ün GSK3β polimorfizmi ise Alzheimer 

hastalığı ile ilişkilendirilmiştir (14).  

Alzheimer Hastalığı ve Polimorfizmleri 

Alzheimer hastalığının genetik mekanizmasının 

araştırılmasına dair birçok çalışma yapılmıştır (15, 

16, 17). Erken başlangıçlı Alzheimer hastalığı için 

üç gen belirlenmiştir. Bunlar APP, Presenilin 1 

(PSEN1) ve Presenilin 2 (PSEN2) gen 
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varyantlarıdır. Bu mutasyonların yerleşim yerine 

göre, artmış β-sekretaz aktivitesi ile Aβ oluşumunu 

artırarak, protofibril oluşumuna daha yatkın Aβ 

oluşumuna neden olarak veya daha amiloidojenik 

Aβ formunun (Aβ42) oranını artırarak Alzheimer 

hastalığına neden oldukları gösterilmiştir (18, 19). 

Geç başlangıçlı Alzheimer hastalığı ile ilişkili 

olarak da Apolipoprotein E (ApoE) gen varyantı 

belirlenmiştir. ApoE geninin en sık bilinen alelleri 

ε2, ε3, ve ε4 olmakla birlikte ApoE4 aleli 

Alzheimer hastalığı için önde gelen genetik risk 

faktörü olarak belirtilmektedir. Tek ε4 aleli taşıyan 

kişilerde hastalık riski 3 kat, iki ε4 aleli 

taşıyanlarda ise bu risk 12 kata kadar artmaktadır 

(20, 21).  

Apolipoprotein E (ApoE) Geni 

ApoE; primer olarak karaciğer ve makrofajlarda 

üretilen, santral ve periferik sinir sisteminde lipid 

metabolizmasının düzenlenmesinde önemli rol 

oynayan aracı bir molekül olarak 

tanımlanmaktadır. ApoE geni 19. kromozom 

üzerinde bulunan, 4 ekson, 3 intro ve 299 amino 

asit içeren bir gendir. Ekson 4’te, 2 tek nükleotit 

polimorfizmi (T2060C ve C2198T) ile ortaya çıkan 

ε2, ε3, ve ε4 olmak üzere 3 tane ApoE aleli 

tanımlanmıştır. 112 ve 158 kodonlarındaki yanlış 

anlamlı mutasyonlardan kaynaklanan en yaygın 

ApoE polimorfizmi ApoE3’tür ve tüm 

populasyonun %50-90’nında bulunmaktadır 

(22,23). Aβ metabolizmasında yer alan bir 

apolipoprotein olan ApoE4 aleli ise prevalansı 

giderek artan geç başlangıçlı Alzheimer hastalığı 

için en iyi kanıtlanmış genetik risk faktörüdür. 

ApoE4'ün hastalık patolojisine nasıl etki ettiği tam 

olarak anlaşılmamakla birlikte fareler üzerinde 

yapılan son çalışmalarda proinflamatuar sitokinle 

aktive olan transkripsiyon faktörü olan C/EBPβ 

aktivitesini arttırdığı ve buna bağlı olarak amiloid 

birikintileri, tau yumakları ve nörodejenerasyondan 

kaynaklı sinaptik güçte hasara neden olarak 

hastalık patogenezini tetiklediği gösterilmektedir 

(24). 

ApoE4 Varyantı ve Nutrigenetik Yaklaşımlar 

ApoE4 aleli taşıyan bireylerde Alzheimer 

hastalığının önlenmesinde veya ortaya çıkışını 

geciktirmede önemli rol oynayan beslenme 

faktörünün tam olarak anlaşılabilmesi için 

öncelikle bu alelin hangi metabolik yolakları 

etkilediği üzerinde çalışmalar yapılmıştır (25, 26, 

27). ApoE4'ün astrositler aracılığıyla lipid 
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metabolizmasını, mikroglialar aracılığıyla 

enflamatuar yolları, perisitler ile kan-beyin bariyeri 

bütünlüğü ve glikoz metabolizmasındaki etkileşimi 

nedeniyle insülin direnci üzerinde etkisi olduğu 

gösterilmiştir (6) 

Düşük Glisemik İndeksli Besinlerin Tüketimi ile 

ApoE4 Varyantı Arasındaki İlişki 

ApoE4 aleli taşıyıcılarının hastalık sürecini 

iyileştirmedeki beslenme yaklaşımı insülin 

direncini önlemeye yönelik olmalıdır. İnsülin 

direnci Alzheimer hastalığının temel bir özelliği 

olmakla birlikte preklinik durumda bile hastalarda 

serebral glukoz metabolizmasında yaygın olarak 

bozukluk görülmektedir (28). Bu taşıyıcılarda 

yaşam boyu düşük glisemik indeks diyeti 

uygulanması insülin duyarlılığının optimal şekilde 

düzenlenmesini sağlayarak serebral 

hiperinsülineminin, insülin tarafından meydana 

gelen Aβ yıkımının, GSK3β hiperaktivitesinin ve 

tau hiperfosforilasyonunun önlenmesine yardımcı 

olabilmektedir. Aynı zamanda bu tarz beslenme 

ApoE’nin glikasyonunu önleyerek Aβ ve tau 

patolojilerindeki olumsuz etkilerini azaltmakta ve 

bu şekilde hastalığın önlenmesini 

sağlayabilmektedir (29). 

ApoE4’ün kan-beyin bariyeri bütünlüğü üzerindeki 

etkilerinin sonuçlarından biri olan 

nörodejenerasyonu besleyen inflamatuar 

faktörlerden NFκB ve MMP9’un aktivitelerinin 

azalmasında düşük karbonhidratlı sebzelerde 

bulunan bileşikler etkili olmaktadır. Özellikle 

kapari ve kırmızı soğanda yüksek oranda bulunan 

güçlü bir antioksidan olan quarsetin ile roka, 

brüksel lahanası, brokoli gibi sebzelerde bulunan 

sülforan da NFκB ve MMP9’un aktivitelerini 

önemli ölçüde azaltmaktadır (30, 31).  

Akdeniz Diyeti ile ApoE4 Varyantı Arasındaki 

İlişki 

Akdeniz diyeti; zeytinyağı, baklagiller, tam 

tahıllar, balık, kuruyemişler, taze sebze ve 

meyveler ile orta düzeyde süt ürünleri ve şarap 

tüketimini içermektedir. Bu besinlerde yüksek 

miktarlarda bulunan omega-3 yağ asitleri, 

polifenoller, probiyotikler, lif ve antioksidanlar 

Alzheimer hastalığı riskinin azalmasını 

desteklemektedir (32). Diyetin temel bileşenleri 

genel olarak bilişsel bozulma riskini azaltarak 

ApoE4 varyantına sahip bireylerde Alzheimer 

hastalığının önlenmesinde ve hastalığın 
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ilerlemesinin azalmasında önemli rol oynamaktadır 

(8). 

Akdeniz diyetinin temel bir bileşeni olan 

zeytinyağı, içerdiği oleocanthal ve hidroksitirosol 

fenolik bileşikleri ile anti-amiloid ve anti-tau 

özellik göstererek ApoE4 taşıyıcılarında 

Alzheimer hastalığının ortaya çıkmasında 

geciktirici rol oynayabilmektedir. Hem oleocanthal 

hem de hidroksitirosolün nörodejenerasyon 

faktörleri olan NFκB ve MMP9 aktivitesini %50-

80 oranında azalttığı gösterilmiştir (33, 34). 

Akdeniz diyetinin bir diğer önemli bileşeni olan 

somon, uskumru gibi omega 3 içeriği yüksek yağlı 

balıklar da yapılarında yüksek oranda bulunan 

dokosaheksaenoik asit (DHA) sayesinde NFκB ve 

MMP9 aktivitesini inhibe edip, Aβ ve tau 

patolojilerini iyileştirebilmektedir. DHA’nın 

ApoE4 aleli taşıyıcılarında inflamasyon ve kan-

beyin bariyerinin bozulmasına neden olan perisit 

disfonksiyonu gibi olumsuz etkilenen yolakları 

etkilemesi hastalığın ilerlemesinde ve ortaya 

çıkışının geciktirilmesinde önemli rol 

oynamaktadır (35). Ayrıca diğer taşıyıcılardan 

farklı olarak bu alel taşıyıcıları DHA’yı daha 

yüksek oranda β-oksidize ettikleri için daha yüksek 

DHA dozlarına ihtiyaç duyabilmektedirler (36). 

Artan bu ihtiyacı karşılamak için haftada iki 

porsiyondan fazla yağlı balık tüketimi sağlanabilir 

veya ek takviye kullanımı tercih edilebilmektedir. 

Ancak ApoE4 aleli taşıyıcılarının takviye olarak 

DHA temininin balıklardan doğal olarak 

karşılanmasına göre daha düşük yarar sağladığı 

belirtilmektedir. Bunun nedeninin omega 3 

takviyelerinin fosfolipit yapısında olmaması olarak 

düşünülmekle birlikte takviye için fosfolipit 

yapısında olan krill yağı uygun bir seçenek olarak 

görülmektedir (37). Antarktika krilinden elde 

edilen krill yağı; DHA, EPA gibi omega-3 yağ 

asitleri ile fosfatidilkolin ve astaksantin içeriği 

nedeniyle biyoyararlanımı balık yağından daha 

yüksek bir besin takviyesidir Krill yağının 

nöroprotektif ve bilişsel iyileştirici etkilerinin 

gösterildiği bir çalışmada, krill yağının oksidatif 

stresi, proteomik değişiklikleri ve Aβ birikimini 

düzenleyerek D-galaktoz kaynaklı ve yaşa bağlı 

bilişsel bozulma gösteren farelerde bilişsel işlevi 

iyileştirdiği ortaya koyulmuştur (38). 

Genel olarak Akdeniz diyetini destekleyen 

araştırmalar tüketilen tam tahıllı karbohidratların, 

sağlıklı yağların, yeşil yapraklı sebzelerin, yağlı 
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tohumların ve düşük doymuş yağ alımının Aβ 

birikiminin önlenmesi gibi birçok etkilerle 

Alzheimer hastalığı başlangıcının gecikmesi ve 

riskinin azalması ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir (39, 40, 41). 

Alkol Tüketimi ile ApoE4 Varyantı Arasındaki 

İlişki 

Az miktarda alkol tüketimi genel olarak azalmış 

Alzheimer hastalığı riski ile ilişkilendirilmiş olsa 

da bu ilişki ApoE4 taşıyıcılarında geçerli 

görülmemektedir. Yapılan bir araştırmada ayda bir 

veya daha fazla alkol tüketen ApoE4 taşıyıcılarının 

hiç alkol tüketmeyenlere göre daha yüksek hastalık 

riskine sahip olduğu bulunmuştur (42). Ancak ileri 

yaştaki ApoE4 taşıyıcılarında öğrenme ve hafızada 

daha fazla düşüşe neden olan bu olumsuz etki 

gözlenirken, orta yaştakiler için anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (43). 

B Grubu Vitaminleri ile ApoE4 Varyantı 

Arasındaki İlişki 

Yüksek homosistein düzeyi Alzheimer hastalığı 

için bir risk faktörü olmakla birlikte ApoE4 

varyantıyla pozitif ilişkilidir. Bu taşıyıcılarda B 

grubu vitaminleri takviyesi ile yüksek homosistein 

seviyeleri iyileştirilebilmektedir (44). ApoE4 

taşıyıcılarını içeren bir çalışmada omega 3 ve B 

grubu vitamin takviyesi kombinasyonunun beyin 

atrofisini %70 oranında yavaşlatarak hastalığın 

seyrinde olumlu gelişmeler olmakla birlikte 

sinerjik olarak hareket edilmesinin daha anlamlı 

sonuçlar oluşturduğu gösterilmiştir (45). Özellikle 

DHA’nın vücutta kullanımını arttıran B grubu 

vitaminleri bu etkiyi yüksek homosistein düzeyini 

düşürerek sağlamış olduğu metabolik bir öncünün 

inhibasyonu sayesinde DHA’nın beyne taşınıp 

kullanılabilmesini sağlayan enzimleri 

destekleyerek gerçekleştirmektedir. ApoE4 

astrositleri de bu enzimlerin yer aldığı fosfolipid 

metabolizmasında yer alan anahtar genlerde 

düzensizliğe neden olarak DHA’nın metabolik 

sürecini olumsuz yönde etkilemektedir. Sonuç 

olarak, B grubu vitaminlerinin optimal homosistein 

düzeyi kontrolünde ve DHA’nın vücutta kullanımı 

için gerekli olduğu düşünülmektedir (46). Ayrıca B 

grubu vitaminlerinden B2 vitamininin kaspaz-1 

aktivitesinin inhibisyonu yoluyla NLRP3 

inflamatuarını düşürdüğü, B3, B6 ve B12 

vitamininin her birinin NLRP3 ve 

NFKB’den birini veya her ikisini birden inhibe 
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ettiği, B3 vitaminin ise GPR109A reseptörünü 

bağlayarak olumlu etki ettiği gösterilmiştir (47, 6). 

İnülin Tüketimi ile ApoE4 Varyantı Arasındaki 

İlişki 

İnülin, kısa zincirli yağ asitleri üreten bakterilerin 

büyümesini ve aktivitelerini destekleyen, 

sindirilemeyen liflerden oluşan bir prebiyotiktir 

(48). Nörolojik hastalıklarda genel olarak bağırsak- 

beyin bütünlüğünün desteklenmesinde çok önemli 

yeri olan prebiyotikler ApoE4 aleli taşıyıcılarında 

da bağırsak ve beyin fonksiyonlarını koruyup, Aβ 

birikiminin azalmasını sağlayarak 

nörodejenerasyon riskini azaltmaktadır (49). 

ApoE4 aleli taşıyan fareler üzerinde yapılan bir 

çalışmada deney grubuna 16 hafta boyunca verilen 

inülinin kontrol grubuna kıyasla bağırsak 

mikrobiyotasının çeşitliliğini arttırıp, çekal kısa 

zincirli yağ asidini ve hipokampal scyllo-inositolü 

yükselttiği bulunmuştur. Bu çalışmayla sonuç 

olarak inülinin sistemik metabolizmanın potansiyel 

modülasyonu ile nutrigenetik etkisinin önemi 

belirtilmiştir (50). 

SONUÇ VE ÖNERİLER 

Dünya nüfusunun büyük bir kısmını etkileyen ve 

prevalansı giderek artan Alzheimer hastalığının 

nörodejeneratif süreçlerinde genetik ve çevresel 

faktörler önemli rol oynamaktadır. Özellikle 

ApoE4 aleli taşıyıcıları için beslenme 

yaklaşımlarının hastalığın önlenmesi ve seyrinin 

iyileştirilmesinde kritik öneme sahip olduğu 

görülmektedir. Düşük glisemik indeksli besinlerin 

tüketimi insülin direncini önleyerek serebral 

glukoz metabolizmasını iyileştirirken, Akdeniz 

diyeti bileşenleri olan omega-3 yağ asitleri, 

polifenoller ve antioksidanlar Aβ ve tau 

patolojilerinin azaltılmasında etkili olmaktadır. Az 

miktarda alkol tüketimi ApoE4 taşıyıcıları için 

hastalık riskini artırabilirken, B grubu 

vitaminlerinin homosistein düzeylerini düşürerek 

ve DHA'nın inflamasyonu ve kan-beyin bariyerinin 

bozulmasına neden olan perisit disfonksiyonunu 

etkileyerek olumlu etkiler sağladığı belirtilmiştir. 

Ayrıca inülin gibi prebiyotiklerin bağırsak-beyin 

eksenini destekleyerek nörodejenerasyon riskini 

azaltabileceği gösterilmiştir. Bu bulgular, ApoE4 

taşıyıcıları için nutrigenetik ve nutrigenomik 

yaklaşımların birleştirilerek beslenme 

stratejilerinin bireyselleştirilmesinin önemini 

vurgulamaktadır. Alzheimer hastalığının yaşam 

kalitesi üzerindeki olumsuz etkileri göz önüne 
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alındığında hastalığın önlenmesi, başlangıç yaşının 

geciktirilmesi ve semptomlarının azaltılması hem 

bireysel hem de toplum sağlığı açısından büyük 

önem taşımaktadır. Bu nedenle, beslenme ve diğer 

çevresel faktörlerin optimize edilmesi Alzheimer 

hastalığının yönetiminde ve yaşam kalitesinin 

artırılmasında öncelikli hedefler arasında yer 

almalıdır.  
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