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Beslenme, yaşam süresince sağlığın korunma-
sında önemli olan etmenlerin başında yer al-
maktadır. Bu nedenle obezite, tip 2 diyabet, 
kalp-damar hastalıkları, hipertansiyon, inme ve 
bazı kanser türlerinin önlenmesinde beslenme ile 

ilgili öneriler yapılmaktadır. Beslenme alışkan-
lıklarında yapılan bazı değişiklikler hem sağlığın 
korunmasını hem de gelecekte karşılaşılabilecek 
kronik hastalıkların ortaya çıkış riskinin azalma-
sını sağlamaktadır (1). Beslenmenin bu gibi etki-
lerine ek olarak, besin ögelerinin, mental sağlı-
ğın korunması ve beyin yaşlanmasındaki etkileri 
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ÖZET
Parkinson hastalığı özellikle 65 yaş üstü bireyleri etkileyen yaygın bir nörodejeneratif hastalıktır. Parkinson hastalığı 
beyinde dopamin eksikliği sonucu ortaya çıkmakta ve genellikle levodopa ile tedavi edilmektedir. Parkinson hastalığının 
ortaya çıkmasında oksidatif stres, nörotoksinler, beslenme durumu gibi etmenler yer almaktadır. Çiğneme sorunları, gastrik 
motilitenin azalması, konstipasyon, dehidratasyon, yutma güçlüğü, aşırı tükrük salgılanması ise Parkinson hastalarında 
beslenme ile ilgili temel sorunları oluşturmaktadır. Ayrıca ilaç alımının yan etkisi sonucu ağız kuruluğu, bulantı/kusma, iş-
tah kaybı, halsizlik, sinirlilik de hastaların besin alımını olumsuz etkilemektedir. Bu gibi nedenlerle hastalarda istenmeyen 
ağırlık kaybı sık görülüp, mortalite ve morbiditenin artmasına neden olmaktadır. Parkinson hastalarında konstipasyonun 
azaltılabilmesi için posa alımının arttırılması, disfaji ve gastrointestinal sorunların önlenebilmesi için hidrasyon dengesi-
nin korunması, ağırlık kaybının engellenebilmesi için yeterli enerji alımının sağlanması beslenme ile ilgili temel hedefleri 
oluşturmaktadır. Parkinson hastalığının ilerlemesi ile semptomlar daha yaygın görülmekte ve ilacın dozu arttırılmaktadır, 
bu nedenle de proteinden zengin besinlerin beslenmedeki miktarı ve öğünler arasındaki dağılımı gözden geçirilmelidir. Bu 
derleme yazının amacı öncelikle Parkinson hastalığı riskinin ortaya çıkmasına neden olan beslenme ile ilgili etmenleri 
araştırmak ve daha sonra hastalık durumunda uygun tıbbi beslenme tedavisinin önemini açıklamaktır.
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ABSTRACT
Parkinson’s disease is a common neurodegenerative disease that affects the people over 65 years of age. Parkinson’s dise-
ase is considered to be the result of dopamine deficiency in the brain and levodopa treatment is the most effective therapy 
for patients. Oxidative stress, neurotoxins and nutritional status are the main factors that can cause Parkinson’s disease. 
Problems such as trouble chewing, decreased gastric motility, constipation, dehydration, difficulty swallowing, and ex-
cessive salivation are main nutritional problems of the disease. In addition, drug-related side effects such as dry mouth, 
nausea/vomiting, appetite loss, fatigue, and anxiety alter the nutritional intake of patients. Unintentional weight loss is also 
common, resulting in increased morbidity and mortality. Nutritional goals for the Parkinson’s disease patient include imp-
roving fiber intake and reducing constipation, maintaining hydration status assessing for dysphagia and gastrointestinal 
problems, providing adequate energy to prevent weight loss. In the late stages of Parkinson’s disease, motor fluctuations 
are more prevalent and medications may be given three or more times per day, at which time protein-rich foods may become 
an issue. The main objective of this review was to examine collective data on associations between nutritional status and 
the risk of Parkinson’s disease and then to discuss medical nutrition therapy for the patients.
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araştırılmaktadır. Özellikle beslenme ile ilgili 
etmenlerin Alzheimer ve Parkinson hastalıkları 
gibi nörodejeneratif bozukluklar üzerindeki ko-
ruyucu etkileri giderek önem kazanmaktadır (2).

Nörodejeneratif bozuklukların ortaya çıkmasın-
da genetik yatkınlık, endojen ve eksojen toksin-
ler, hidroksil radikal üretimi, sinir hücrelerindeki 
metabolik sorunlar, hücresel kalsiyum dengesi-
nin bozulması, inflamasyon, apoptosis gibi et-
menler etkili olsa da, beslenme nörodejeneratif 
bozuklukların önlenmesine veya ortaya çıkma-
sına neden olan önemli bir etmen olarak yerini 
almaktadır (3,4). Beslenme ile ilgili etmenler, 
nöral membranların yapısını etkilemekte, beyin-
deki oksidatif dengeyi değiştirmektedir. Beslen-
me hem çevresel toksinlerin vücuda alınmasına 
neden olmakta hem de bu toksinlerin vücuttan 
uzaklaştırılmasına yardımcı olmaktadır (4).  

Parkinson hastalığının ortaya çıkmasında beslen-
me ile ilgili etmenler yer aldığı gibi, hastalığın 
ilerlemesi ile iştahsızlık, konstipasyon, disfa-
ji, gastrik işlev bozukluğu, mide yanması gibi 
beslenme ile ilintili sorunlar yaşanmaktadır. Bu 
gibi sorunların önlenebilmesi için de hastaların 
beslenme durumunun ayrıntılı olarak değerlendi-
rilmesi, yeterli ve dengeli beslenme planının uy-
gulanması ve ilaç tedavisine göre protein kısıtla-
ması ve öğünler arası uygun protein dağılımının 
yapılması önemlidir (5). 

Bu derleme yazıda Parkinson hastalığının altın-
da yatan beslenme ile ilgili etmenler araştırılmış 
ve hastalık durumunda gastrointestinal sistemde 
oluşan değişiklikler değerlendirilmiş ve hastalı-
ğın semptomlarının azaltılması için uygun tıbbi 
beslenme tedavisinin ilkeleri tartışılmıştır.

Parkinson Hastalığı

Parkinson 65 yaş üzeri bireylerin yaklaşık 
%2’sini etkileyen, en sık rastlanan 2. nörode-
jenetif hastalıktır (6). Parkinson hastalığının 
2030 yılında 8.7-9.3 milyon kişiyi etkilemesi 

beklenmektedir. Bu nedenle Parkinson hastalığı-
nın önlenmesi veya geciktirilmesinde etkili ola-
bilecek yöntemlere gereksinim duyulmaktadır 
(7). 

Parkinson hastalarında bir nörotransmitter olan 
dopaminin kan beyin bariyerini geçerek bazal 
gangliaya ulaşması azalmaktadır. Dopamin üre-
ten ve depolayan beyinin üst bölgesinde bulunan 
substansiya nigra hücrelerinin hasara uğraması 
ayrıca dopaminin hız kısıtlayıcı enzimi olan ti-
rozin hidroksilazın azalması sonucunda dopami-
nerjik nöronlar azalmaya başlamaktadır (8). Bu 
dopaminerjik sinir hücrelerindeki hasar %80’e 
ulaştığı zaman Parkinson hastalığı belirtileri or-
taya çıkmaktadır (9). Parkinson hastalığında ha-
reketlerde yavaşlama (bradikinezi), hareketlerde 
azalma, kas sertliği (rijidite), titreme (tremor), 
duruş değişikliği, yürüme bozukluğu ve denge 
sorunları gibi semptomlar görülmektedir (8,9). 
Ayrıca Parkinson hastalığı durumunda beyinde 
“Lewy body” denilen proteinin biriktiği ve bu-
nun hastalarda özellikle demansın ortaya çıkma-
sına neden olan bir etmen olduğu bilinmektedir 
(9).

Hücre kayıpları başlamadan dolayısıyla hasta-
lığın semptomları ortaya çıkmadan önce yaşam 
şekli ile ilgili etmenlerin değiştirilmesi ile hasta-
lığın ortaya çıkış riskinin azalacağı düşünülmek-
tedir. Yaşam şekli ile ilgili etmenlerin başında ise 
dopaminerjik nöron hasarını yavaşlatabilecek 
ve hastalığın önlenmesini sağlayabilecek olan 
beslenme ile ilgili olan etmenler gelmektedir 
(6). Oksidatif stresin Parkinson hastalığına ne-
den olan ciddi bir risk etmeni olması beslenme 
ile ilişkisine dikkat çekmektedir. Homosistein 
düzeylerinin yükselmesi, yetersiz posa alımı, B6 
alımının azalması, düşük antioksidan vitamin 
alımı ve ağır metaller de Parkinson hastalığı ris-
kinin artmasından sorumlu tutulmaktadır (8). 

70 Kabaran S ve ark.



Beslenme İle İlgili Etmenler

Enerji alımı: Finlandiya’da 22367 erkek ve 
23439 kadınının yer aldığı yaklaşık 19 yıl süren 
izlemsel bir çalışmada beden kütle indeksinin 
(BKİ) 23 üzerinde olmasının orta yaş (25-59 yaş) 
kadın ve erkeklerde Parkinson hastalığının art-
ması ile ilişkili olduğu belirlenmiştir (10). Obe-
zite ile nörodejenerasyona neden olan en önemli 
risk etmenlerinden oksidatif stresin artması, aşırı 
enerji alımının olumsuz etkisine işaret etmekte-
dir (11). Epidemiyolojik çalışmalar da aşırı enerji 
alımı ile Parkinson hastalığı riskinin yükseldiği-
ni göstermektedir (12,13). Farklı olarak, 1988-
1998 yılları arasında izlenen 10812 erkek bireyin 
değerlendirilmesi ile yapılan izlemsel araştırma-
da ağırlık kaybı ile Parkinson hastalığı riskinin 
arttığı belirlenmiştir. Buna göre BKİ’deki her on 
yıl arasındaki en az 0.5 (kg/m²) azalmanın Par-
kinson hastalığı riskini 2.6 kat arttırdığı saptan-
mıştır. Bu artmış riskin Parkinson’a bağlı ağırlık 
kaybını gösterebileceği ileri sürülmektedir (14). 

Enerji alımının kısıtlanması ile nöral kayıpların 
önlenebileceği ve nörodejeneratif bozuklukların 
engellenebileceği belirtilmektedir (15). Düşük 
enerji alımının koruyucu etkisi ile ilgili mekaniz-
malar tam olarak bilinmemekle birlikte, kontrol-
lü enerji kısıtlamasının dokuları nörodejeneratif 
hasardan koruyabileceği düşünülmektedir (16). 
Bunlara ek olarak enerji kısıtlanmasının beyinde 
ve glial hücrelerden türeyen nörotropik etmenler 
gibi bazı büyüme etmenlerin artışı ile nörogenezi 
geliştirdiği belirtilmektedir (17). 

Karbonhidratlar: Besin ögeleri ile Parkinson 
hastalığı riski değerlendirildiğinde 30 yıl süre ile 
yürütülen izlemsel bir çalışmada karbonhidrat 
alımı ile Parkinson hastalığının gelişimi arasında 
pozitif ilişki olduğu saptanmıştır (18). Parkinson 
hastalarının glisemik indeksi yüksek karbonhid-
ratları, tatlı ve atıştırmalık besinleri fazla tüket-
tikleri belirlenmiştir. Hastalığın ortaya çıkması 
ile beslenme alışkanlıklarında oluşan değişiklik-

lerin bu sonuçtan sorumlu olabileceği düşünül-
mektedir (19). 

Glisemik indeksi ve glisemik yükü yüksek kar-
bonhidratların tüketiminin Parkinson hastalığı 
riskini azaltması beklenmektedir. Bu etkiyi in-
sülinin dopamin transporter mRNA düzeylerini 
yükseltmesi ve böylece beyindeki dopamin dü-
zeylerinin yükselmesi ile yerine getirebilmek-
tedir (20). Japonya’da 249 Parkinson hastası ve 
368 kontrol grubu ile yürütülen araştırmada bir 
aylık besin tüketimi alınmıştır. Bu çalışma sonu-
cunda, glisemik indeksin Parkinson hastalığı ris-
kinin artması ile ters ilişkili olduğu belirlenmiş-
tir. Toplam karbonhidrat alımı, glisemik yük ve 
posa alımı ile Parkinson hastalığı riski arasında 
anlamlı ilişki olmadığı belirlenmiştir (21). 

Yağ asitleri ve kolesterol: Anderson ve arkadaş-
ları (22) geçmişte tüketilen bazı besin grupları-
nın Parkinson hastalığı riski üzerindeki etkilerini 
belirlemek için yürüttükleri çalışmada hayvansal 
yağ içeren besinlerin tüketiminin artması ile Par-
kinson hastalığı riskinin arttığını belirlemişler-
dir. Benzer şekilde, doymuş yağ asitlerinin aşırı 
tüketimi ve doymamış yağ asitlerinin yetersiz 
tüketimi sonucu Parkinson hastalığı riskinin yük-
seldiği saptanmıştır (23). Bu çalışmalardan farklı 
olarak toplam yağ alımının artması ile Parkinson 
hastalığı riskinin azaldığı belirtilmektedir. Bu 
noktada tekli ve çoklu doymamış yağ asitlerinin 
Parkinson hastalığı riskini azaltıcı etkileri ön pla-
na çıkmaktadır (24). Yağ içeriği yüksek diyetle-
rin tüketimi sonucu lipid peroksidasyonu ile ok-
sijen radikallerinin artması ve böylece Parkinson 
riskinin yükselmesi beklenmektedir. Doymamış 
yağ asitleri ise nöral hücrelerin ve beyin işlev-
lerinin devamını sağlayarak nörodejenerasyonu 
önlemektedir (25). 

Lau ve arkadaşları (26) 9 yıl süren prospektif 
izlemsel çalışmada, yüksek kolesterol düzeyi 
ile Parkinson hastalığı riskinin azaldığını göz-
lemlemişlerdir. Finlandiya’da 25-74 yaş arasın-
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da başlangıçta Parkinson hastalığı bulunmayan 
24773 erkek ve 26153 kadın izlenmiş ve koles-
terol düzeyi ile Parkinson hastalığı arasındaki 
risk araştırılmıştır. Yaklaşık 19 yıl içerisinde 321 
erkek ve 304 kadına Parkinson tanısı konmuş ve 
bu kişilerden 25-44, 45-54 yaş arasında olanlar-
da total kolesterol düzeyleri ile Parkinson riski 
arasında anlamlı ilişki olduğu saptanmış, 55 yaş 
üstü bireylerde böyle bir ilişki belirlenmemiştir 
(27). Kolesterol nöral hücre membranlarının ve 
sinapsların temel bileşeni olup bu yapıların ko-
runmasında ve işlevlerinin devamında gereklidir 
(28). 

Proteinler: Yeterli ve dengeli bir beslenme planı 
ile günde 0.8-1 g/kg protein alımı önerilmektedir. 
Bu değerler yaklaşık olarak alınan toplam ener-
jinin %15-20’sini oluşturmaktadır. Beslenme ile 
alınan proteinlerin kalitesinin serebral proteinler 
ve nörotransmitterlerin miktarını etkilemektedir 
(4). Yine de protein tüketimi ile Parkinson hasta-
lığı riskini belirleyen çalışmalar yetersizdir. Aşırı 
protein alımının, özellikle kırmızı et tüketimi-
nin Parkinson hastalığının gelişimi ve ciddiyeti 
üzerinde negatif etkisi olduğu saptanmıştır (29). 
Fakat Chen ve arkadaşlarının (30) yürüttükleri 
çalışmada böyle bir etkiye rastlanmamıştır. Bu 
nedenle proteinler ve aminoasitlerin beyin işlev-
leri ve nöral hücre ölümleri üzerindeki etkisinin 
araştırılmasına yönelik klinik çalışmalar gerek-
mektedir (4).    

Mineraller: Demir, bakır gibi metaller metabo-
lik süreçlerde görev alarak, merkezi sinir siste-
minde önemli görevler yerine getirmektedirler. 
Bu gibi esansiyel metal iyonlarının kaybı ise nö-
rolojik hastalıklara neden olmakta, bunun tersine 
bu gibi metal iyonlarının vücutta birikimi veya 
proteinler, lipidler ve nükleik asitlerle anormal 
etkileşimi nörolojik hastalıkların gelişimine ne-
den olmaktadır (31). 

Parkinson hastalarında substantia nigrada çinko 
ve demir düzeyi yükselmekte, bakır düzeyi azal-

maktadır. Demir düzeyinin yükselmesi oksidatif 
stres ve dopaminerjik nöronların kaybına neden 
olmaktadır (31). Demir ile beraber manganez alı-
mının artması Parkinson hastalığı riskinin yük-
selmesine neden olmaktadır (4). Serbest bakır 
düzeyi ise oksidatif strese ve Fenton reaksiyon-
ları ile nöral hücre ölümlerine neden olabilmek-
tedir. Lewy cisimlerinin temel protein bileşeni 
olan alfa-sinüklein proteini, çinko, bakır ve de-
mir ile etkileşime girmekte, bu etkileşim protein 
agregasyonuna ve çapraz bağlamalara neden ol-
maktadır (31).

Vitaminler: Antioksidanlar substantia nigra-
da lipid peroksidasyonunu azaltarak hücreleri 
oksidatif hasardan koruma özelliği gösterebil-
mekte böylece Parkinson hastalığı riskinden 
korumaktadırlar. Özellikle vitamin C, vitamin 
E, karotenoidler hücreleri oksidatif hasardan ko-
rumaktadır (32). Rijk ve arkadaşları (33) 55-95 
yaş arasındaki kişilerle yürüttükleri araştırmada 
vitamin E alımının Parkinson hastalığından ko-
ruyucu etkileri olduğunu belirlemişlerdir. Ayrıca 
ratlarla yürütülen bir çalışmaya göre, domates-
ten zengin bir diyet ile likopen alımının nörop-
rotektif etkileri bulunmakta ve beyinde dopamin 
düzeylerinin yükselmesine yardımcı olmaktadır 
(34). 

Homosistein düzeyinin yükselmesi nörodejene-
ratif hastalıkların ortaya çıkması ile ilişkilidir. 
Homosistein düzeyinin yükselmesi, nörotoksik 
etkisi nedeni ile Parkinson hastalarında dopa-
minerjik hücrelerin ölümüne neden olmaktadır 
(35). Beslenme ile folat, vitamin B12, vitamin 
B6 alımı homosisteinin yükselmesini engelleyen 
önemli vitaminler olup Parkinson hastalığının 
ortaya çıkma riskini de azaltmaktadır (36). Ay-
rıca B6 dopamin sentezindeki rolü ile de Parkin-
son hastalığı riskini azaltmaktadır. Demans veya 
Parkinson hastası olmayan 5289 55 yaş üstü kişi 
ile yürütülen yaklaşık 10 yıl süren izlemsel araş-
tırmada B6 alımı ile Parkinson hastalığı riskinin 
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azaldığı belirlenmiştir. Fakat bu çalışmada folat 
ve B12 alımı ile Parkinson hastalığı riski arasında 
ise anlamlı bir ilişki belirlenememiştir (37). 

Polifenoller: Fenolik bileşikler antioksidan 
etkileri ve apoptosizi engelleyen rolleri ile 
nöroprotektif etkiler sağlayarak beyin hasarından 
korumaktadırlar, böylece Parkinson hastalığı 
riskini azaltmaktadırlar (4). Dalta ve arkadaşları 
(38) yürüttüğü çalışmada flavon, prosiyanidin 
ve isoflavon içeren diyetlerin dopaminerjik 
nörotoksinin (6-OHDA) yarattığı hasardan 
koruyucu etki gösterdiği ve beyindeki dopamin 
düzeylerindeki kaybın bu diyetleri uygulamayan 
kontrol grubuna göre daha az olduğu saptanmıştır. 
Kateşin içeren diyetlerin ise dopamin kaybından 
koruyucu etki göstermediği belirlenmiştir. Ayrıca 
yeşil çayın içerdiği polifenollerin de 6-OHDA 
hasarından koruyucu olduğu ayrıca beyni serbest 
radikal hasarından koruduğu gözlemlenmiştir 
(39). 

Koenzim Q10 (KoQ10): KoQ10 vitamin ben-
zeri bir bileşen olup hücresel enerji metaboliz-
masında görevlidir. KoQ10 elektron transport 
sisteminin temel bileşenidir ve enerji üretiminde 
rol oynamaktadır. Ayrıca hücreleri oksidatif ha-
sardan korumaktadır (4). Parkinson hastalarında 
mitokondriyal elektron transferi azalmakta ve 
oksidatif stres artmakta ve bu da nöral hasarı art-
tırmaktadır. Beal ve arkadaşları (40) yürüttükleri 
çalışmada KoQ10 alan grupta beyindeki dopa-
min düzeylerindeki azalmanın daha az olduğunu 
belirlenmişlerdir.

Parkinson Hastalığında Tıbbi Beslenme 
Tedavisi

Parkinson hastalarında iştahın azalması, tat ve 
koku duyularındaki değişiklikler, bulantı kus-
ma gibi sorunlar beslenme durumunu ve dola-
yısıyla hastaların günlük yaşamlarını olumsuz 
etkilemektedir (5). Gastrointestinal işlev bo-
zukluğu Parkinson hastalarının yaşam kalitesini 

düşürmekte ve beslenme ile ilgili sorunları art-
tırmaktadır (41). Ayrıca Parkinson hastalarında 
vücut ağırlığı kontrolü ile malnütrisyon ve besin 
ögelerinin eksikliklerinin engellenmesi önem ta-
şımaktadır (5).  

Konstipasyon, Parkinson hastalarında en sık gö-
rülen gastrointestinal semptomlar arasında olup, 
özellikle konstipasyonun önlenmesi tıbbi beslen-
me tedavisinin önemli parçasını oluşturmaktadır. 
Konstipasyon Parkinson hastalığı ile başlayıp, 
hastalık süresince devam etmekte ve hastalığın 
ilerlemesi ile kötüleşmektedir. Parkinson hasta-
larında sindirim sistemi hareketlerindeki azalma, 
düşük posa ve sıvı alımı veya fiziksel aktivitenin 
azalması konstipasyon ile ilişkilendirilmektedir. 
Posa konstipasyonun kontrol altında tutulmasın-
da önemli bir etmen olup Parkinson hastalarına 
günde 30-35g arasında posaya ek olarak en az 
1500 mL sıvı alımı önerilmektedir. Fiziksel akti-
vite de barsak hareketlerinin arttırılmasına ayrıca 
fiziksel işlevlerin gelişimine ve yaşam kalitesi-
nin artmasına yardımcı olmaktadır (5).

Parkinson hastalarında kontipasyona ek olarak 
hareketle ilgili sorunlara neden olan tremor,  kas 
sertliği, baş dönmesi, diş kaybı ile çiğneme iş-
levlerinin azalması, gastrik işlev bozukluğu, 
disfaji ise yeme davranışları ile ilgili sorunları 
arttırmaktadır. Bu tür sorunlar nedeni ile bazı 
besinlerin tüketilememesi enerji ve mikro besin 
ögelerinin yetersiz alımına yol açmaktadır (41). 
Disfaji, Parkinson hastalarının beslenme duru-
munu etkileyen önemli bir sorun olup ağırlık 
kaybına neden olan etmenler arasındadır. Disfaji 
durumunda hastalar hem katı hem de sıvı besin-
lerin tüketilmesinde sorunlar yaşamaktadır. Bu 
nedenle de disfaji enerji alımı ile ilgili sorunların 
artmasından sorumlu tutulmaktadır (42). 

Disfaji durumunda içeceklerin ve çorbaların kı-
vamının arttırılması sıvı alımının artmasını sağ-
layabileceği gibi aspirasyonun önlenmesini de 
sağlamak açısından önerilmektedir. Parkinson 
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hastalarında homojen yapıda besinler, kıvamı 
artırılmış karışımlar, yemeye hazır besinler ve-
rildiğinde yutma sorunu açısından sorunlar azal-
tılmakta ve hastaların besinleri daha kısa sürede 
tüketmeleri sağlanmaktadır (42). Parkinson has-
talarında diyetisyenlerin hastalığın semptom-
larını ve besin alımını takip etmeleri gereklidir. 
Uzun süreli besin alımı yetersizliğinde yeterli 
beslenmenin sağlanabilmesi için gastrostomi ile 
beslenme yoluna başvurulması gerekebilir (43). 

Parkinson hastalığı hipertoni, tremor gibi me-
tabolik sorunların üstesinden gelebilmek için 
daha fazla enerjiye gereksinme duymakta veya 
Parkinson sonucunda enerji üretiminde çeşitli 
bozukluklar oluşabilmektedir. Parkinson hastalı-
ğı durumunda hastalığın ilerlemesi, ilaç kullanı-
mı ve semptomlara göre ağırlık kaybı ve ağırlık 
kazanımı değişiklik göstermektedir. Tedaviye 
yanıtın azalması ve motor kontrolün azalması 
ile malnütrisyon riski artmaktadır. Motor semp-
tomlar nedeni ile alışveriş, yemek pişirme gibi 
günlük aktivitelerin azalmasının besin ve enerji 
alımının azalmasında rolü olduğu düşünülmekte-
dir. Gastrik ve intestinal motilitedeki değişiklik-
ler midede şişkinliğe, rahatsızlığa, bulantıya ve 
erken doymaya neden olmaktadır. Midedeki şiş-
kinlik besinlerden keyif almayı ve eneji alımını 
azaltmaktadır. Bu da ağırlık kaybına neden olan 
diğer bir etmen olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Enerji alımının arttırılması ile ağırlık kaybının 
engellenmediği belirtilmektedir. Bunun nedenin 
de emilim bozukluklarının artması ile açıklan-
maktadır. Ayrıca bilişsel performansın, koklama 
duyusunun azalması da yeme davranışlarını et-
kilemektedir. Bunlara ek olarak bilişsel perfon-
mansın azalması ile kişiler yemek yediklerini 
unutabilmektedirler (5). 

Parkinson hastalarında malnütrisyon riskine ne-
den olan etmenlerin araştırılması için 117 hasta 
ile görüşülmüş ve Mini Nutrisyonel Araştırma 
(MNA) uygulanmıştır. Malnütrisyon prevelansı 

%1.71, malnütrisyon riski ise %19.66 olarak be-
lirlenmiştir. Malnütrisyon durumunun ve riskinin 
konstipasyon, bulantı, ilgi eksikliği ve depresyon 
ile arttığı belirlenmiştir (44).  Shah ve arkadaşları 
(45) 75 Parkinson hastası, 74 de kontrol grubunu 
değerlendirerek kişilerin lezzet eşiğini ve koku 
tahminleri dahil edilerek tat ve koku algılama-
larını karşılaştırmışlardır. Bunun sonucunda Par-
kinson hastalarında lezzet eşiğinin bozulduğu ve 
koku tahmininde ciddi sorunlar oluştuğu, Parkin-
son hastalarının %27’sinde lezzet algısında bo-
zulma olduğu saptanmıştır. Kim ve arkadaşları-
nın (46) 31 Parkinson hastası ile yürüttüğü farklı 
bir çalışmada ise özellikle kadınlarda tatlı, tuzlu, 
ekşi ve acı tatlarının algılanmasında azalma ol-
duğu belirlenmiştir. 

Parkinson hastalarında yaşanan bir diğer sorun 
ise, fiziksel performansın bozulması kendi ken-
dilerine yemek yemelerinin güçleşmesidir. Yut-
ma güçlüğü, kas sertliği nedeni ile çatal, kaşık 
veya bıçağın tutulamaması, el ve kollarda titre-
me yardımsız yemek yemeyi zorlaştırmaktadır. 
Bu nedenle, yaşlı kişilerin yanında bakıcının bu-
lunması yemek yeme ile ilgili sorunların azalma-
sına yardımcı olmaktadır (5). 

Parkinson hastalarında öncelikle protein ve ener-
ji alımı azalmakta, besin alımının ve semptomla-
rın ilerlemesi ile mikro besin ögelerinin yetersiz-
liği de ortaya çıkmaktadır. Bu hastalarda demir, 
çinko, vitamin A, vitamin E alımı azalmaktadır. 
Oysa artan oksidatif strese bağlı olarak mikro 
besin ögelerine olan gereksinme yükselmektedir 
(14). Bu noktada diyetisyen kontrolünde ayrıntılı 
besin alımının gözlemlenmesi ve gerekli müda-
halelerin erken dönemde yapılması önem taşı-
maktadır (5).

Bunlara ek olarak, omega-3 yağ asitlerinin mer-
kezi sinir sistemindeki görevleri bilişsel sorun-
lar, depresyon üzerindeki yararlı etkileri ile te-
davide etkili olabileceği belirtilmektedir. Ayrıca 
omega-3 yağ asitlerinin dopaminerjik sistem ve 

74 Kabaran S ve ark.



nörotransmitter sentezindeki görevleri dopamin 
düzeylerini arttırarak Parkinson hastalığı duru-
munda da tedavi edici etkiler gösterebileceği dü-
şünülmektedir (47).

Levodopa Kullanan Hastalar için Beslenme 
Önerileri

Kullanılan ilaçlar dopamin hücrelerinin hasarını 
azaltmamakta, sadece beyinde dopaminin göre-
vini taklit etmektedirler. Dopamin kan beyin ba-
riyerini geçemediği için dopaminin ön maddesi 
olan levodopa (L-dopa) en sık kullanılan ilaç 
olmaktadır. L-dopa dekarboksilaz enzimi ile do-
pamine dönüşmektedir (8). 

Gastrik boşalmadaki gecikme nedeni ile, L-dopa 
gastrik mukozada dopa dekarboksilaza daha 
uzun süre maruz kalmakta ve bu ilacın barsak-
lardan emilimini azaltmakta, kandaki değerini 
düşürmekte ve ilacın beyine iletimini ve biyoya-
rarlılığının azalmasına neden olmaktadır. Gastrik 
işlev bozukluğunun beslenme ile kontrol altında 
tutulması levodopanın daha iyi emilimi ve dozun 
azaltılması gibi yararlar sağlamaktadır. Gastrik 
boşalma süresi öğünlerin makro besin ögesi içe-
rikleri ile de ilgilidir. Örneğin yağ ve posa içeriği 
yüksek öğünler mide boşalmasını geciktirmekte-
dir (5).

Beslenme ile alınan nötral aminoasitler ve L-dopa 
ince barsaklardan ve kan beyin bariyerinden ak-
tif transport ile geçişte yarışa girmektedirler. Bu 
yarış sonucunda hastalığa karşı yetersiz klinik 
yarar sağlanmaktadır. Bu nedenle ilaç kullanan 
hastalarda protein alımı gözden geçirilmelidir. 
Parkinson hastalığının başlangıcında toplam 
enerjinin %15’ini içeren normal protein alımı 
önerilirken, hastalığin ileri safhasında protein 
alımının kısıtlanması ve enerjinin %10’unun pro-
teinlerden karşılanması önerilmektedir. Bu kısıt-
lamanın özellikle mide boşalma hızı yavaşlayan 
hastalarda, kahvaltı ve öğle öğününde yapılması, 
akşam öğününde yüksek protein içeren öğünlerin 

tüketimi önerilmektedir (48). Hastalığın ilerle-
yen dönemlerinde düşük proteinli ürünlerin kul-
lanımı önerilmektedir. Malnütrisyon durumunda 
veya malnütrisyon riskinde enerji içeriği yüksek, 
protein içeriği düşük oral beslenme desteklerine 
başvurulmalıdır (5). Fakat düşük protein alımının 
uzun süre devam etmesi sonucunda ağırlık kaybı 
ve kalsiyum, demir, fosfor, riboflavin, niasin gibi 
bazı besin ögelerinin eksiklikleri ortaya çıkmak-
tadır. Bu nedenle kısıtlama yaparken hastaların 
besin alımı takibi önem taşımaktadır (49). 

Diyetin karbonhidrat içeriğinin yüksek olması 
insülin sekresyonunun artmasını sağlayarak nöt-
ral aminoasitler azalmakta böylece levodopa kan 
beyin bariyerinden daha fazla geçmektedir. Bu 
nedenle beslenmede karbonhidrat/protein oranı-
nın 5/1 veya 7/1 olması ayrıca 0.8 g/kg protein 
alımı önerilmektedir (8).

Pridoksin de L-dopa ile etkileşime giren diğer bir 
etmenidir. Pridoksin, dekarboksilaz enzimini art-
tırmakta bu nedenle B6’nın aşırı alımı lavodopa-
nın periferde metabolize olmasına neden olarak 
merkezi sinir sistemine ulaşmasını engelleyebil-
mektedir (8). 

Levodopa yemeklerden en az yarım saat önce 
alınmalıdır, böylece besinlerle olan etkileşimi-
nin en aza indirilmesi hedeflenmektedir. Sadece 
ilaca yeni başladığında bulantı ve kusmanın ön-
lenmesi için ilacın yemeklerle beraber alınması 
önerilebilir. Henüz yaygın bir uygulama olma-
makla birlikte levodopanın C vitamini ile bera-
ber alınması böylece emiliminin artabileceği be-
lirtilmektedir (8).

Parkinson hastalarında levodopa tedavisi hiper-
homosisteinemi riskini arttırmaktadır. Hiper-
homosisteinemi de demans, depresyon, işlevsel 
fonksiyonlarda yavaşlama gibi sorunları arttır-
maktadır. Parkinson hastalarında levodopanın 
metilasyonu Kaşetol O-metiltransferaz (COMT) 
enzimi ile gerçekleşmektedir. COMT, S-ade-
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nosilmetionini metil donörü olarak kullanarak S-
adenosilhomosistein düzeylerinin yükselmesine 
neden olmaktadır. S-adenosilhomosistein de ko-
layca homosistine dönüşmekte ve bu homosiste-
in düzeylerinin yükselmesine neden olmaktadır. 
L-dopa ile tedavi edilen hastalarda hiperhomo-
sisteinemi durumunda folat, B6 ve B12 verilmesi 
demans, inme ve kalp hastalıkları riskini azalta-
bilir (50). 

SONUÇ VE ÖNERİLER

Parkinson hastalarında ağırlık kaybı veya ağırlık 
artışının engellenebilmesi için yeterli ve dengeli 
beslenme planının uygulanması önerilmektedir. 
Bu nedenle de diyetisyen tarafından ayrıntılı 
beslenme öyküsünün, antropometrik ölçümlerin 
alınması, biyokimyasal testlerin gözden geçi-
rilmesi önem taşımaktadır. Disfaji durumunda 
yapısı homojen dağılan, kıvamlı besinlerin ve-
rilmesi ile yeterli enerjinin sağlanması ve mal-
nütrisyonun engellenmesi hedeflenmektedir. 
Yeterli sıvı ve posa alımı sağlanarak konstipas-
yonun engellenmesi ise beslenme ile ilgili temel 
hedeflerden bir diğeridir. İlaç kullanımı duru-
munda ise proteinlerin uygun dağılımı ile ilacın 
emilimi ile ilgili sorunların önlenmesi gereklidir. 
Bu nedenle gerekli olduğu durumlarda hastala-
ra beslenme eğitimleri ile düşük protein içeren 
besinlerle ilgili eğitimler verilmesi böylece öğün 
aralarında protein alımının kısıtlanması yararlı 
olabilir. Hastalığın ilerlemesi ve oral beslenme 
desteğinin yetersiz kaldığı durumlarda ise perkü-
tan endoskopik gastrostomi ile beslenme yoluna 
başvurulmalıdır. 
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