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OZET

Parkinson hastaligi ozellikle 65 yasg iistii bireyleri etkileyen yaygin bir norodejeneratif hastaliktir. Parkinson hastaligt
beyinde dopamin eksikligi sonucu ortaya ¢ikmakta ve genellikle levodopa ile tedavi edilmektedir. Parkinson hastaliginin
ortaya ¢ikmasinda oksidatif stres, nérotoksinler, beslenme durumu gibi etmenler yer almaktadwr. Cigneme sorunlar, gastrik
motilitenin azalmasi, konstipasyon, dehidratasyon, yutma giigliigii, aswrt tiikriik salgilanmast ise Parkinson hastalarinda
beslenme ile ilgili temel sorunlari olugturmaktadw. Ayrica ila¢ aliminin yan etkisi sonucu agiz kurulugu, bulanti/kusma, is-
tah kaybu, halsizlik, sinirlilik de hastalarin besin alimini olumsuz etkilemektedir. Bu gibi nedenlerle hastalarda istenmeyen
agirlik kayb sik goriiltip, mortalite ve morbiditenin artmasina neden olmaktadw. Parkinson hastalarinda konstipasyonun
azaltilabilmesi igin posa alimimin arttirilmasi, disfaji ve gastrointestinal sorunlarin énlenebilmesi i¢in hidrasyon dengesi-
nin korunmasi, agirlik kaybinin engellenebilmesi icin yeterli enerji aluminin saglanmast beslenme ile ilgili temel hedefleri
olusturmaktadir. Parkinson hastaliginin ilerlemesi ile semptomlar daha yaygin goriilmekte ve ilacin dozu arttirilmaktadr,
bu nedenle de proteinden zengin besinlerin beslenmedeki miktar: ve o6giinler arasindaki dagilimi gozden gegirilmelidir. Bu
derleme yazimin amaci oncelikle Parkinson hastaligi riskinin ortaya ¢tkmasina neden olan beslenme ile ilgili etmenleri
arastirmak ve daha sonra hastalitk durumunda uygun tibbi beslenme tedavisinin énemini agiklamaktir.

Anahtar kelimeler: Parkinson hastaligi, beslenme, malniitrisyon

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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GIRIS ilgili oneriler yapilmaktadir. Beslenme aliskan-
liklarinda yapilan bazi degisiklikler hem sagligin

Beslenme, yasam siiresince saghgm korunma- korunmasini hem de gelecekte karsilasilabilecek

sinda Snemli olan etmenlerin baginda yer al- . ni hastaliklarm ortaya ¢ikis riskinin azalma-

maktadir. Bu nedenle obezite, tip 2 diyabet,
kalp-damar hastaliklari, hipertansiyon, inme ve

bazi kanser tiirlerinin dnlenmesinde beslenme ile
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sin1 saglamaktadir (1). Beslenmenin bu gibi etki-
lerine ek olarak, besin 6gelerinin, mental sagli-
gin korunmasi ve beyin yaslanmasindaki etkileri
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aragtirilmaktadir. Ozellikle beslenme ile ilgili
etmenlerin Alzheimer ve Parkinson hastaliklar
gibi ndrodejeneratif bozukluklar iizerindeki ko-
ruyucu etkileri giderek 6nem kazanmaktadir (2).

Norodejeneratif bozukluklarin ortaya ¢ikmasin-
da genetik yatkinlik, endojen ve eksojen toksin-
ler, hidroksil radikal tiretimi, sinir hiicrelerindeki
metabolik sorunlar, hiicresel kalsiyum dengesi-
nin bozulmasi, inflamasyon, apoptosis gibi et-
menler etkili olsa da, beslenme nérodejeneratif
bozukluklarin 6nlenmesine veya ortaya ¢ikma-
sina neden olan 6nemli bir etmen olarak yerini
almaktadir (3,4). Beslenme ile ilgili etmenler,
noral membranlarin yapisin etkilemekte, beyin-
deki oksidatif dengeyi degistirmektedir. Beslen-
me hem cevresel toksinlerin viicuda alinmasina
neden olmakta hem de bu toksinlerin viicuttan
uzaklastirilmasina yardimer olmaktadir (4).

Parkinson hastaliginin ortaya ¢ikmasinda beslen-
me ile ilgili etmenler yer aldig1 gibi, hastaligin
ilerlemesi ile istahsizlik, konstipasyon, disfa-
ji, gastrik islev bozuklugu, mide yanmasi gibi
beslenme ile ilintili sorunlar yasanmaktadir. Bu
gibi sorunlarin dnlenebilmesi i¢in de hastalarin
beslenme durumunun ayrmtili olarak degerlendi-
rilmesi, yeterli ve dengeli beslenme planinin uy-
gulanmasi ve ila¢ tedavisine gore protein kisitla-
masi ve dgiinler arasi uygun protein dagilimimin
yapilmasi énemlidir (5).

Bu derleme yazida Parkinson hastaliginin altin-
da yatan beslenme ile ilgili etmenler arastirilmig
ve hastalik durumunda gastrointestinal sistemde
olusan degisiklikler degerlendirilmis ve hastali-
gin semptomlarinin azaltilmasi i¢in uygun tibbi
beslenme tedavisinin ilkeleri tartigilmigtir.

Parkinson Hastahigi

Parkinson 65 yas iizeri bireylerin yaklagik
%?2’sini etkileyen, en sik rastlanan 2. norode-
jenetif hastaliktir (6). Parkinson hastaligimin
2030 yilinda 8.7-9.3 milyon kisiyi etkilemesi
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beklenmektedir. Bu nedenle Parkinson hastaligi-
nin Oonlenmesi veya geciktirilmesinde etkili ola-
bilecek yoOntemlere gereksinim duyulmaktadir

).

Parkinson hastalarinda bir norotransmitter olan
dopaminin kan beyin bariyerini gegerek bazal
gangliaya ulagsmasi1 azalmaktadir. Dopamin {ire-
ten ve depolayan beyinin {ist bolgesinde bulunan
substansiya nigra hiicrelerinin hasara ugramasi
ayrica dopaminin hiz kisitlayict enzimi olan ti-
rozin hidroksilazin azalmasi sonucunda dopami-
nerjik noronlar azalmaya baslamaktadir (8). Bu
dopaminerjik sinir hiicrelerindeki hasar %80’
ulastigr zaman Parkinson hastalig1 belirtileri or-
taya ¢ikmaktadir (9). Parkinson hastaliginda ha-
reketlerde yavaglama (bradikinezi), hareketlerde
azalma, kas sertligi (rijidite), titreme (tremor),
durus degisikligi, yiirime bozuklugu ve denge
sorunlart gibi semptomlar goriilmektedir (8,9).
Ayrica Parkinson hastaligi durumunda beyinde
“Lewy body” denilen proteinin biriktigi ve bu-
nun hastalarda 6zellikle demansin ortaya ¢ikma-
sina neden olan bir etmen oldugu bilinmektedir

).

Hiicre kayiplari baglamadan dolayisiyla hasta-
ligin semptomlart ortaya ¢ikmadan 6nce yasam
sekli ile ilgili etmenlerin degistirilmesi ile hasta-
ligin ortaya ¢ikis riskinin azalacag: diigiiniilmek-
tedir. Yasam sekli ile ilgili etmenlerin basinda ise
dopaminerjik ndron hasarin1 yavaslatabilecek
ve hastaligin 6nlenmesini saglayabilecek olan
beslenme ile ilgili olan etmenler gelmektedir
(6). Oksidatif stresin Parkinson hastali§ina ne-
den olan ciddi bir risk etmeni olmasi beslenme
ile iligskisine dikkat ¢cekmektedir. Homosistein
diizeylerinin yiikselmesi, yetersiz posa alimi, B,
aliminin azalmasi, diisiik antioksidan vitamin
alimi ve agir metaller de Parkinson hastalig1 ris-

kinin artmasindan sorumlu tutulmaktadir (8).
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Beslenme Tle Tlgili Etmenler

Enerji alimi: Finlandiya’da 22367 erkek ve
23439 kadminin yer aldig1 yaklasik 19 yil siiren
izlemsel bir ¢alismada beden kiitle indeksinin
(BKI) 23 iizerinde olmasinin orta yas (25-59 yas)
kadin ve erkeklerde Parkinson hastaliginin art-
mast ile iligkili oldugu belirlenmistir (10). Obe-
zite ile ndrodejenerasyona neden olan en dnemli
risk etmenlerinden oksidatif stresin artmasi, asiri
enerji alimmin olumsuz etkisine isaret etmekte-
dir (11). Epidemiyolojik ¢alismalar da asir1 enerji
alimu ile Parkinson hastalig1 riskinin yiikseldigi-
ni gostermektedir (12,13). Farkli olarak, 1988-
1998 yillari arasinda izlenen 10812 erkek bireyin
degerlendirilmesi ile yapilan izlemsel arastirma-
da agirlik kaybi ile Parkinson hastaligi riskinin
artt1g1 belirlenmistir. Buna gére BKi’deki her on
yil arasindaki en az 0.5 (kg/m?) azalmanin Par-
kinson hastaligi riskini 2.6 kat arttirdig1 saptan-
mistir. Bu artmis riskin Parkinson’a bagl agirlik
kaybimi gosterebilecegi ileri siiriilmektedir (14).

Enerji aliminin kisitlanmasi ile ndral kayiplarin
onlenebilecegi ve norodejeneratif bozukluklarin
engellenebilecegi belirtilmektedir (15). Diisiik
enerji alimimnin koruyucu etkisi ile ilgili mekaniz-
malar tam olarak bilinmemekle birlikte, kontrol-
li enerji kisitlamasinin dokulart nérodejeneratif
hasardan koruyabilecegi diisiiniilmektedir (16).
Bunlara ek olarak enerji kisitlanmasinin beyinde
ve glial hiicrelerden tiireyen norotropik etmenler
gibi bazi biiyiime etmenlerin artis1 ile nérogenezi
gelistirdigi belirtilmektedir (17).

Karbonhidratlar: Besin ogeleri ile Parkinson
hastalig1 riski degerlendirildiginde 30 yil siire ile
yiirtitillen izlemsel bir ¢alismada karbonhidrat
alimi ile Parkinson hastaliginin gelisimi arasinda
pozitif iligski oldugu saptanmistir (18). Parkinson
hastalarinin glisemik indeksi yiiksek karbonhid-
ratlari, tatll ve atistirmalik besinleri fazla tiiket-
tikleri belirlenmistir. Hastaligin ortaya ¢ikmasi
ile beslenme aligkanliklarinda olusan degisiklik-

lerin bu sonugtan sorumlu olabilecegi disiiniil-
mektedir (19).

Glisemik indeksi ve glisemik yiikii yiiksek kar-
bonhidratlarin tiiketiminin Parkinson hastaligi
riskini azaltmasi beklenmektedir. Bu etkiyi in-
stilinin dopamin transporter mRNA diizeylerini
yiikseltmesi ve boylece beyindeki dopamin dii-
zeylerinin ylikselmesi ile yerine getirebilmek-
tedir (20). Japonya’da 249 Parkinson hastasi ve
368 kontrol grubu ile yiriitiilen arastirmada bir
aylik besin tliketimi alinmigtir. Bu ¢alisma sonu-
cunda, glisemik indeksin Parkinson hastaligi ris-
kinin artmasi ile ters iliskili oldugu belirlenmis-
tir. Toplam karbonhidrat alimi, glisemik yiik ve
posa alimi ile Parkinson hastalig1 riski arasinda
anlaml1 iliski olmadigi belirlenmistir (21).

Yag asitleri ve kolesterol: Anderson ve arkadas-
lar1 (22) gegmiste tiiketilen bazi besin gruplari-
nin Parkinson hastaligi riski tizerindeki etkilerini
belirlemek icin yiiriittiikkleri calismada hayvansal
yag iceren besinlerin tiikketiminin artmasi ile Par-
kinson hastalig1 riskinin arttigini belirlemisler-
dir. Benzer sekilde, doymus yag asitlerinin asir1
tiketimi ve doymamis yag asitlerinin yetersiz
titketimi sonucu Parkinson hastalig1 riskinin yiik-
seldigi saptanmistir (23). Bu ¢alismalardan farkli
olarak toplam yag aliminin artmasi ile Parkinson
hastalig1 riskinin azaldigi belirtilmektedir. Bu
noktada tekli ve ¢oklu doymamis yag asitlerinin
Parkinson hastalig1 riskini azaltic1 etkileri 6n pla-
na ¢ikmaktadir (24). Yag icerigi yiiksek diyetle-
rin tiiketimi sonucu lipid peroksidasyonu ile ok-
sijen radikallerinin artmasi ve boylece Parkinson
riskinin yiikselmesi beklenmektedir. Doymamis
yag asitleri ise noral hiicrelerin ve beyin islev-
lerinin devamini saglayarak ndrodejenerasyonu
onlemektedir (25).

Lau ve arkadaglar1 (26) 9 yil siiren prospektif
izlemsel c¢aligmada, yiiksek kolesterol diizeyi
ile Parkinson hastalig1 riskinin azaldigimi goz-
lemlemislerdir. Finlandiya’da 25-74 yas arasin-
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da baslangigta Parkinson hastaligi bulunmayan
24773 erkek ve 26153 kadin izlenmis ve koles-
terol diizeyi ile Parkinson hastalig1 arasindaki
risk arastirilmistir. Yaklagik 19 yil igerisinde 321
erkek ve 304 kadina Parkinson tanisi konmus ve
bu kisilerden 25-44, 45-54 yas arasinda olanlar-
da total kolesterol diizeyleri ile Parkinson riski
arasinda anlaml iliski oldugu saptanmis, 55 yas
istii bireylerde bdyle bir iliski belirlenmemistir
(27). Kolesterol noral hiicre membranlarinin ve
sinapslarin temel bileseni olup bu yapilarin ko-
runmasinda ve islevlerinin devaminda gereklidir
(28).

Proteinler: Yeterli ve dengeli bir beslenme plani
ile giinde 0.8-1 g/kg protein alimi dnerilmektedir.
Bu degerler yaklasik olarak alinan toplam ener-
jinin %15-20’sini olusturmaktadir. Beslenme ile
alinan proteinlerin kalitesinin serebral proteinler
ve ndrotransmitterlerin miktarmi etkilemektedir
(4). Yine de protein tliketimi ile Parkinson hasta-
l1g1 riskini belirleyen calismalar yetersizdir. Asiri
protein alimimin, 6zellikle kirmizi et tiiketimi-
nin Parkinson hastaliginin gelisimi ve ciddiyeti
iizerinde negatif etkisi oldugu saptanmistir (29).
Fakat Chen ve arkadaslarinin (30) yiirittiikleri
caligmada boyle bir etkiye rastlanmamistir. Bu
nedenle proteinler ve aminoasitlerin beyin islev-
leri ve noral hiicre 6liimleri lizerindeki etkisinin
arastirllmasina yonelik klinik caligmalar gerek-
mektedir (4).

Mineraller: Demir, bakir gibi metaller metabo-
lik siireglerde gorev alarak, merkezi sinir siste-
minde Snemli gorevler yerine getirmektedirler.
Bu gibi esansiyel metal iyonlarinin kaybi ise no-
rolojik hastaliklara neden olmakta, bunun tersine
bu gibi metal iyonlarin viicutta birikimi veya
proteinler, lipidler ve niikleik asitlerle anormal
etkilesimi norolojik hastaliklarin gelisimine ne-
den olmaktadir (31).

Parkinson hastalarinda substantia nigrada ¢inko
ve demir diizeyi yiikselmekte, bakir diizeyi azal-
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maktadir. Demir diizeyinin yiikselmesi oksidatif
stres ve dopaminerjik néronlarin kaybina neden
olmaktadir (31). Demir ile beraber manganez ali-
minin artmast Parkinson hastaligi riskinin yiik-
selmesine neden olmaktadir (4). Serbest bakir
diizeyi ise oksidatif strese ve Fenton reaksiyon-
lar1 ile noral hiicre 6liimlerine neden olabilmek-
tedir. Lewy cisimlerinin temel protein bileseni
olan alfa-siniiklein proteini, ¢inko, bakir ve de-
mir ile etkilesime girmekte, bu etkilesim protein
agregasyonuna ve capraz baglamalara neden ol-
maktadir (31).

Vitaminler: Antioksidanlar substantia nigra-
da lipid peroksidasyonunu azaltarak hiicreleri
oksidatif hasardan koruma ozelligi gosterebil-
mekte boOylece Parkinson hastaligi riskinden
korumaktadirlar. Ozellikle vitamin C, vitamin
E, karotenoidler hiicreleri oksidatif hasardan ko-
rumaktadir (32). Rijk ve arkadaslar1 (33) 55-95
yas arasindaki kisilerle yiiriittiikkleri aragtirmada
vitamin E aliminin Parkinson hastaligindan ko-
ruyucu etkileri oldugunu belirlemislerdir. Ayrica
ratlarla yiriitiilen bir ¢alismaya gore, domates-
ten zengin bir diyet ile likopen aliminin nérop-
rotektif etkileri bulunmakta ve beyinde dopamin
diizeylerinin yiikselmesine yardimci olmaktadir
(34).

Homosistein diizeyinin yiikselmesi nérodejene-
ratif hastaliklarin ortaya ¢ikmasi ile iliskilidir.
Homosistein diizeyinin yiikselmesi, nérotoksik
etkisi nedeni ile Parkinson hastalarinda dopa-
minerjik hiicrelerin 6liimiine neden olmaktadir
(35). Beslenme ile folat, vitamin B, ,, vitamin
B, alim1 homosisteinin ytikselmesini engelleyen
onemli vitaminler olup Parkinson hastaliginin
ortaya ¢ikma riskini de azaltmaktadir (36). Ay-
rica B, dopamin sentezindeki rolii ile de Parkin-
son hastalig1 riskini azaltmaktadir. Demans veya
Parkinson hastas1 olmayan 5289 55 yas iistii kisi
ile ytrttiilen yaklasik 10 y1l siiren izlemsel aras-

tirmada B, alimi ile Parkinson hastalig1 riskinin
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azaldig1 belirlenmistir. Fakat bu ¢alismada folat
ve B, alimi ile Parkinson hastalig1 riski arasinda
ise anlamli bir iligki belirlenememistir (37).

Polifenoller: Fenolik bilesikler antioksidan
etkileri ve apoptosizi engelleyen rolleri ile
noroprotektif etkiler saglayarak beyin hasarindan
korumaktadirlar, bdylece Parkinson hastalig
riskini azaltmaktadirlar (4). Dalta ve arkadaslari
(38) yirittiigii calismada flavon, prosiyanidin
ve isoflavon iceren diyetlerin dopaminerjik
norotoksinin  (6-OHDA) yarattig1

koruyucu etki gdsterdigi ve beyindeki dopamin

hasardan

diizeylerindeki kaybin bu diyetleri uygulamayan
kontrol grubuna gore daha az oldugu saptanmastir.
Katesin iceren diyetlerin ise dopamin kaybindan
koruyucu etki gostermedigi belirlenmistir. Ayrica
yesil cayin icerdigi polifenollerin de 6-OHDA
hasarindan koruyucu oldugu ayrica beyni serbest
radikal hasarindan korudugu goézlemlenmistir
(39).

Koenzim Q10 (KoQ10): KoQ10 vitamin ben-
zeri bir bilesen olup hiicresel enerji metaboliz-
masinda gorevlidir. KoQ10 elektron transport
sisteminin temel bilesenidir ve enerji liretiminde
rol oynamaktadir. Ayrica hiicreleri oksidatif ha-
sardan korumaktadir (4). Parkinson hastalarinda
mitokondriyal elektron transferi azalmakta ve
oksidatif stres artmakta ve bu da noral hasar art-
tirmaktadir. Beal ve arkadaglar1 (40) yiirtittiikleri
calismada KoQ10 alan grupta beyindeki dopa-
min diizeylerindeki azalmanin daha az oldugunu
belirlenmislerdir.

Parkinson Hastaliginda Tibbi Beslenme
Tedavisi

Parkinson hastalarinda igtahin azalmasi, tat ve
koku duyularindaki degisiklikler, bulant1 kus-
ma gibi sorunlar beslenme durumunu ve dola-
yistyla hastalarin gilinliilk yasamlarini olumsuz
etkilemektedir (5). Gastrointestinal islev bo-
zuklugu Parkinson hastalarmin yagam kalitesini

diistirmekte ve beslenme ile ilgili sorunlar art-
tirmaktadir (41). Ayrica Parkinson hastalarinda
viicut agirligi kontrolii ile malniitrisyon ve besin
Ogelerinin eksikliklerinin engellenmesi dnem ta-
stmaktadir (5).

Konstipasyon, Parkinson hastalarinda en sik go-
riilen gastrointestinal semptomlar arasinda olup,
ozellikle konstipasyonun dnlenmesi tibbi beslen-
me tedavisinin dnemli pargasini olusturmaktadir.
Konstipasyon Parkinson hastalig1 ile baglayip,
hastalik siiresince devam etmekte ve hastaligin
ilerlemesi ile kotillesmektedir. Parkinson hasta-
larinda sindirim sistemi hareketlerindeki azalma,
diisiik posa ve sivi alim1 veya fiziksel aktivitenin
azalmasi konstipasyon ile iliskilendirilmektedir.
Posa konstipasyonun kontrol altinda tutulmasin-
da 6nemli bir etmen olup Parkinson hastalarina
giinde 30-35g arasinda posaya ek olarak en az
1500 mL s1v1 alimi dnerilmektedir. Fiziksel akti-
vite de barsak hareketlerinin arttirilmasina ayrica
fiziksel islevlerin gelisimine ve yasam kalitesi-
nin artmasina yardimci olmaktadir (5).

Parkinson hastalarinda kontipasyona ek olarak
hareketle ilgili sorunlara neden olan tremor, kas
sertligi, bas donmesi, dis kaybi ile ¢igneme is-
levlerinin azalmasi, gastrik islev bozuklugu,
disfaji ise yeme davraniglari ile ilgili sorunlari
arttirmaktadir. Bu tiir sorunlar nedeni ile bazi
besinlerin tiiketilememesi enerji ve mikro besin
Ogelerinin yetersiz alimina yol agmaktadir (41).
Disfaji, Parkinson hastalarinin beslenme duru-
munu etkileyen onemli bir sorun olup agirlik
kaybina neden olan etmenler arasindadir. Disfaji
durumunda hastalar hem kat1 hem de s1v1 besin-
lerin tiiketilmesinde sorunlar yasamaktadir. Bu
nedenle de disfaji enerji alimi ile ilgili sorunlarin
artmasindan sorumlu tutulmaktadir (42).

Disfaji durumunda igeceklerin ve ¢orbalarin ki-
vaminin arttirtlmasi sivi aliminin artmasini sag-
layabilecegi gibi aspirasyonun Onlenmesini de
saglamak acisindan Onerilmektedir. Parkinson
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hastalarinda homojen yapida besinler, kivami
artirllmig karigimlar, yemeye hazir besinler ve-
rildiginde yutma sorunu a¢isindan sorunlar azal-
tilmakta ve hastalarin besinleri daha kisa siirede
tilketmeleri saglanmaktadir (42). Parkinson has-
talarinda diyetisyenlerin hastaligin semptom-
larin1 ve besin alimini takip etmeleri gereklidir.
Uzun siireli besin alimi yetersizliginde yeterli
beslenmenin saglanabilmesi i¢in gastrostomi ile
beslenme yoluna bagvurulmasi gerekebilir (43).

Parkinson hastalig1 hipertoni, tremor gibi me-
tabolik sorunlarmn {istesinden gelebilmek igin
daha fazla enerjiye gereksinme duymakta veya
Parkinson sonucunda enerji Uretiminde cesitli
bozukluklar olusabilmektedir. Parkinson hastali-
&1 durumunda hastaligin ilerlemesi, ila¢ kullani-
mi1 ve semptomlara gore agirlik kayb1 ve agirlik
kazanimi degisiklik gostermektedir. Tedaviye
yanitin azalmasi ve motor kontroliin azalmasi
ile malniitrisyon riski artmaktadir. Motor semp-
tomlar nedeni ile aligveris, yemek pisirme gibi
giinliik aktivitelerin azalmasimin besin ve enerji
aliminin azalmasinda rolii oldugu diisiiniilmekte-
dir. Gastrik ve intestinal motilitedeki degisiklik-
ler midede sigkinlige, rahatsizliga, bulantiya ve
erken doymaya neden olmaktadir. Midedeki sis-
kinlik besinlerden keyif almay1 ve eneji alimini
azaltmaktadir. Bu da agirlik kaybina neden olan
diger bir etmen olarak karsimiza g¢ikmaktadir.
Enerji alimmnin arttirilmast ile agirlik kaybinin
engellenmedigi belirtilmektedir. Bunun nedenin
de emilim bozukluklarinin artmasi ile agiklan-
maktadir. Ayrica biligsel performansin, koklama
duyusunun azalmasi da yeme davraniglarini et-
kilemektedir. Bunlara ek olarak bilissel perfon-
mansin azalmasi ile kisiler yemek yediklerini
unutabilmektedirler (5).

Parkinson hastalarinda malniitrisyon riskine ne-
den olan etmenlerin arastirilmasi igin 117 hasta
ile goriisiilmiis ve Mini Nutrisyonel Arastirma
(MNA) uygulanmigtir. Malniitrisyon prevelansi
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%1.71, malniitrisyon riski ise %19.66 olarak be-
lirlenmistir. Malniitrisyon durumunun ve riskinin
konstipasyon, bulanti, ilgi eksikligi ve depresyon
ile arttig1 belirlenmistir (44). Shah ve arkadaslari
(45) 75 Parkinson hastasi, 74 de kontrol grubunu
degerlendirerek kisilerin lezzet esigini ve koku
tahminleri dahil edilerek tat ve koku algilama-
larin1 karsilastirmislardir. Bunun sonucunda Par-
kinson hastalarinda lezzet esiginin bozuldugu ve
koku tahmininde ciddi sorunlar olustugu, Parkin-
son hastalarinin %27’sinde lezzet algisinda bo-
zulma oldugu saptanmistir. Kim ve arkadaslari-
nin (46) 31 Parkinson hastasi ile yiiriittiigii farkli
bir calismada ise 6zellikle kadinlarda tatli, tuzlu,
eksi ve aci tatlarinin algilanmasinda azalma ol-
dugu belirlenmistir.

Parkinson hastalarinda yasanan bir diger sorun
ise, fiziksel performansin bozulmasi kendi ken-
dilerine yemek yemelerinin giiclesmesidir. Yut-
ma gligliigl, kas sertligi nedeni ile catal, kagik
veya bigagin tutulamamasi, el ve kollarda titre-
me yardimsiz yemek yemeyi zorlastirmaktadir.
Bu nedenle, yasl kisilerin yaninda bakicinin bu-
lunmas1 yemek yeme ile ilgili sorunlarin azalma-
sina yardime1 olmaktadir (5).

Parkinson hastalarinda 6ncelikle protein ve ener-
ji alim1 azalmakta, besin aliminin ve semptomla-
rin ilerlemesi ile mikro besin dgelerinin yetersiz-
ligi de ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastalarda demir,
¢inko, vitamin A, vitamin E alimi azalmaktadir.
Oysa artan oksidatif strese bagli olarak mikro
besin dgelerine olan gereksinme yiikselmektedir
(14). Bu noktada diyetisyen kontroliinde ayritil
besin aliminin gézlemlenmesi ve gerekli miida-
halelerin erken donemde yapilmasi dnem tasi-
maktadir (5).

Bunlara ek olarak, omega-3 yag asitlerinin mer-
kezi sinir sistemindeki gorevleri bilissel sorun-
lar, depresyon iizerindeki yararli etkileri ile te-
davide etkili olabilecegi belirtilmektedir. Ayrica
omega-3 yag asitlerinin dopaminerjik sistem ve
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norotransmitter sentezindeki gorevleri dopamin
diizeylerini arttirarak Parkinson hastaligi duru-
munda da tedavi edici etkiler gosterebilecegi dii-
stiniilmektedir (47).

Levodopa Kullanan Hastalar icin Beslenme
Onerileri

Kullanilan ilaglar dopamin hiicrelerinin hasarimi
azaltmamakta, sadece beyinde dopaminin gore-
vini taklit etmektedirler. Dopamin kan beyin ba-
riyerini gecemedigi i¢in dopaminin 6n maddesi
olan levodopa (L-dopa) en sik kullanilan ilag
olmaktadir. L-dopa dekarboksilaz enzimi ile do-
pamine doniismektedir (8).

Gastrik bosalmadaki gecikme nedeni ile, L-dopa
gastrik mukozada dopa dekarboksilaza daha
uzun siire maruz kalmakta ve bu ilacin barsak-
lardan emilimini azaltmakta, kandaki degerini
diisiirmekte ve ilacin beyine iletimini ve biyoya-
rarliliginin azalmasina neden olmaktadir. Gastrik
islev bozuklugunun beslenme ile kontrol altinda
tutulmasi levodopanin daha iyi emilimi ve dozun
azaltilmasi gibi yararlar saglamaktadir. Gastrik
bosalma siiresi 6glinlerin makro besin dgesi ige-
rikleri ile de ilgilidir. Ornegin yag ve posa igerigi
yiiksek 6glinler mide bosalmasini geciktirmekte-
dir (5).

Beslenme ile alinan nétral aminoasitler ve L-dopa
ince barsaklardan ve kan beyin bariyerinden ak-
tif transport ile geciste yarisa girmektedirler. Bu
yarig sonucunda hastaliga karsi yetersiz klinik
yarar saglanmaktadir. Bu nedenle ila¢ kullanan
hastalarda protein alimi1 goézden gegirilmelidir.
Parkinson hastaliginin baslangicinda toplam
enerjinin %15’ini igeren normal protein alimi
onerilirken, hastaligin ileri safthasinda protein
aliminin kisitlanmasi ve enerjinin %10 unun pro-
teinlerden karsilanmasi onerilmektedir. Bu kisit-
lamanin 6zellikle mide bosalma hiz1 yavaslayan
hastalarda, kahvalti ve 6gle 6giiniinde yapilmasi,
aksam 6giiniinde yliksek protein igeren 6giinlerin

tilketimi Onerilmektedir (48). Hastaligin ilerle-
yen donemlerinde diisiik proteinli tirtinlerin kul-
lanim1 6nerilmektedir. Malniitrisyon durumunda
veya malniitrisyon riskinde enerji igerigi yiiksek,
protein igerigi diisiik oral beslenme desteklerine
basvurulmalidir (5). Fakat diisiik protein aliminin
uzun siire devam etmesi sonucunda agirlik kaybi
ve kalsiyum, demir, fosfor, riboflavin, niasin gibi
bazi besin dgelerinin eksiklikleri ortaya ¢ikmak-
tadir. Bu nedenle kisitlama yaparken hastalarin
besin alimi takibi 6nem tasimaktadir (49).

Diyetin karbonhidrat iceriginin yiiksek olmasi
instilin sekresyonunun artmasini saglayarak not-
ral aminoasitler azalmakta boylece levodopa kan
beyin bariyerinden daha fazla ge¢mektedir. Bu
nedenle beslenmede karbonhidrat/protein orani-
nin 5/1 veya 7/1 olmasi ayrica 0.8 g/kg protein
alimi1 onerilmektedir (8).

Pridoksin de L-dopa ile etkilesime giren diger bir
etmenidir. Pridoksin, dekarboksilaz enzimini art-
tirmakta bu nedenle B, ’nin agir1 alim1 lavodopa-
nin periferde metabolize olmasina neden olarak
merkezi sinir sistemine ulagmasini engelleyebil-
mektedir (8).

Levodopa yemeklerden en az yarim saat Once
almmalidir, boylece besinlerle olan etkilesimi-
nin en aza indirilmesi hedeflenmektedir. Sadece
ilaca yeni basladiginda bulant1 ve kusmanin 6n-
lenmesi i¢in ilacin yemeklerle beraber alinmasi
onerilebilir. Heniiz yaygin bir uygulama olma-
makla birlikte levodopanin C vitamini ile bera-
ber alinmasi1 bdylece emiliminin artabilecegi be-
lirtilmektedir (8).

Parkinson hastalarinda levodopa tedavisi hiper-
homosisteinemi riskini arttirmaktadir. Hiper-
homosisteinemi de demans, depresyon, islevsel
fonksiyonlarda yavaslama gibi sorunlar1 arttir-
maktadir. Parkinson hastalarinda levodopanin
metilasyonu Kasetol O-metiltransferaz (COMT)
enzimi ile gerceklesmektedir. COMT, S-ade-
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nosilmetionini metil dondrii olarak kullanarak S-
adenosilhomosistein diizeylerinin yiikselmesine
neden olmaktadir. S-adenosilhomosistein de ko-
layca homosistine doniismekte ve bu homosiste-
in diizeylerinin yiikselmesine neden olmaktadir.
L-dopa ile tedavi edilen hastalarda hiperhomo-
sisteinemi durumunda folat, B, ve B , verilmesi
demans, inme ve kalp hastaliklari riskini azalta-
bilir (50).

SONUC VE ONERILER

Parkinson hastalarinda agirlik kayb1 veya agirlik
artisinin engellenebilmesi i¢in yeterli ve dengeli
beslenme planinin uygulanmasi onerilmektedir.
Bu nedenle de diyetisyen tarafindan ayrintili
beslenme Oykiisiiniin, antropometrik Sl¢iimlerin
alinmasi, biyokimyasal testlerin gozden geci-
rilmesi 6nem tagimaktadir. Disfaji durumunda
yapist homojen dagilan, kivamli besinlerin ve-
rilmesi ile yeterli enerjinin saglanmasi ve mal-
hedeflenmektedir.
Yeterli s1v1 ve posa alimi saglanarak konstipas-

niitrisyonun  engellenmesi
yonun engellenmesi ise beslenme ile ilgili temel
hedeflerden bir digeridir. ilag kullanimi duru-
munda ise proteinlerin uygun dagilimi ile ilacin
emilimi ile ilgili sorunlarin 6nlenmesi gereklidir.
Bu nedenle gerekli oldugu durumlarda hastala-
ra beslenme egitimleri ile diisiikk protein igeren
besinlerle ilgili egitimler verilmesi boylece 6giin
aralarinda protein aliminin kisitlanmasi yararl
olabilir. Hastaligin ilerlemesi ve oral beslenme
desteginin yetersiz kaldig1 durumlarda ise perkii-
tan endoskopik gastrostomi ile beslenme yoluna
basvurulmalidir.

Cikar catismasi/Conflict of interest: Yazarlar ya da yazi ile
ilgili bildirilen herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.
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