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Yash niifusun giin gegtik¢e artmasi, Alzheimer ve Parkinson gibi ndrodejene-
ratif hastaliklarin yayginligini arttirmaktadir. Yasla iliskili nérodejeneratif hasta-
liklarin 6ntine gegebilecek, yaslanma siirecini geciktirecek, saglikli ve aktif yas-

lanmay1 saglayacak stratejiler gelistirmek temel hedeflerden biri haline gelmistir.
Gliniimiizde ndrodejeneratif hastaliklarin kesin tedavileri bulunmamaktadir-?.

Saglikl1 bir diyet, biyolojik islevleri koruyabilen ve hastalik gelisimini onle-
yebilen biyoaktif besin kaynaklar:1 olarak farkli gida tiirlerini hesaba katsa da,
farkli gida isleme ve pisirme yontemlerinin katkis1 genellikle yeterince dikkate
alinmaz. Ham maddelerin teknik manipiilasyonu, endiistriyel isleme, depolama
ve pisirme yontemleri, gidanin orijinal i¢erigini degistirebilir. Bu sadece saglikli
yasam kaybina katkida bulunmaz, ayn1 zamanda toksinlerin olusumuna da (ge-
lismis glikasyon son triinleri dahil) neden olabilir (AGES) ©.

Norodejeneratif hastaliklarin ilerlemesini 6nlemek, geciktirmek veya dur-
durmak i¢in beslenme yaklagimi umut verici bir strateji olarak kabul edilir ve bu
nedenle genis capta arastirilmigtir®>.

Enerji Durumu, Besinler ve Beyin

Enerji durumu, hormonlar ve biiyiime faktorleri tarafindan kontrol edilen
enerji alimiyla ilgilidir. Viicudun enerji durumu, mitokondriyal enerji meta-
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bolizmasi, norotrofik faktor genlerinin diizenlenmesi ve sinaptik esneklik gibi
akal saglig ile iliskili epigenetik olaylar1 diizenler® Alzheimer Hastaligrnda beta
amiloid(Ab) birikimi, mitokondriyal disfonksiyon ve bunun sonucunda enerji
metabolizmasinda bozulmaya yol agan bozulmus mitokondriyal biyogenez ile
iligkilidir™.

Epidemiyolojik ¢caligmalar asir1 enerji alimi ve obezitenin Parkinson Hastali-
g1 gelisimi i¢in risk faktorii oldugunu gostermistir.

Karbohidratlar

Glikoz, muhtemelen kolinerjik sistem yoluyla, hafizanin diizenlenmesine ve
6grenme olusum siireglerine kismen katilir®.

Yetersiz kan sekeri regiilasyonu, azalmis ezberleme gostermistir; 6rnegin orta
derecede hipoglisemi, genel bilissel islev bozukluklarina neden olur®.

Diabetes mellituslu bireylerin, saglikli meslektaslarina kiyasla daha az hafiza,
dikkat ve diger bilissel alanlara sahip oldugu agiklanir, burada yiiksek insiilin
seviyeleri muhtemelen bu korelasyonda rol oynar'?. Insiilinin, kismen néronal
biiylime ve hayatta kalmaya katilimin yani sira noroprotektif bir etkisi oldugu
ve ayrica uzun siireli bellekte yer alan gen ifadesinde diizenleyici bir rolii oldugu
gosterilmigtir™?.

Beyin glikoz diizensizligi ile AH'nin patogenezi arasinda bir baglant1 ortaya
¢ikarilmistir. Hastaligin baslangicindan 6nceki donemde bile hiperfosforile tau
ve Ab agregasyonunun daha yogun oldugu beyin bélgelerinde 6nemli bir glukoz
konsantrasyonu bulundu?.

Glisemik indeksi ve glisemik yiikii yiiksek karbonhidratlarin tiiketiminin
Parkinson Hastalig1 riskini azaltmasi beklenmektedir. Bu etkiyi insiilinin dopa-
min transporter mRNA diizeylerini yiikseltmesi ve boylece beyindeki dopamin
diizeylerinin yiikselmesi ile yerine getirebilmektedir.

Proteinler ve Aminoasitler

Amino asitler (AA) ve tiirevleri, merkezi sinir sisteminin yeterli isleyisi i¢in
gereklidir. Diyette yetersiz protein alimi, psikososyal davranisi ve patolojileri
etkileyebilecek serebral monoaminerjik fonksiyonda degisiklik gibi beyin ra-
hatsizliklarina yol agar®®. Goriiniige gore 2 beyin yapist bu eksiklige daha du-
yarlidir: hipokampus ve korteks". Biiytik n6tr AA'lar, 6zellikle de serotonin ve
katekolaminlerin sentezinde yer alan ana substrat olan triptofanuyku ve davra-
nis siireglerinde diizenleyici bir rol oynarlar.””Bazi deneysel veriler, diyetle ali-
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nan triptofan tedariki yoluyla serotoninin seviyelerini artirarak hipokampustaki
AD birikimine karg1 koruyucu bir rol oynadigini gostermektedir®-

Glutamaterjik néronlar 6grenme ve hafizaya katilimlari ile taninirlar, AHda
belirgin sekilde etkilenirler, burada uyarici bir nérotransmiter olan glutamatin
sinaptik seviyeleri Ab kiimelenmesinden dolay: etkilenebilir"”-

L-karnitinden tiretilen asetil-L-karnitin (ALC), asetilkolin tretimini ve ve-
rilmesini uyarabilir. Insan dig1 caligmalarda, ALC’nin beyin sinaptik fonksiyo-
nunu artirdigy, boylece yaslanma kogullarinda hafizay1 ve 6grenme kapasitesini
gelistirdigi bulunmugtur®®

Sisteinin tiirevi olan N-asetilsistein (NAC), en 6nemli endojen antioksidan
olan glutatyonun énciisiidiir"- Hayvan modellerinde, NACnin antioksidan ak-
tivitesi, oksidatif siiregleri 6nleyerek yararli etkisi gosterilmigtir@®2.

Lipidler ve Yag Asitleri

Noronal kaybi ve biligsel gerilemeyi 6nlemek i¢in potansiyel PUFA (poliansatii-
re yag asidi) diyet miidahalesi, PUFAlarin sinir aglar1 i¢inde sinaptik vezikiil fiizyo-
nu ve norotransmiter iletisimi i¢in gerekli olan zar akigkanligini koruyan néronal
hiicre zarlarinin kritik bilesenleri olduguna dair kanitlardan kaynaklanmaktadur.

Cok sayida deneysel, epidemiyolojik ve klinik ¢aligmalarin sonuglari, fosfoli-
pidlerde bulunan yag asitlerinin (omega-3 veya omega-6) tiiriiniin biiyiik 6l¢tide
diyetin yag asidi bilesimine bagh oldugunu gostermistir®?:

Esas olarak omega-3, doksaheksanoik asit (DHA) ve eikosapentaenoik asit
(EPA) igeren n-3 uzun zincirli PUFAlar (n-3 LCPUFAlar), noéronal membran
uyarilabilirligini diizenler ve saglikli deneklerde noronal iletim kapasitesini ge-
listirerek 6grenme ve hafizay1 giiglendirir®- DHA ayni zamanda duygudurum
ve duygusal durum, lokomotor ve kesif aktiviteleri ve biligsel islevlerle de ilgi-
lidir®. Ek olarak, n-3 LCPUFAlar ; sitokinlerin ve kemokin ekspresyonunun
diizenlenmesi, prostaglandinlerin ve eikosanoidlerin azalmasi ve indiiksiyon yo-
luyla immiin sistem diizeyinde bir¢ok farkli sekilde hareket ederek enflamatuar
stirecleri modiile eder®*229),

Cok sayida gozlemsel galigma, baliklarin diyetle alinmasi ve n-3 LCPUFA ile
AH dahil olmak iizere daha diisitk demans riski arasinda olast bir iliskiyi vurgu-
lamigtir@7:28:29),

Ote yandan, AH hastalarinda biligsel iyilesme tizerinde PUFAslarin klinik ya-

rarlarinin sinirli oldugunu veya hi¢ olmadigini bulan ¢alismalarin da bildirildigi
vurgulanmalidir®® 3V,
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Cesitli galismalar AH>nin patogenezinde diger lipidlerin dolayli etkisi {ize-
rinde durmaktadir. Kolesteroliin beyin hiicresi zarlarinda nérotransmisyon ve
sinaptogenezde dnemli bir islevi olmasina ragmen, néronal dokulardaki Ab olu-
sumunda yiiksek seviyelerde bulunmustur ve bu hastalig1 gelistirme riski olan
vaskiiler demans yoluyla AH>ye baglanabilir®**» Buna karsilik, demansi olma-
yan yasl bireylerde yiiksek toplam ve yiiksek diisiik yogunluklu lipoprotein ko-
lesterol (LDL), daha iyi hafiza ve biligsel performans ile iliskilendirilmistir®*.
Ote yandan, trigliseridler, Kan-beyin bariyeri boyunca leptinin azalan taginma-
styla iliskilendirilmistir. Bu hormonun hipokampus iizerinde etkisi vardir ve
hafizay1 ve 6grenme siirecini olumlu etkiledigi diisiinilmektedir; leptin ayrica,
AH>da bile kognisyon iizerinde olumlu etkileri olan grelin ve insiilin taginmasi-
n1 artirir®. Ayrica, biligsel olarak saglikli bireylerde, yetiskin yillarinda ytiksek
seviyelerde trigliseritlerin, ndropatolojinin gelisimini 2 yil sonra 6nleyebilecegi
gozlendi®.

Yag icerigi yiiksek diyetlerin titketimi sonucu lipid peroksidasyonu ile oksijen
radikallerinin artmasi ve bdylece Parkinson riskinin yiikselmesi beklenmekte-
dir. Doymamis yag asitleri ise noral hiicrelerin ve beyin islevlerinin devamini
saglayarak norodejenerasyonu 6nlemektedir.

Vitaminler

Vitaminler giiglii antioksidanlardir. Beynin oksidatif stres hasarina ozellik-
le duyarli olmas: nedeniyle saglikli bilisi siirdiirme ve biligsel gerilemeyi 6nle-
medeki potansiyelleri belirgindir. Beyin, viicut titketiminin% 20’sini olusturan
onemli bir oksijen metabolize edicisidir ve nispeten zayif koruyucu antioksidan
mekanizmalara sahiptir. Beyindeki serbest radikallerle zenginlestirilmis bir or-
tam, demansi siddetlendirerek bilissel yeteneklerdeki ilerleyen diisiise katkida
bulunur. Antioksidanlar substantia nigrada lipid peroksidasyonunu azaltarak
hiicreleri oksidatif hasardan koruma 6zelligi gosterebilmekte boylece Parkinson
hastalig1 riskinden korumaktadirlar.

Askorbik Asit(Vitamin C)

C vitamini, bitki kaynakli gidalarin antioksidan aktivitesini ifade etmek i¢in
“altin standart” olarak kabul edilen iyi bilinen bir antioksidandir. Ayrica, C vi-
tamininin dopaminerjik, glutamaterjik ve GABAerjik ve kolinerjik noronlarin
bir ndromodiilatorii olabilecegi 6ne siiriilmistiir. C vitamini, insan viicudunun
hiicre dis1 sivisinda suda ¢oziinen en 6nemli antioksidan olarak kabul edilir.
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Aragtirma kanitlari, nérodejeneratif hastaliklarda C vitamininin potansiyel
koruyucu islevini gostermistir®>”. Baz1 ¢aligmalar biligsel performans i¢in C
vitamininin 6nemini kegfetti. Ek olarak, Calabrese ve ark. askorbik asidin re-
doks durumunu yeniden ayarlayarak ve 1s1 ok proteinlerini devre dis1 birakarak
norodejenerasyona karsi koruyabilecegini gostermistir.

Vitamin E (alfa-tokoferol)

E Vitamini, serbest radikal temizleyici olarak hiicre zarlari ile etkilesime gire-
bilen, serbest radikal ireten zincir reaksiyonlarina miidahale eden, bitki kaynakli
yagda ¢oziiniir bir bilesiktir. Behl vd. -tocopherol (vitamin E) ve 17-estradiol’iin
oksidatif strese kars1 noroprotektif etkileri oldugunu ve AH’nin ilerlemesini in-
hibe edebilecegini one siirdii®®. Morris vd. de yiiksek dozda E vitamininin AH
gelisme riskini azaltabilecegini klinik bir ¢alisma ile gostermistir®. Baz1 ¢alis-
malar, daha yiiksek bir diyetle E vitamini aliminin insanlar1 Parkinson Hasta-
lig1(PH) gelisimine kars1 koruyabilecegini ileri siirdii. Son olarak, Bromley ve
ark. E vitamini eksikliginin nérodejenerasyonun ilerlemesi ile iligkili oldugunu
bildirmiglerdir“"-

Vitamin B

B vitaminleri, diger temel besin maddelerinin antioksidan-anti-enflamatuar
sistemde eylemlerini gergeklestirmesi i¢in gerekli olan koenzimler gorevi goren
temel ve temel mikro besin maddeleridir. Goriiniise gore saglikli olan yasl in-
sanlarin neredeyse% 50’sinde yiiksek kan homosistein (protein metabolizma-
sindan olusan bir aminoasit olan) seviyeleri vardir. Deneysel sonuglar, kandaki
yiitksek homosistein konsantrasyonunun, kan damarlarinin igini kaplayan kan
hiicrelerini (endotel) yok ettigini, tromboz olusumunu tegvik ettigini ve LDL ko-
lesterol seviyesini yiikselttigini gostermistir, bu faktorler ateroskleroz gelisimine
ve kardiyovaskiiler hastaliklara yol agmaktadir. Son ¢alismalar, yiiksek koleste-
roliin beyin hiicreleri i¢in zararlh etkilerini gostermistir. Ayrica vaskiiler demans
ve Alzheimer hastaligi olan hastalar da siklikla yiiksek homosistein diizeyi ol-
dugu da gosterilmistir. Cesitli ¢aligmalar, folik asit (B9 vitamini), B6 vitamini ve
B12 vitamininin secici uygulamalarinin homosistein diizeylerini ve dolayisiyla
beyinde dolagim problemleri riskini azalttigini gostermistir®+.

Hem epidemiyolojik hem de klinik ¢alismalar, diisitk homosistein seviyele-
rinin ve yeterli miktarda B6, B9 ve B12 vitaminlerinin Alzheimer demans: ge-
listirme riskinin daha diisiik oldugunu ve B kompleks vitaminleri ile takviyenin
homosistein degerlerini diisiirdiigiinii ve Alzheimer hastalig: riskini azaltabile-
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cegini gostermistir. Ek olarak, artan B12 vitamini seviyesi, Alzheimer Hastali-
grna yakalanma riskini 6nemli 6l¢tide azaltmigtir®*?. Homosistein diizeyinin
artmasi, Parkinson hastalarinda norotoksik etkisiyle dopaminerjik hiicrelerin
olimiine neden olmaktadir . Demans veya Parkinson hastasi olmayan 5289 55
yas Ustii kisi ile yiiriitiilen yaklagik 10 yil siiren izlemsel arastirmada B6 alimu ile
Parkinson hastalig1 riskinin azaldig1 belirlenmistir. Fakat bu ¢aligmada folat ve
B12 alimi ile Parkinson hastalig1 riski arasinda ise anlamli bir iligki belirleneme-
mistir®),

Vitamin D

D vitamini reseptorleri beynin birkag énemli bolgesinde kesfedildi. Ote yan-
dan, beyinde kalsitrioliin (D3 vitamininin aktif formu) lokal sentezini uyaran
enzimlerin bulundugu gosterilmistir..D vitamininin, hipokampustaki sinaptik
fonksiyonlarin iyilesmesi ile yash sicanlarda biligsel bozulmay1 6nledigi goste-
rilmistir?. Birkag prospektif ¢alismada, yash hastalarda digiik D vitamini se-
viyeleri, artmus biligsel bozukluk riski ile iligkilendirilmistir“4". Kesitsel ¢alis-
malar, dolagimdaki diisiik D vitamini seviyelerinin, bunama ile birlikte AH veya
AH ile iligkili oldugunu da gostermistir®***. Bazi vitamin tiirleri (6rnegin, E
vitamini, askorbik asit ve beta-karoten) iyi bilinen antioksidanlardir. Kanitla-
rin kan-beyin bariyerini (KBB) ge¢mediklerini ve Santral Sinir Sistemi ve iliskili
noronal yapilara dogrudan erisemediklerini gostermesine ragmen, bazi raporlar
KBB'ni kiigiik miktarlarda gectiklerini ve oksidatif mikro ortami dengelemeye
yardimci olduklarini gostermigtir®.

Karotenoidler

Karotenoidler, bitkiler ve algler, gesitli bakteri ve mantarlar tarafindan treti-
len dogal olarak olusan organik bilesiklerdir®". Antioksidan aktivitelerinin yani
sira, karotenoidler ayrica hiicre dongiistiniin modiilasyonunu, apoptozu, hiicre
farklilagmasini®? bagisiklik sisteminin gii¢clendirilmesini, hiicre sinyal yollarinin
diizenlenmesini, bityiime faktorlerinin ve adezyon molekiillerinin desteklenme-
sini kolaylastirir®*¥. Karotenoidler, zar1 oksidatif stresten korumak igin hiicre
icinde bulunan oldukga lipofilik molekiillerdir®>.

Karotenoidlerin AH ve demans patofizyolojisi tizerindeki etkisi genis ¢apta
incelenmistir®®- Karotenoidler oksidatif stresi baskilayarak, amiloid peptid tire-
timini azaltarak ve proinflamatuar sitokinleri inhibe ederek hastaligin ilerleme-
sini geciktirir®”.
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Beta-karotenler (A vitamini) gii¢lii antioksidan aktiviteye sahiptir ve 6zel-
likle noronlar gibi lipit bakimindan zengin dokularda antioksidan koruma sag-
lar. Diyette yeterli miktarda beta-karoten alimmin AH ve diger iliskili demans
insidansini azalttig: bildirilmistir. Ayrica, beta-karotenler mitokondriyal islevi
iyilestirir ve son ¢aligmalar, mitokondriyi nérodejenerasyon igin olasi terapotik
hedefler olarak gosterdi. Bu iki faktor goz oniine alindiginda, beta-karotenlerin
norodejenerasyona karsi koruyucu olarak kullanilmas: 6nerilmektedir®®.

Safran ekstresi (Crocus sativus), krosin, noronlari, anti-enflamatuar veya an-
tioksidan etkileri ile nérodejeneratif siireglere kars: koruyabilir. Baz1 ¢aligmalar,
krosinin antioksidan enzimleri aktive ettigini ve hipokampustaki oksidatif stresi
azalttigini gostermistir. Diger ¢alismalar, krosinin AH gibi hafiza bozukluguyla
iligkili nérodejenerasyona kars: antioksidan etkilerini gostermistir®?.

Flavonoidler

Flavonoidler en ¢ok ¢alisilan polifenol grubudur. Bunlar otlar, meyveler, seb-
zeler ve sifali bitkilerde bulunur. Antioksidan, antimutajenik, antiinflamatuvar
ve antikarsinojenik 6zellikleri ile taninirlar®. Bir¢ok ¢alisma, flavonoidlerin tu-
runcgillerden®%?), saraptan®, yesil caydan®. ve kakaodan®-beyindeki faydali
roliinii ortaya ¢ikarmustir. Bazi ¢aligmalar, flavonoidlerin AH i¢in potansiyel te-
rap6tik ajanlar olarak kullanilmasini 6nermektedir®® ve flavonoidlerin, amiloid
protein iretimini bozarak, sekretazi aktive ederek (ADAM10) ve beta sekretazi
inhibe ederek (BACE-1) AH benzeri patofizyolojinin ve ilgili nérodejeneratif
hastaliklarin gelisimini yavaglattig1 gosterilmistir®”.

Bazi galigmalar, zeytinyaginin prostaglandin G / H sentaz yolu yoluyla sigan
makrofajlarinda oksidatif stresi ve aragidonik asit tiretimini azalttigini1 goster-
mistir. Daha sonra Moreno ve ark. zeytinyaginin tirozol ve -sitosterol gibi bazi
kiigiik bilesenlerinin makrofajlarda serbest radikal tiretimini azalttig1 sonucuna
varmistir. Bu sonuglar, ndrodejenerasyon yonetimi igin olasi bir terapotik he-
defin belirlenmesine yardimeci olmustur. Ek olarak, genellikle zeytinyag: baki-
mindan zengin olan Akdeniz diyetinin daha diigitk nérodejenerasyon insidansi
ile iligkili oldugunu bildirmislerdir®®*®. Diger ¢aligmalar, yesil ¢ayin antioksidan
ozelliklerinden dolayi sitotoksisiteyi 6nledigini gostermistir. Daha sonra, diger
caligmalar yesil ¢ayin dopaminerjik néronlarda norodejenerasyonu onledigini
dogruladi. Mandel vd. Yesil cayin serbest radikal temizleyici aktivitesini ve gesitli
hiicre i¢i yollara katilimini dogrulamis ve ndrodejenerasyon tedavisinde terapo-
tik roliine isaret etmistir.. Bu arastirma dizisinin ardindan, yesil ¢ay tiiketiminin
noronlar1 oksidatif stres hasarindan koruyabilecegi 6ne stiriilityor®®.
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1973’te Smiral ve ark. daha ¢ok kurkumin olarak bilinen diferuloilmetanin
antiinflamatuvar aktiviteye sahip oldugunu bildirdi. Daha sonra, kurkuminin
anti-enflamatuar aktivitesi ve giiclii antioksidan etkisi ¢ok sayida farmakolojik
calismada dogrulanmistir™ 77 73 Aslinda, yitksek plazma konsantrasyonla-
rinda, kurkumin etkili bir sekilde hidroksil ve siiperoksit radikallerini temiz-
ler. Diger ¢aligmalar, kurkuminin noérodejenerasyonda, 6rnegin hem PH hem
de AHda yararli terapétik etkilere sahip oldugunu gostermistir. Ek olarak, kur-
kuminin AHdeki oksidatif hasar1 doza bagl bir sekilde azalttig1 bildirilmistir.
Ancak norodejenerasyon tedavisinde Kurkuminin terapotik roliinii kesin olarak
belirlemek i¢in klinik deneyler yapmak gereklidir®.

Organosiilfiir Bilesikleri

Bu bilesikler ¢ogunlukla sogan, sarimsak ve Cin frenk sogani gibi sebze tiir-
lerinde bulunur. Anti-apoptotik, antioksidan ve anti-inflamatuar etkileri yoluyla
noroinflamasyon dahil olmak tizere oksidatif stresle ve yasla iliskili hastaliklar-
la savagtyor gibi goriinmektedirler”. Cesitli bibliyografik referanslar, sarimsak
6ziiniin ve ana bilesenlerinin giiglii bir antioksidan aktiviteye sahip oldugunu
gostermigtir. Chul vd. 7). sarimsaktan izole edilen tiakremononun p38’in akti-
vasyonunu inhibe ettigini ve substantia nigranin bozulmasina kars1 korudugunu
bildirmistir. Mbyirukira vd. sarimsak oziitiiniin PC12 hiicrelerinin apoptozunu
inhibe ettigini ve beyin fonksiyonunu iyilestirdigini gostermistir™.

Diger Antioksidan Ajanlar

Farmakolojik olarak antioksidanlar olarak islev goren baska bilesikler de var-
dir. Selenyum, koenzim Q10, melatonin, alfa-lipoik asit, Szeto Schiller peptid-31
ve Ostrojenler bu diger bilesiklerden bazilaridir®®. Bu ajanlarin ¢ogu, ilaglar
(farmasotik formiilasyonlar ve cihazlar) olarak uygulanabilir ve oksidatif ortami
modifiye edebilir. In vivo, bu ajanlar erken gelisimi 6nlemek i¢in yararl olabilir

veya en azindan devam eden norodejenerasyonun tedavisine yardimei olur(®47¢),

Akdeniz Diyeti ve Diger Diyetler

Akdeniz tarz1 bir diyet (MeD1i) demansa karsi korunmaya yardimei olabilir.
Diisiik-orta diizeyde balik, kiitmes hayvanlari, kirmizi et ve sarap tiiketimi ile
birlikte en yiiksek sebze, meyve, bakliyat, patates, tam tahil ve findik alimina
dayanmaktadir. Zeytinyagi, doymamis yag asitlerinin ana kaynagidir.

Son zamanlarda yapilan birka¢ popiilasyon galigmasinda, Akdeniz diyeti,
daha yavas biligsel diisiis, azalmis AH riski, hafif biligsel bozukluktan (MCI)
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AH’na gecis ve AH’l1 hastalarda azalmis mortalite ile iligkilendirilmistir?””®. Ek
olarak, bu popiilasyon ¢aligmalarinin sonuglari, MeDi’ye bagliligin azalmis bilis-
sel gerileme riski, MCI, AD ve MCI'dan AH'na ilerleme riski ile iliskili oldugunu
gosteren sistematik incelemeler ve meta analizlerle dogrulandi” % Ek olarak,
FINGER ¢aligsmasi, MeDi, egzersiz, sosyallesme, bilgisayar oyunlar1 ve kardiyo-
vaskiiler risk faktorlerinin tedavisinin bir kombinasyonunu kullanan yash kisi-
lerde yavas biligsel diistis oldugunu buldu®. 6.5 yillik takip siiresine sahip yeni
bir Randomize Kontrol Denemesinde (RCT), sizma zeytinyag: veya findik da
dahil olmak tizere gelistirilmis bir MeDi ile beslenme miidahalesi, bilisi gelis-
tiriyor gibi goriinityordu®. Bu kanit, daha yiiksek tekli doymamis yag asitleri
(MUFA), n-3 goklu doymamus yag asitleri, balik, meyve ve sebzelerden yiiksek
antioksidan seviyeleri ve diisiik ila orta diizeylerde alkol titketimi ile karakterize
bir MeDi'ye dayali bir beslenme modelinin AH ve bunamaya kars1 koruyucu
bir etkiye sahip oldugunu dogrulamaktadir.”’Bu ¢aligmalar, etkinligi cogunlukla
sizma zeytinyagina bagladi. Zeytin polifenolleri ayrica amiloid-beta kiimelen-
mesine miidahale eder ve epigenetik modifikasyonlar tiretir®®.

Norodejeneratif hastaliklarin 6nlenmesi hususunda umut veren bir diger di-
yet tipi, karbonhidrat bakimindan diisiik, yag ve nispeten protein bakimindan
zengin olan ketojenik diyettir. Bircok ¢calismada, bu beslenme bi¢iminin hem Al-
zheimer hem de Parkinson Hastaligr'nda inflamasyonu azalttig1, oksidatif stresi
onledigi ve hiicre 6liimiinii sinirladig1 gosterilmistir. Beynin yenilenme yetene-
ginde en 6nemli faktorlerinden biri, BDNF (Beyin Kokenli Norotrofik Faktor)
olarak adlandirilan bir biiytime faktoriidiir. BDNF’nin noérogenezi uyardigi ve
kalori kisitlamasina gidildiginde de BDNF miktarinin arttig1 gosterilmigtir.®
Ketojenik diyette oldugu gibi kalorik kisitlama da, oksidatif stresi ve inflamas-
yonu azaltmaktadir, hiicre 6liimiinii 6nlemektedir. Norodejeneratif hastalarda
yari-ketojenik diyetler uygulanarak bu hastaliklarin progresyonunun durduru-
labildigi one siiriilmektedir®.

Literatiirde pek ¢ok hastalik grubunda protektif mekanizmalar1 oldugu iddia
edilen bir diger beslenme sekli ise “intermittent fasting”tir (aralikli orug ya da
aralikli aglik). Aralikli aglik giinitin bir 6glintini atlamak, gece aglik siiresini 12
ila 20 saat arasinda herhangi bir siireye uzatmayi ifade etmektedir®®. Bircok ¢a-
lismada, aralikli agligin, motor koordinasyonda ve 6grenmede iyilesmeyi, oksi-
datif streste azalmayi sagladig1 gosterilmistir. Bu sebeple aralikli agligin, beynin
saglikli yaglanmasina katkida bulunup, genellikle yaslanmanin normal bir par-
cas1 olarak kabul edilen biligsel diistisii azaltabilecegine dair ¢aligmalar bulun-
maktadir® #). Kronik noroinflamasyon, norodejeneratif hastaliklar ile giderek
artan oranda iligkilendirilmektedir. Bir ¢aliymada, sicanlarda noéroinflamasyon
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belirteglerinde aralikli aghigin rolii incelenmis ve bu diyet yaklasiminin gen eks-
presyonunu degistirdigi bulunmustur. Bu durum, aralikli agligin, néroinflamas-
yonla iligkili hastaliklar i¢in yararli bir rolii olabilecegini diistindiirmektedir®®.

ALZHEIMER HASTALIGI TEDAVISINDE GENEL
BESLENME ONERILERI

Tedavi yonetimindeki ana endiselerden biri, farkli faktorlere bagli olarak agir1
kilo kaybidir. Bu faktorlerden bazilari biligsel, davranigsal ve motor bozukluklar;
medial ve temporal lob atrofisi ve koku ve tat alma bozuklugu olabilir. Ayrica,
ilacin yan etkileri, sosyal faktorler ve farkli komorbiditeler ikincil faktorlerdir.
Tiim bu faktorler, yemeyi unutkanlik, yemeyi reddetme, enerji harcamasinin
artmasi ve istahsizlik ile iliskilidir. AH ve diger demans prevalans: ve indeksi-
nin genetik ve ¢evresel onciillerle baglantisini degerlendiren bityiik niifus tabanlt
aragtirma “The Cache Country Study’ veri sonuglarinda, E vitamini ve C vitami-
ni igeren multivitamin kullananlarda AH riskinin belirgin 6lgiide diisiik oldugu
bulunmustur. Ancak tek basina E veya C vitamini, multivitamin veya B komplex
vitamin kullaniminin koruyucu etkisine iligkin bir kanit bulunamamustir.Polife-
noller agisindan zengin kaynak olan meyve ve sebzelerin titketimi AH dan koru-
yucu olmakla birlikte baglangicini da geciktirmektedir.

AH’nin farkli asamalar, farkli beslenme stratejileri gerektiren beslenme du-
rumuyla ilgili farkl 6zellikler sunar.

Hastaligin Evresine Gore Beslenmeyi lyilestirme
Olanaklar

Baslangig Evresi: Tat duyusunun azalmasi ve susuzluk esiginin kaybi gida ve
su alimini olumsuz etkiler.
Oneriler: Bitki ve baharatlarin kullanim1 yemek yeme zevkini artirabilir.

« Kisi, kiigiik gorevlerle bile yemek hazirlamaya katilabilirse bundan yarar-
lanabilir.

o Su alimini tegvik etmek 6nemlidir.

 Bir yemek giinliigiiniin kullanilmasi, biligsel bir egitim araci olarak yar-
dimcr olabilir (6rnegin, hastanin, yiyecek tiiriiniin onlara getirebilecegi
bazi anilar da dahil olmak iizere temali notlar1 not alabilecegi bir defter).

» Hastanin etkilesim gruplarina (aile, arkadas veya toplum merkezleri) kati-
limi, hastanin gida alimindaki azalmalardan kaginmasina yardimei olabilir.
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Orta Evre : Ogiinleri unutmak yaygindir; yani hasta yer, ama hemen unutur.
Disfaji daha sik goriiliir.

Oneriler:Unutkanlikla basa ¢ikmak icin giin boyunca ogiinlerin béliinmesi
iyi bir segenek olabilir.

o Zor olsa da unutkanlig1 en aza indirmek veya geciktirmek icin aileyle bir-
likte yemek yemeyi siirdiirmek gok 6nemlidir.

« Disfaji muayenesi ile kivam arttirici ihtiyacinin farkinda olmak ve 6giin-
lerin kivamina dikkat etmek 6nemlidir.

fleri Evre ve Palyatif Bakim: Hastaligin bu asamast ilgisizlik ve toplam bilis-
sel kayip ile karakterizedir. Beslenme, yiiksek bronkoaspirasyon ve asfiksi riski
ile iligkilidir. Hasta genellikle kendi kendine beslenemez. Catal bigak takiminin
islevini unutmak yaygindir ve yemek agzin i¢indeyken, daha sonra ne yapaca-
gin1 bilemez.

Oneriler: .Tyi bir strateji, hastayla agiz hareketlerini simiile ederek birlikte
yemek yemektir. Bu agamada disfaji riski ¢ok yiiksektir ve yemek yerken ozel
dikkat gerektirir.

« Son asamada, sakizli kivamda, daha kivamli sivilar iceren bir diyet diisiin-
mek gerekir.

« Malnutrisyon agisindan yakin takip edilmeli, hiperkalorik besin takviye-
lerinin kullanimini dikkate almak 6nemlidir.

o Bu agamada hasta giivenli yutma agisindan test edilmelidir, bircok kez
perkiitan endoskopik gastrostomi ile beslenme konusunda karar vermek
gerekmektedir.

PARKINSON HASTALIGI TEDAVISINDE GENEL
BESLENME ONERILERI

Tad ve koku duyusundaki degisikliklere bagl istah azalmas: ile birlikte bu-
lanti-kusma da goriilen hastalarda malnutrisyon gelisme riski agisindan dikkatli
olunmalidir.

Parkinson Hastaliginda en sik goriilen gastrointestinal sikayetlerden biri olan
konstipasyon igin giinde 30-35g arasinda posaya ek olarak en az 1500 mL siv1
alimi onerilmektedir. Fiziksel aktivite de barsak hareketlerinin arttirilmasina
ayrica fiziksel islevlerin gelisimine ve yasam kalitesinin artmasina yardimei ol-
maktadur.



238  Norolojik Hastaliklarda Nutrisyon

PHda goriilen tremor, kas sertligi, gastrik islev bozuklugu ve disfaji enerji
aliminda sorunlara yol acarak malnutrisyona sebebiyet verebilir. Siv1 gidalarin
kivaminin arttirilmasi, hazir beslenme soliisyonlarindan faydalanilmas: etkin
yontemlerdir.Parkinson hastalarinda malniitrisyon riskine neden olan etmen-
lerin aragtirilmasi i¢in 117 hasta ile goriisiilmiis ve Mini Nutrisyonel Arastirma
(MNA) uygulanmistir. Malniitrisyon prevelans: %1.71, malniitrisyon riski ise
%19.66 olarak belirlenmistir®). Malniitrisyon durumunun ve riskinin konsti-
pasyon, bulanty, ilgi eksikligi ve depresyon ile arttig1 belirlenmistir.

Levodopa kullanan hastalar icin beslenmede dikkat edilecek hususlar:
Gastrik bogsalmadaki gecikme nedeniyle, L-dopa gastrik mukozada dopa dekar-
boksilaza daha uzun siire maruz kalmakta ve bu ilacin barsaklardan 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 azaltilmas:
gibi yararlar saglamaktadir. Gastrik bogalma siiresi 6giinlerin makro besin 6gesi
icerikleri ile de ilgilidir. Ornegin yag ve posa icerigi yiiksek 6giinler mide bogal-
masini geciktirmektedir®”.

Parkinson Hastalarinin tedavisinde géz 6niinde bulundurulmas: gereken
bir konu; beslenme ile alinan nétral aminoasitler ve L-dopa ince barsaklarda ve
kan-beyin bariyerinden aktif transport ile gegiste yarisa girmektedir ve bu yaris
sonucunda L-dopa tedavisinin etkinligi azalmaktadir. Parkinson Hastaligrnin
baslangicinda toplam enerjinin %15 ini iceren normal protein alimi énerilirken,
hastaligin ileri sathasinda protein kisitlamast ile enerjinin %10’unun proteinden
karsilanmasi 6nerilmektedir. Bu kisitlamanin 6zellikle mide bosalma hiz1 yavas-
layan hastalarda, kahvalt1 ve 6gle 6gliniinde yapilmasi, aksam 6giiniinde yiik-
sek protein igeren 6giinlerin titkketimi 6nerilmektedir®. Karbohidratdan zengin
beslenme ile insiilin sekresyonu artmakta, nétral aminoasitler azalmakta boyle-
ce levodopa kan beyin bariyerinden daha fazla gegmektedir. Bu nedenle 0.8 gr/
kg protein alimi onerilmektedir. Pridoksin de L-dopa ile etkilesime girebilmek-
tedir. Pridoksin, dekarboksilaz enzimini arttirmaktadir. Bu nedenle B6’nin fazla
alinmasi levodopanin periferde metabolize olmasina sebep olur ve merkezi sinir
sistemine ulagmasini engelleyebilir. Levodopanin besinlerle olan etkilesiminin
en aza indirilmesi i¢in yemeklerden en az yarim saat 6nce alinmalidir.Sadece
ilaca yeni bagladiginda bulant1 ve kusmanin 6nlenmesi igin ilacin yemeklerle
beraber alinmasi onerilebilir. Yaygin bir uygulama olmamakla birlikte levodo-
panin C vitamini ile beraber alinmas: durumunda emiliminin artabilecegi be-
lirtilmektedir®?.
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Parkinson hastalarinda levodopa tedavisi hiperhomosisteinemiye sebep
olabilir. Hiperhomosisteinemi de demans, depresyon, islevsel fonksiyonlarda
yavaglama gibi sorunlar1 arttirmaktadir. Parkinson hastalarinda levodopanin
metilasyonu Kagetol O-metiltransferaz (COMT) enzimi ile gerceklesmektedir.
COMT, S-adenosilmetionini metil donérii olarak kullanarak Sadenosilhomo-
sistein diizeylerinin yiikselmesine neden olmaktadir. S-adenosilhomosistein de
kolayca homosistine doniigmekte ve bu homosistein diizeylerinin yiikselmesine
neden olmaktadir. L-dopa alan hastalarda hiperhomosisteinemi gelismesi du-
rumunda folat, B6 ve B12 ile desteklenmesi demans, inme ve kalp hastaliklar1
riskini azaltabilir®?.

OZET

Norodejeneratif hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisinde yeterli ve dengeli
beslenme planinin uygulanmasi, antioksidan 6zelligi olan vitaminler ve mine-
raller ile dogal beslenmenin saglanmasi onerilmektedir. Bu amagla diyetisyen
tarafindan ayrintili beslenme 6ykiisiiniin, antropometrik élgiimlerin alinmasi,
biyokimyasal testlerin gozden gecirilmesi faydali olacaktir. Disfaji gelisimi agi-
sindan dikkatli olunmasi, aspirasyon riski nedeniyle besinlerin uygun kivamda
verilmesi ve malnutrisyonun engellenmesi saglanmalidir. ila¢ kullanimi duru-
munda ise proteinlerin uygun dagilimi ile ilacin emilimi ile ilgili sorunlarin
onlenmesi gereklidir. Hastaligin ilerlemesi ve oral beslenme desteginin yetersiz
kaldig1 durumlarda ise perkiitan endoskopik gastrostomi ile beslenme yoluna
basvurulmalidir.
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