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Tibbi Beslenme Tedavisi

Parkinson's Disease and Dietary Therapy

GCamze AKBULUT'

OZET

Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligindan sonra ikinci
sirada goriilen nérodejeneratif bir bozukluktur. Hastaligin
farmakolojik tedavisi 1960 yilindan bu yana, dopamin ye-
rine 6n maddesi olan “dopamin 3,4-dihidroksi-L-fenilalanin
(levodopa)” kullanilarak yapilmaktadir. Bu calismada, Par-
kinson hastaliginin tibbi beslenme tedavisi ayrintili olarak
incelenecektir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastaligi, levodopa, diyet
proteini

SUMMARY

Parkinson’s disease is the second most common neurodege-
nerative disorder, after Alzheimer’s disease. Since the early
1960s the treatment of Parkinson’s disease has been based
on the pharmacologic replacement of dopamine accomp-
lished with the precursor of dopamine, 3,4-dihydroxy-L-
phenylalanine (L-dopa). In this review the dietary therapy of
Parkinson’s disease is going to be examined briefly.

Key Words: Parkinson’s disease, levodopa, dietary protein
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TANIM VE EPIDEMIYOLOJi

1817 yilinda “paralizi ajitans (Parkinson
hastali))”1 tanimlayan James Parkinson‘un
adi dzel bir motor fonksiyon bozuklugu-
na verilmigtir. istemli hareketlerde yavas-
lama, akinezi, kas rijiditesi ve tremor ile
karakterize bu sendroma “Parkinsonizm”
denmektedir. Parkinsonizm sendromu,
sendrom teriminden de anlagildig gibi
degisik etiyolojilere baghdir (1).

idiyopatik Parkinson hastaligimin goritme
sikhi@, hastaligin yaslanma ile kesin ola-
rak iliskili oldugunu diistindiirmektedir (2).
Hastaligin ortalama baglangic yagi 55-60'tir.
Cocuklukta ve adolesan dénemde de bagla-
yabilir (juvenil Parkinsonizm) (3,4).

Elli yas tzerindeki insanlar arasinda has-
talik %1 oraninda gorilmektedir (1). 65-
74 yaslari arasinda olanlarin %15, 75-84
yaslan arasindakilerin yaklasik %30'u ve
85'ten yash olanlarin %50’den fazlasi Par-
kinsonizmin en az iki bulgusunu goster-
mektedir. Erkeklerde daha sik goriilen bu
hastalik, siyahlarda beyaz irka oranla 1/4
oraninda daha az goriilmektedir (2,4).

ETiYOLOJi VE FIZYOPATOLOJi

Parkinson hastaliginin kesin nedeni tam
olarak bilinmemektedir. Gtintimiizde, bu
hastaligin nedeni olarak kalitsal etkenler,
ekzojen toksinler ve oksidatif tepkiler
sonucu olusan hiicresel endojen toksin-
ler tizerinde durulmaktadir. Seksenli yil-
larda sentetik eroin kullanimini takiben
bir grup gengte Parkinsonizm tablosu-
nun olustugu saptanmustir. Parkinsonizm
olusturan ve sentetik eroinin icinde bu-
lunan maddenin “metil-4-fenil-1,2,3,6-
tetra-hidropridin (MPTP)” denilen toksin
oldugu saptanmig ve bulgu Parkinson
hastaliginin gevresel bir toksinle olusa-
bilecegi dustincesini giiclendirmistir (1).
Etiyolojisinde daha az siklikla girilenler
ise karbonmonoksit ve mangan zehirlen-
mesi, hidrosefali, yapisal lezyonlar (orta
beyin ve bazal ganglionlar tutan timor
ve infarkt), subdural hematom, striato-
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nigral dejenerasyon ve multipl sistem at-
rofisi gibi dejeneratif hastaliklardir (3).

KLINiK OZELLIKLER
Baslangic Semptomlari

Parkinson hastaliginin klinik baglangici gok
sinsi olabilir. Hastalik yalnizca bir semp-
tom ile de kendini gosterebilir; sonrasinda
uzun dénem icin nonsemptomatiktir (4).

Motor Bozukluklar

Parkinson hastalarinda  bircok motor
bozukluk gérilmektedir. Tremor, rijidi-
te, akinezi veya bradikinezi, yiirtyis ve
postiirde bozukluklar, vokal degisiklikler,
norolojik ve otonomik bozukluklar, psiki-
yatrik komplikasyonlar gorilmektedir (4).

TEDAVi

Son yillarda geligen, Parkinson hastaliginin

ilerlemesini yavaslatan tedavi stratejileri

ilgi odagi haline gelmistir (5). Parkinsoniz-
min ilag ile tedavisinde g yaklasim yolu
anerilebilir:

1. Nigro-striatal dopaminerjik yetmezligi gi-
dermek icin disandan dopamin verilir.

2. Striatumdaki postsinaptik dopaminerjik
reseptor yerlerine molekiler yapi olarak
dopamin benzeri farmakolojik ajanlar
verilerek fizyolojik iglev duzeltilebilir.
Bu tiir maddelere “dopamin agonistle-
ri” adi verilir.

3. Striatumda artmis olan kolinerjik aktivi-
te “antikolinerjikler” ile azaltilr.

Parkinson Hastahginda Kullanilan ilaglar
1. Dopaminerjik ajanlar: Dopamin &n
maddesi (dekarboksilaz inhibitord ile bir-
likte), karbidopa/levodopa, dopamin ago-
nistleri, bromokriptin, pergolid

2. Monoamino oksidaz tip B (MAO-B)
inhibitorii: Selegilin

3. Antikolinerjikler: Triheksifenidil, ben-
zotropin mesilat, prosiklidin, biperiden,
etopropazin

4. Etki mekanizmasi bilinmeyen: Aman-
tadin



5. Antidepresanlar: Amitriptilin, imipra-
min, nortriptilin, doksepin (3).

PARKINSON HASTALIGI VE
TIBBi BESLENME TEDAVISI

Parkinson hastaliginin etiyolojisi tam ola-
rak anlagilamamakla birlikte, diyet faktér-
lerinin dnemli bir rol oynadigr gosterilmis-
tir. Parkinson hastaliginda diyet proteini
hakkinda cok fazla epidemiyolojik veri
bulunmamaktadir. Parkinson hastaliginin
mortalitesinin en yiiksek oldugu Ulkeler-
den biri olan Yeni Zelanda’'da kisi bagina
alinan giinliik protein miktari 103.3 g/giin
olarak bildirilmektedir. Meksika ve Japon-
ya, Parkinson hastaligi mortalitesinin en
diigiik oldugu dlkelerdir. Giinliik protein
alim diizeyi kisi bagina Meksika'da 63.3 g/
glin, Japonya'da ise 65.9 g/giin olarak be-
lirtilmektedir (6).

Parkinson hastaliginda besin ogesi ali-
minin bir risk faktorii olup olmadiginin
saptanmas! icin Detroit’te yagayan 50 yas
ve tzeri bireylerde yapilan bir caligma-
da toplam yag, doymus yag, kolesterol,
lutein ve demirin yiksek oranda alimi ile
Parkinson hastalig arasinda iliski oldugu
gosterilmisti. E, C, A vitamini ve beta-
karoten aliminda kontrol grubu ile hasta
grubu arasinda istatistiksel agidan dnemli
bir farklilik bulunmamistir (7).

Levodopanin besinlerle alinmasi sonucu
emilimi azalabilmekte ya da gecikmekte-
dir (8). Parkinson hastalarinin uzun sireli
tedavilerinde en buyiik sorunlardan biri,
levodopaya karsi motor yanit diizensiz-
likleridir. Cinki besin alimi levodopa
farmakokinetiginin sapmasina yol agmak-
tadir. Diyet farmakolojik tedavinin verim-
liligi tizerinde Gnemli bir etkendir (8,9).

Aclik durumunda levodopa hizla emil-
mektedir. Maksimum emilim bagirsagin
st kisminda olmaktadir. Mide levodopayi
metabolize edebilir, ancak emilim kapasi-
tesi sinirhdir. Hayvan galismalaninda aktif
transport mekanizmasi ile levodopanin
emildigi gosterilmistir. Kan-beyin bariye-
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rini asan levodopanin transportunda da
benzer bir mekanizma bulunmaktadr.
Ogiiniin protein icerigi gastrik bosalma
zamanini ve transport mekanizmasini et-
kileyerek levodopanin emilimini degistir-
mektedir (10).

Levodopanin kan-beyin bariyerini gec-
mesi biyik molekiillii nétral aminoasitler
(6rnegin; valin, 16ysin, isoldysin, triptofan,
tayrosin ve fenilalanin) tarafindan engel-
lenmektedir (9,11). Bazi hastalar igin diyet
proteininde yapilacak diizenlemelerin et-
kili bir tedavi sekli oldugu vurgulanmustir.
Yiiksek proteinli bir diyet ve B, vitaminin-
den zengin olan besinler (kurubaklagiller,
patates, 1spanak ve tam tahillar) levodo-
panin emilimini engellemektedir (Tablo 1)
(11). Aynica, diyetin karbonhidrat igerigi-
nin yitksek olmasi insiilin sekresyonunun
da artmasina neden olmaktadir. insilin
sekresyonundaki bu artis nétral aminoa-
sitlerin azalmasina yol agmaktadir. Nétral
aminoasitlerin azalmasi da direkt olarak
kan-beyin bariyerini asan levodopayi art-
tirmaktacir. Parkinson hastalari icin éneri-
len, tim ogtinlerde karbonhidrat/protein
oraninin 5/1 oldugu dengeli bir diyet (di-
yet proteininin miktar 0.8 g/kg/gtin) prog-
raminin uygulanmasidir. Dustik proteinli
diyet uygulamasi ayni zamanda levodopa
tedavisinin etkinligini de arturmaktadir.
Ancak diyette, levodopanin antiParkinson
etkisini énleyen protein miktari tam ola-
rak saptanmamustir. Gunlik protein alimi
“The Recommended Dietary Allowances
(RDA)"ya uygun olmasina kargin, aksam
ogunindeki protein alimini elimine etmek
veya azaltmak amaciyla proteinin yeniden
diizenlenmesi Parkinson hastalarinda yar-
dimai tedavi olarak kullanilmaktadir (11).

Parkinson hastaliginin tedavisinde kul-
lanilan ilaglarin yan etkisi olarak bulanti
ve kusma goriilebilir. Hastalarda depres-
yon ve kavrama bozukluklarinin yaygin
gorilmesinin yani sira, istah durumu da
olumsuz etkilenmektedir. Ayrica, koku
alma duyusunun da azalabildigi gosteril-
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Tablo 3. Levodopanin emilimini etkileyen etmenler

Besinlerin enerji igerigi ve dglinde tiiketilen protein miktan

Yag, besinlerin viskozitesi, diislik gastrik asit ve antikolinerjikler, gastrik bosalmada azalma

Levodopanin yararli etkilerini azaltan yiiksek proteinli diyet

Tam oginlerde karbonhidrat/protein oraninin 5/1 oldugu dengeli bir diyet (diyet proteini 0.8 g/kg/gtin)

Vitamin B -levodopanin terapétik etkisini azaltir

Vitamin C-portakal suyu ve bol su levodopa/karbidopanin emilimini arttinr
Ogtin zaman ile ilikili olarak levodopanin dozlaninin ayarlanmasi
Gastrektomi ve ilacin direkt olarak duodenal tatbik edilmesi levodopa emilimini  hizlandirir.

mistir. Bu durum tat almayi ve besinleri
arzu etmeyi etkileyebilir. Motor fonksiyon
diizensizlikleri Parkinsonlu hastalarda cig-
neme ve yutmayi gliclestirmektedir. Eger
bu durum agr ise besinlerin sindiriminde
sorunlar olusabilmektedir (12,13).

Parkinson hastaliginin farkh asamalarinda
viicut agirhk kaybi meydana gelmektedir
(11). Bu kayip kas kitlesindeki azalmadan
cok, viicut yagindaki azalmaya bagh olarak
gorilmektedir (14). Enerji alminda ve har-
camasindaki inis gikiglar hastahigin ilerleme-
sine yol acabilir ve bu durum agirhk kaybini
etkileyebilir (11). Diger olasi nedenler ara-
sinda; diyet aliminin yetersizligi, bagirsakta
bakteriyel buytimeye bagl malabsorbsiyon-
lar ve “circulating” faktorin varlig [Grnegin;
tiimér nekrozis faktor (TNF)] yer almaktadir
(15). Depresyon ve biligsel bozukluklar vii-
cut agirhik kaybina eslik etmektedir. Kontrol
edilemeyen titremeler fiziksel aktivite diize-
yini ve mobiliteyi azaltmaktadir (Tablo 2).
Hastalik ilerledikge ellerde meydana gelen
titremeler besin hazirlama kabiliyetini de
etkilemektedir. Cigneme ve yutma zorluk-
lan gok belirgin olmaktadir (11). Hastalar
yemek yerken zorlanmakta ve bunun igin
buyiik gaba sarf etmektedirler. Beslenme
yetersizligi belirgindir. Yiiksek protein ve
enerji ierigine sahip bir diyete gereksinim

Tablo 2. Parkinson hastaliginda beslenme gostergeleri

duyulmaktadir. Ancak levodopanin maksi-
mum etkili olabilmesinde diyet protein ali-
minin kisitlanmasi gerekmektedir, bu durum
farmakolojik gereksinim ile ters diismekte-
dir. Optimum tedavinin belirlenmesinde
levodopa dozunun ayarlanabilmesi icin
uygun 6gin modelinin olusturulmasi ¢ok
onemlidir (10). Parkinson hastaliginin ilerle-
yen asamalarinda hastanin viicut agiriginda
olusan dnemli kayiplan dnlemek icin ente-
ral beslenme destegi gerekebilir (11).

Abbott ve ark., Parkinson tanisi konulan
bireylerin beslenme durumunu degerlen-
dirmiglerdir (16). Hastalarin %52.8'inde
hastaligin - baslangicindan itibaren  vii-
cut agirhk kaybi oldugu tespit edilmis,
%22.8'inde ise vicut agirhk kaybinin
12.8 kg'dan fazla oldugu bulunmustur.
Hastalarin 967 sinin yemek yeme giicliik-
leri olmasina ragmen, diyet protein ve di-
yet enerjisinin gtinltk alimi énerilen alim
diizeylerinden dnemsiz oranda distik bu-
lunmustur. Saglikli kontrol grubuna gore
Parkinson hastalarinda albumin, E vitami-
ni, A vitamini ve ¢inko plazma dizeyleri
onemli oranda diisiik bulunmustur. Ferri-
tin, total demir baglama kapasitesi ve ba-
kir diizeylerinin gruplar arasinda benzer
oldugu saptanmustir.

Problem/Semptom

* Cignemede gucluk

* Kaslarin yikimi

* Kas denervasyonlarinin sikluslan
* Disfaji ve siddetli tremor

* Gastrik bogalmada gecikme

* Dehidratasyon

* Protein enerji malnatrisyonu (PEM)
* llerleyici agirlik kaybi

* Kas atrofisi

* PEM

* Sessiz aspirasyon/pnémoni

* Konstipasyon
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Yash Parkinson hastalarinda beslenme du-
rumunun degerlendirilmesi icin yapilan
bagka bir calismada, Parkinson hastala-
rinda ortalama vicut agirlik kaybi 6.2 kg
(5.0-10.1 kg olarak saptanmustir. Hasta
grubundaki bireylerin triseps deri kiviim
kalinliklart (mm), viicut yag (kg) ve viicut
yag ylizdesi (%) degerleri kontrol grubu-
na gore onemli oranda disik gikmigtir.
Yagsiz viicut kiitlesi ve Ust orta kol gevresi
olgtimleri gruplar arasinda farkli bulun-
mamistir. Yiksek karbonhidrat alimindan
dolay: Parkinson hastalarinin giinliik ener-
ji alimlan yiiksek bulunmugtur (15). Hel-
lenbrand ve ark., Parkinson hastalarinin
karbonhidrat alimlarinin ytksek oldugunu
saptamiglardir (17). Bunlarin tersine yapi-
lan bir galismada ise Parkinson hastalarin-
da hayvansal kaynakli besinlerden gelen
yag aliminin daha ytksek oldugu ve buna
bagl olarak enerji alimlarinin yiiksek ol-
dugu rapor edilmistir (18).

Beyer ve ark. yaptiklarn calismada, Par-
kinson hastalarinda viicut agirlik kaybinin
4.5 kg'dan fazla oldugunu saptamglardir
(19). Hasta grubunda ortalama agirlik kay-
bi 3.3 = 1.3 kg iken, ayni yas grubundaki
kontrol grubu bireylerde ortalama agirlik
kazanimi 1.0 = 0.7 kg'dir. Kontrol grubu-
na gore Parkinson hastalarinda ideal viicut
agirhigi (%), beden kitle indeksi (BKI) (kg/
m?), triseps deri kivim kalinhig (mm) ve
viicut yagr (%) onemli oranda disiik bu-
lunmustur. Yapilan baska bir calismada
yine viicut agirhg, viicut yag ve yagsiz
kitlesi kargilastinlmistir. Kontrol grubu ile
karsilagtinldiginda Parkinson hastasi olan
kadinlarda baldir gevresinde azalma ve
onemli bir viicut agirhik kaybi (%8.5) sap-
tanmuistir. Parkinson hastasi olan erkek bi-
reylerin toplam viicut agirhginda azalma
(%4.3) bulunmustur, ancak bu fark istatis-
tiksel agidan anlamli degildir (20). Markus
ve ark. yaptiklari bir ¢alismada, Parkinson
hastalarinin BKi degerlerini énemli oran-
da diisiik bulmuslardir (BKi= Parkinsonlu
erkek ve kadinlarda ayr ayri olmak tzere;

Parkinson Hastalig: ve Tibbi Beslenme Tedavisi

20.6 kg/m?, saghkl erkeklerde 23.2 kg/
m?; saglikl kadinlarda 26.6 kg/m?) (21).
Ayakta tedavi edilen 59 Parkinson has-
tasinda (29 erkek, 30 kadin) biyoelektrik
impedans analizorii (BiA) ile viicut yag
orani élgiilerek vicut agirlig ve BKi'deki
degisiklikler degerlendirilmistir. Parkinson
hastalarinin %22'sinde 10 kg'in iizerinde
agirlk kaybi tespit edilmistir (erkeklerin
%?7'si, kadinlarin %37'si). Erkeklere gore
Parkinsonlu kadinlarin hem viicut agirhg
hem de BKi'lerindeki azalma énemli dii-
zeydedir (22).

Bulbar tutulumunun agirlik kaybina katkisi
olup olmadigini arastirmak igin, ilerleyici
suprantiklear palsi (PSP) saptanan 86 has-
ta ve Parkinson hastaligi olan 281 olgunun
ortalama viicut agirlig ve BKi degerleri
kargilastinlmigtir.  Parkinson  hastalarina
gore PSP’'li hastalarda disfaji ve konusma
bozuklugu daha kétii durumda olmasina
ragmen, ortalama viicut agirhg ve BKi'de
onemli bir farklilik saptanmamigtir. Parkin-
son hastaliginda viicut agirhk kaybi igin
bulbar disfonksiyonun dogrudan bir ne-
den olmadig distinilmektedir (23).

Yiiksek doz levodopa ile uzun dénem teda-
vi edilen Parkinsonlu hastalarda viicut agrhk
kaybi saptanmigtir. Bu durumun yiiksek dii-
zeylerdeki instilinin etkisi ile yag hiicreleri-
nin lipolitik aktivitesindeki artisa bagl olarak
gelistigi dusundlmektedir (24).

Parkinson hastaliginda tek tarafli pallido-
tomiyi (serebral korteksten korpus striatu-
ma giden liflerin cerrahi olarak kesilmesi)
takiben viicut agirhginda énemli ve bekle-
nilmeyen bir artig saptanmistir. Buna gore
asagidaki sekilde bir iyilesme goriilebil-
mektedir (25);

* Yutmada diizelme,

* Agiza besini gotiirebilme yeteneginde
diizelme (gerek motor fonksiyonlarda
diizelme gerekse de istemli hareketlerin
bozulmasindaki azalma ile),

* Homeostatik enerji yeterliliginde degi-
siklikler,

=

1sa3azen) diy, wi

Dirim Tip Gazetesi 2009: yil: 84 say1: 2 (51-58) I



1sa1azen diy, wing

Gamze AKBULUT

e Enerji harcamasinda azalma (gerek
istemli hareketlerin  bozulmasindaki
azalma ile gerekse de dinlenme motor
tonusundaki azalma ile),

* Dopaminerjik ilag kullammi ile iligkili
anoreksi ve bulantida azalma,

* Moral durumundaki diizelmeye bagli
istahta artis.

Ondo ve ark., Parkinson hastalari tizerinde
yaptiklari bir galismada, pallidotomiden 1
yil sonra ortalama viicut agirlik kazanimini
4.0 = 4.1 kg olarak saptamiglardir (14).

Parkinson hastalarinda viicut agirlik kaybina
artmig dinlenme enerji harcamasinin katkisi
vardir. Levodopaya yanit veren 16 Parkin-
son hastasi ve 46 saglikh yasl bireyde glinltik
enerji harcamasi ve bilesenleri (dinlenme ve
fiziksel aktivite enerji harcamasi) degerlen-
dirilmigtir. Buna gore Parkinson hastalarinda
giinltik enerji harcamasi %15 daha dustk
bulunmustur, Bu durum Parkinson hasta-
larinin fiziksel aktivite enerji harcamasinin
dustik olmasina bagl olarak geligmistir. Par-
kinson hastalarinda agrlik kaybina katkisi
olan “artan giinliik enerji harcamasi” hipo-
tezi bu aragtirmanin sonuclan ile ters dis-
miistir (26). Bunun aksine yapilan baska bir
galismada ise Parkinson hastalarinin ginliik
enerji_harcamasi yiiksek bulunmustur. Bu
calsmada, santral sinir sistemi (SSS)'nin
fonksiyonel bozulmasina bagli olarak enerji
harcamasinin yiiksek oldugu sonucuna va-
rilmistir (27).

SSS bozukluklarinin patogenezinde oksi-
datif stres etkin bir faktordiir. E vitamini
gibi antioksidanlar bircok hastaligin teda-
visinde terapétik ajan olarak kullaniimak-
tadir. Parkinson ve Alzheimer gibi hasta-
liklarin tedavisinde farmakolojik dozlarda
E vitamini kullaniimaktadir. Parkinson has-
tah@inin gelisimindeki nedenlerden biri de
asiri oksidatif stres olabilir. E vitamininin
Parkinson hastaliginin gelisimine kargi ko-
ruyucu oldugu tahmin edilmektedir (28).
Diyetteki antioksidanlar serbest radikalleri
nétralize ederek Parkinson hastalig riskini
azaltmaktadir. Boylece substantia nigrada-
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ki noronlarin hasari énlenmektedir (29).
Rotterdam galismasinda, Parkinson has-
taliginin olusumuna karg yliksek diizeyde
E vitamininin diyetle aliminin koruyucu
oldugu bulunmustur (30). Bunun aksine
yapilan baska bir galismada ise uzun dé-
nem diyetle antioksidan aliminin Parkin-
son hastalig riskine karst koruyucu etkisi
desteklenmemistir. Aym galismada, tath
besinlerin alimi (meyve dahil) yiiksek Par-
kinson hastahig riski ile iligkili bulunmustur
(29). Parkinson hastaliginda antioksidanla-
rin dogrulanmig terapétik roliinde bir tu-
tarlilik mevcut degildir (28).

DATATOP (Parkinson hastaliginin depre-
nil ve antioksidan tokoferol ile tedavisi)
aragtirmasinda E vitamini farmakoterapo-
tik ajan olarak kullamlmigtir. E vitaminine
ilave olarak, bu klinik uygulama icerisinde
MAO-B'nin inhibitorii olan deprenil (se-
legilin) kullanilmistir. DATATOP, Parkin-
son hastaliginin tedavisi igin hem E vita-
mininin 2000 1U/gtin hem de deprenilin
10 mg/giin kullanildigi, plasebo kontrol-
[t cift-kor olarak yapilmig bir calismadir.
Bu galismada, 1987-1988 yillar arasinda
Amerika Birlegik Devletleri ve Kanada'dan
35 aragtirmaci 800 hasta tizerinde calis-
mistir. Calismanin amaci; levodopa te-
davisi baglayincaya kadar her bir hasta
icin gegen strenin hesaplanmasidir. Ca-
lismanin sonuglarna gore aragtirmacilar
Parkinson hastaliginin erken tedavisi icin
onerilebilir terapétik bir secenek olarak
selegilin 10 mg/giin kullanimini 6nermis-
lerdir. Arastirma Parkinson hastaliginin
tedavisinde E vitamininin kullanimini des-
teklememistir (28).

Parkinson hastas: olan 34 kisinin hasta, 47
kisinin ise kontrol grubuna alindig calig-
mada, HPLC kullanilarak alfa tokoferoliin
(E vitamini) serebro spinal sivi (CSF)/serum
orani, CSF ve serum dizeyleri 6lgilip
kargilastiriimistir. CSF ve serum E vitamini
diizeyi iliskili bulunmustur. Ortalama CSF
ve serum E vitamini dizeyleri ve CSF/se-
rum oraninda gruplar arasinda énemli bir



farkhihk bulunmamstir (31). Yapilan ben-
zer bir galismada yine gruplar arasinda
plazma E vitamini diizeyi karsilastirilmig ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli
bir farklihk saptanmamustir. Parkinson has-
tahiginin patogenezinde plazma E vitamini
konsantrasyonunun 6nemli bir rol oyna-
madigi sonucuna varlmistir (32). Yapilan
baska bir calismada ise; A ve E vitamin-
lerinin serum konsantrasyonlari gruplar
arasinda farklilik géstermezken, Parkinson
hastasi olan bireylerde serum C vitami-
ni konsantrasyonu kontrol grubuna gére
onemli oranda yiiksek bulunmustur. Bu-
nunla birlikte, kontrol grubunda ortalama
plazma C vitamini konsantrasyonu saghkl
geng bireylerden elde edilen verilerle kar-
silastinldiginda, disiik bulunmustur (33).

Parkinson hastaligi ile kahve alimi, alkol
ve sigara arasinda ters iligkilerin oldugu
bircok calismada gosterilmistir (34-36).
Ross ve ark., Parkinson hastaliginin geli-
simine karsi bagimsiz “koruyucu bir fak-
tor” olan kahveyi gostermiglerdir (34). iki
ayri kohort calismada (Health Professi-
onals’ Follow-Up Study ve Nurses's He-
alth Study) katiimeilar arasinda Parkinson
hastahig riski ile kahve ve kafein titketimi
arasindaki iligski arastinlmigtir. Kahve, cay
ve kahve disindaki triinlerden kafein ti-
ketimi ile hastalik riski arasinda ters bir
iliski saptanmistir. Ancak bu durum kafe-
insiz kahve icin gegerli degildir. Kadinlar
arasinda Parkinson hastalig riski ve kafe-
in alimi arasindaki iliskinin “U” seklinde
oldugu distiniilmektedir. Orta diizeydeki
alimda (1-3 kupa/giin) riskin en distik ol-
dugu gozlenmistir (37).

SONUC
Parkinson hastalari igin pratik diyet 6neri-
leri asagidaki gibi 6zetlenmistir (13):

1. Levodopaya Stabil Yanit Veren
Parkinsonlu Hastalarda Dikkat Edilmesi
Gereken Hususlar

Diyet enerjisi: Hastalarin vicut agirhk
kaybini énlemek icin enerji alimi yeter-

Parkinson Hastalig1 ve Tibbi Beslenme Tedavisi

li dizeyde olmalidir. Fakat sismanliktan
sakinilmali; agir enerji tiiketilmesi engel-
lenmelidir. Diyetisyen ve/veya beslenme
ve diyet uzmanlari tarafindan hastanin
vicut agirligr ve beslenme durumu iz-
lenmelidir.

Diyet proteini: Levodopanin etkisini en-
gellememek icin, yiiksek miktarda protein
alimindan sakinilmaldir. Ogiiniin protein
igerigi oldukca onemlidir. Yiiksek biyolojik
degerli protein tiketiliyorsa ginlik prote-
in gereksinimi 0.6 g/viicut agirhg (kg); ka-
nsik proteinli diyet tiiketiliyorsa 0.8-1.0 g/
viicut agirhig (kg) olmalidir.

Ogiin diizeni ve sekli: Az az, sik sik bes-
lenme (en az giinde 6 6glin) Gnerilmekte-
dir. Besinler kolay tuketilebilecek sekilde
yumusak-yari kati ve/veya piire seklinde
hazirlanmalidir.

Diyet posasi ve sivi tiiketimi: Konstipas-
yondan sakinmak igin yeterli miktarda sivi
alinmali (2-2.5 L/giin), diyetin posa igerigi
ortalama 25 g/giin kadar olmalidr.

2. Levodopaya Diizensiz Yamt Veren
Hastalarda Dikkat Edilmesi Gereken
Hususlar

Levodopa dozlari, postprandiyal mide bo-
salmasinin etkilerini minimize etmek igin
dganlerden en az 30 dakika énce agizdan
alinmalidir.

Direncli motor diizensizlikleri olan hasta-
lar igin diyetteki protein alimi diizenlen-
melidir. Protein alimi RDA'nin &nerdigi
dizeyi agmamali, kullanilan ilacin dozuna
gore ayarlanmatidr.

Diyetisyen tarafindan hastanin agirhg ve
beslenme durumu izlenmelidir.

Yetersizlik saptanmasi halinde, ek vitamin-
mineral destegi verilmelidir.
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