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Parkinson Hastalığı ve 
Tıbbi Beslenme Tedavisi

Gamze AKBULUT1

ÖZET
Parkinson hastalığı, Alzheimer hastalığından sonra ikinci 
sırada görülen nörodejeneratif bir bozukluktur. Hastalığın 
farmakolojik tedavisi 1960 yılından bu yana, dopamin ye-
rine ön maddesi olan “dopamin 3,4-dihidroksi-L-fenilalanin 
(levodopa)” kullanılarak yapılmaktadır. Bu çalışmada, Par-
kinson hastalığının tıbbi beslenme tedavisi ayrıntılı olarak 
incelenecektir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastalığı, 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.
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TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

1817 yılında “paralizi ajitans (Parkinson 
hastalığı)”ı tanımlayan James Parkinson’un 
adı özel bir motor fonksiyon bozukluğu-
na verilmiştir. İstemli hareketlerde yavaş-
lama, akinezi, kas rijiditesi ve tremor ile 
karakterize bu sendroma “Parkinsonizm” 
denmektedir. Parkinsonizm sendromu, 
sendrom teriminden de anlaşıldığı gibi 
değişik etiyolojilere bağlıdır (1). 

İdiyopatik Parkinson hastalığının görülme 
sıklığı, hastalığın yaşlanma ile  kesin ola-
rak ilişkili olduğunu düşündürmektedir (2). 
Hastalığın ortalama başlangıç yaşı 55-60’tır. 
Çocuklukta ve adolesan dönemde de başla-
yabilir (juvenil Parkinsonizm) (3,4). 

Elli yaş üzerindeki insanlar arasında has-
talık %1 oranında görülmektedir (1). 65-
74 yaşları arasında olanların %15’i, 75-84 
yaşları arasındakilerin yaklaşık %30’u ve 
85’ten yaşlı olanların %50’den fazlası Par-
kinsonizmin en az iki bulgusunu göster-
mektedir. Erkeklerde daha sık görülen bu 
hastalık, siyahlarda beyaz ırka oranla 1/4 
oranında daha az görülmektedir (2,4).

ETİYOLOJİ VE FİZYOPATOLOJİ

Parkinson hastalığının kesin nedeni tam 
olarak bilinmemektedir. Günümüzde, bu 
hastalığın nedeni olarak kalıtsal etkenler, 
ekzojen toksinler ve oksidatif tepkiler 
sonucu oluşan hücresel endojen toksin-
ler üzerinde durulmaktadır. Seksenli yıl-
larda sentetik eroin kullanımını takiben 
bir grup gençte Parkinsonizm tablosu-
nun oluştuğu saptanmıştır. Parkinsonizm 
oluşturan ve sentetik eroinin içinde bu-
lunan maddenin “metil-4-fenil-1,2,3,6-
tetra-hidropridin (MPTP)” denilen toksin 
olduğu saptanmış ve bulgu Parkinson 
hastalığının çevresel bir toksinle oluşa-
bileceği düşüncesini güçlendirmiştir (1). 
Etiyolojisinde daha az sıklıkla görülenler 
ise karbonmonoksit ve mangan zehirlen-
mesi, hidrosefali, yapısal lezyonlar (orta 
beyin ve bazal ganglionları tutan tümör 
ve infarkt), subdural hematom, striato-

nigral dejenerasyon ve multipl sistem at-
rofisi gibi dejeneratif hastalıklardır (3).   

KLİNİK ÖZELLİKLER

Başlangıç Semptomları

Parkinson hastalığının klinik başlangıcı çok 
sinsi olabilir. Hastalık yalnızca bir semp-
tom ile de kendini gösterebilir; sonrasında 
uzun dönem için nonsemptomatiktir (4).

Motor Bozukluklar

Parkinson hastalarında birçok motor 
bozukluk görülmektedir. Tremor, rijidi-
te, akinezi veya bradikinezi, yürüyüş ve 
postürde bozukluklar, vokal değişiklikler, 
nörolojik ve otonomik bozukluklar, psiki-
yatrik komplikasyonlar  görülmektedir (4).

TEDAVİ

Son yıllarda gelişen, Parkinson hastalığının 
ilerlemesini yavaşlatan tedavi stratejileri 
ilgi odağı haline gelmiştir (5). Parkinsoniz-
min ilaç ile tedavisinde üç yaklaşım yolu 
önerilebilir:

1.	Nigro-striatal dopaminerjik yetmezliği gi-
dermek için dışarıdan dopamin verilir.

2.	Striatumdaki postsinaptik dopaminerjik 
reseptör yerlerine moleküler yapı olarak 
dopamin benzeri farmakolojik ajanlar 
verilerek fizyolojik işlev düzeltilebilir. 
Bu tür maddelere “dopamin agonistle-
ri” adı verilir.

3.	Striatumda artmış olan kolinerjik aktivi-
te “antikolinerjikler” ile azaltılır. 

Parkinson Hastalığında Kullanılan İlaçlar

1. Dopaminerjik ajanlar: Dopamin ön 
maddesi (dekarboksilaz inhibitörü ile bir-
likte), karbidopa/levodopa, dopamin ago-
nistleri, bromokriptin, pergolid 
2. Monoamino oksidaz tip B (MAO-B) 
inhibitörü: Selegilin 
3. Antikolinerjikler: Triheksifenidil, ben-
zotropin mesilat, prosiklidin, biperiden, 
etopropazin 
4. Etki mekanizması bilinmeyen: Aman-
tadin 
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5. Antidepresanlar: Amitriptilin, imipra-
min, nortriptilin, doksepin (3).

PARKİNSON HASTALIĞI VE 
TIBBİ BESLENME TEDAVİSİ

Parkinson hastalığının etiyolojisi tam ola-
rak anlaşılamamakla birlikte, diyet faktör-
lerinin önemli bir rol oynadığı gösterilmiş-
tir. Parkinson hastalığında diyet proteini 
hakkında çok fazla epidemiyolojik veri 
bulunmamaktadır. Parkinson hastalığının 
mortalitesinin en yüksek olduğu ülkeler-
den biri olan Yeni Zelanda’da kişi başına 
alınan günlük protein miktarı 103.3 g/gün 
olarak bildirilmektedir. Meksika ve Japon-
ya, Parkinson hastalığı mortalitesinin en 
düşük olduğu ülkelerdir. Günlük protein 
alım düzeyi kişi başına Meksika’da 63.3 g/
gün, Japonya’da ise 65.9 g/gün olarak be-
lirtilmektedir (6). 

Parkinson hastalığında besin ögesi alı-
mının bir risk faktörü olup olmadığının 
saptanması için Detroit’te yaşayan 50 yaş 
ve üzeri bireylerde  yapılan bir çalışma-
da toplam yağ, doymuş yağ, kolesterol, 
lutein ve demirin yüksek oranda alımı ile 
Parkinson hastalığı arasında  ilişki olduğu 
gösterilmiştir. E, C, A vitamini ve beta-
karoten alımında kontrol grubu ile hasta 
grubu arasında istatistiksel açıdan önemli 
bir farklılık bulunmamıştır (7). 

Levodopanın besinlerle alınması sonucu 
emilimi azalabilmekte ya da gecikmekte-
dir (8). Parkinson hastalarının uzun süreli 
tedavilerinde en büyük sorunlardan biri,  
levodopaya karşı motor yanıt düzensiz-
likleridir. Çünkü besin alımı  levodopa 
farmakokinetiğinin sapmasına yol açmak-
tadır. Diyet farmakolojik tedavinin verim-
liliği üzerinde önemli bir etkendir (8,9).

Açlık durumunda levodopa hızla emil-
mektedir. Maksimum emilim bağırsağın 
üst kısmında olmaktadır. Mide levodopayı 
metabolize edebilir, ancak emilim kapasi-
tesi sınırlıdır. Hayvan çalışmalarında aktif 
transport mekanizması ile levodopanın 
emildiği gösterilmiştir. Kan-beyin bariye-

rini aşan levodopanın transportunda da 
benzer bir mekanizma bulunmaktadır. 
Öğünün protein içeriği gastrik boşalma 
zamanını ve transport mekanizmasını et-
kileyerek levodopanın emilimini değiştir-
mektedir (10).

Levodopanın kan-beyin bariyerini geç-
mesi büyük moleküllü nötral aminoasitler 
(örneğin; valin, löysin, isolöysin, triptofan, 
tayrosin ve fenilalanin) tarafından  engel-
lenmektedir (9,11). Bazı hastalar için diyet 
proteininde yapılacak düzenlemelerin et-
kili bir tedavi şekli olduğu vurgulanmıştır. 
Yüksek proteinli bir diyet ve B6 vitaminin-
den zengin olan besinler (kurubaklagiller, 
patates, ıspanak ve tam tahıllar) levodo-
panın emilimini engellemektedir (Tablo 1) 
(11). Ayrıca, diyetin karbonhidrat içeriği-
nin yüksek olması insülin sekresyonunun 
da artmasına neden olmaktadır. İnsülin 
sekresyonundaki bu artış nötral aminoa-
sitlerin azalmasına yol açmaktadır. Nötral 
aminoasitlerin azalması da direkt olarak 
kan-beyin bariyerini aşan levodopayı art-
tırmaktadır. Parkinson hastaları için öneri-
len, tüm öğünlerde karbonhidrat/protein 
oranının 5/1 olduğu dengeli bir diyet (di-
yet proteininin miktarı 0.8 g/kg/gün) prog-
ramının uygulanmasıdır. Düşük proteinli 
diyet uygulaması aynı zamanda levodopa 
tedavisinin etkinliğini de arttırmaktadır. 
Ancak diyette, levodopanın antiParkinson 
etkisini önleyen protein miktarı tam ola-
rak saptanmamıştır. Günlük protein alımı 
“The Recommended Dietary Allowances 
(RDA)”ya uygun olmasına karşın, akşam 
öğünündeki protein alımını elimine etmek 
veya azaltmak amacıyla proteinin yeniden 
düzenlenmesi Parkinson hastalarında yar-
dımcı tedavi olarak kullanılmaktadır  (11). 

Parkinson hastalığının tedavisinde kul-
lanılan ilaçların yan etkisi olarak bulantı 
ve kusma görülebilir. Hastalarda depres-
yon ve kavrama bozukluklarının yaygın 
görülmesinin yanı sıra, iştah durumu da 
olumsuz etkilenmektedir. Ayrıca, koku 
alma duyusunun da azalabildiği gösteril-
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miştir. Bu durum tat almayı ve besinleri 
arzu etmeyi etkileyebilir. Motor fonksiyon 
düzensizlikleri Parkinsonlu hastalarda çiğ-
neme ve yutmayı güçleştirmektedir. Eğer 
bu durum ağır ise besinlerin sindiriminde 
sorunlar oluşabilmektedir  (12,13).

Parkinson hastalığının farklı aşamalarında 
vücut ağırlık kaybı meydana gelmektedir 
(11). Bu kayıp kas kütlesindeki azalmadan 
çok, vücut yağındaki azalmaya bağlı olarak 
görülmektedir (14). Enerji alımında ve har-
camasındaki iniş çıkışlar hastalığın ilerleme-
sine yol açabilir ve bu durum ağırlık kaybını 
etkileyebilir (11). Diğer olası nedenler ara-
sında; diyet alımının yetersizliği, bağırsakta 
bakteriyel büyümeye bağlı malabsorbsiyon-
lar ve “circulating” faktörün varlığı [örneğin; 
tümör nekrozis faktör (TNF)] yer almaktadır 
(15). Depresyon ve bilişsel bozukluklar vü-
cut ağırlık kaybına eşlik etmektedir. Kontrol 
edilemeyen titremeler fiziksel aktivite düze-
yini ve mobiliteyi azaltmaktadır (Tablo 2). 
Hastalık ilerledikçe ellerde meydana gelen  
titremeler besin hazırlama kabiliyetini de  
etkilemektedir. Çiğneme ve yutma zorluk-
ları çok belirgin olmaktadır (11). Hastalar 
yemek yerken zorlanmakta ve bunun için 
büyük çaba sarf etmektedirler. Beslenme 
yetersizliği belirgindir. Yüksek protein ve 
enerji içeriğine sahip bir diyete gereksinim 

duyulmaktadır. Ancak levodopanın maksi-
mum etkili olabilmesinde diyet protein alı-
mının kısıtlanması gerekmektedir, bu durum 
farmakolojik gereksinim ile ters düşmekte-
dir. Optimum tedavinin belirlenmesinde 
levodopa dozunun ayarlanabilmesi için 
uygun öğün modelinin oluşturulması çok 
önemlidir (10). Parkinson hastalığının ilerle-
yen aşamalarında hastanın vücut ağırlığında 
oluşan önemli kayıpları önlemek için ente-
ral beslenme desteği gerekebilir (11).

Abbott ve ark., Parkinson tanısı konulan 
bireylerin beslenme durumunu değerlen-
dirmişlerdir (16). Hastaların %52.8’inde 
hastalığın başlangıcından itibaren vü-
cut ağırlık kaybı olduğu tespit edilmiş,  
%22.8’inde ise  vücut ağırlık kaybının 
12.8 kg’dan fazla olduğu bulunmuştur.  
Hastaların %67’sinin yemek yeme güçlük-
leri olmasına rağmen, diyet protein ve di-
yet enerjisinin günlük alımı önerilen alım 
düzeylerinden önemsiz oranda düşük bu-
lunmuştur. Sağlıklı kontrol grubuna göre 
Parkinson hastalarında albumin, E vitami-
ni, A vitamini ve çinko plazma düzeyleri 
önemli oranda düşük bulunmuştur. Ferri-
tin, total demir bağlama kapasitesi ve ba-
kır düzeylerinin gruplar arasında  benzer 
olduğu saptanmıştır. 

Tablo 3.	Levodopanın emilimini etkileyen etmenler

Besinlerin enerji içeriği ve öğünde tüketilen protein miktarı

Yağ, besinlerin viskozitesi, düşük gastrik asit ve antikolinerjikler,  gastrik boşalmada azalma

Levodopanın yararlı etkilerini azaltan yüksek proteinli diyet

Tüm öğünlerde karbonhidrat/protein oranının 5/1 olduğu dengeli bir diyet (diyet  proteini 0.8 g/kg/gün)

Vitamin B6-levodopanın terapötik etkisini azaltır

Vitamin C-portakal suyu ve bol su levodopa/karbidopanın emilimini arttırır

Öğün zamanı ile ilişkili olarak levodopanın dozlarının ayarlanması

Gastrektomi ve ilacın direkt olarak duodenal tatbik edilmesi levodopa emilimini   hızlandırır.

Beslenme

Tablo 2.	Parkinson hastalığında beslenme göstergeleri

Problem/Semptom

* Çiğnemede güçlük		

* Kasların yıkımı		

* Kas denervasyonlarının siklusları

* Disfaji ve şiddetli tremor	

* Gastrik boşalmada gecikme	

* Dehidratasyon		

* Protein enerji malnütrisyonu (PEM)

* İlerleyici ağırlık kaybı

* Kas atrofisi

* PEM

* Sessiz aspirasyon/pnömoni

* Konstipasyon
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Yaşlı Parkinson hastalarında beslenme du-
rumunun değerlendirilmesi için yapılan 
başka bir çalışmada, Parkinson hastala-
rında ortalama vücut ağırlık kaybı 6.2 kg 
(5.0-10.1 kg) olarak saptanmıştır. Hasta 
grubundaki bireylerin triseps deri kıvrım 
kalınlıkları (mm), vücut yağı (kg) ve vücut 
yağ yüzdesi (%) değerleri kontrol grubu-
na göre önemli oranda düşük çıkmıştır. 
Yağsız vücut kütlesi ve üst orta kol çevresi 
ölçümleri gruplar arasında farklı bulun-
mamıştır. Yüksek karbonhidrat alımından 
dolayı Parkinson hastalarının günlük ener-
ji alımları yüksek bulunmuştur (15). Hel-
lenbrand ve ark., Parkinson hastalarının 
karbonhidrat alımlarının yüksek olduğunu 
saptamışlardır (17). Bunların tersine yapı-
lan bir çalışmada ise  Parkinson hastaların-
da hayvansal kaynaklı besinlerden gelen 
yağ alımının daha yüksek olduğu ve buna 
bağlı olarak enerji alımlarının yüksek ol-
duğu rapor edilmiştir (18).

Beyer ve ark.  yaptıkları çalışmada, Par-
kinson hastalarında vücut ağırlık kaybının 
4.5 kg’dan fazla olduğunu saptamışlardır 
(19). Hasta grubunda ortalama ağırlık kay-
bı 3.3 ± 1.3 kg iken, aynı yaş grubundaki 
kontrol grubu bireylerde ortalama ağırlık 
kazanımı 1.0 ± 0.7 kg’dır. Kontrol grubu-
na göre Parkinson hastalarında ideal vücut 
ağırlığı (%), beden kitle indeksi (BKİ) (kg/
m2), triseps deri kıvrım kalınlığı (mm) ve 
vücut yağı (%) önemli oranda düşük bu-
lunmuştur. Yapılan başka bir çalışmada 
yine vücut ağırlığı, vücut yağ ve yağsız 
kütlesi karşılaştırılmıştır. Kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında Parkinson hastası olan 
kadınlarda  baldır çevresinde azalma ve 
önemli bir vücut ağırlık kaybı (%8.5) sap-
tanmıştır. Parkinson hastası olan erkek  bi-
reylerin  toplam  vücut  ağırlığında azalma 
(%4.3) bulunmuştur,  ancak bu fark istatis-
tiksel açıdan anlamlı  değildir (20). Markus 
ve ark. yaptıkları bir çalışmada, Parkinson 
hastalarının BKİ değerlerini önemli oran-
da düşük bulmuşlardır (BKİ= Parkinsonlu 
erkek ve kadınlarda ayrı ayrı olmak üzere; 

20.6 kg/m2, sağlıklı erkeklerde 23.2 kg/
m2; sağlıklı kadınlarda 26.6 kg/m2) (21). 
Ayakta tedavi edilen 59 Parkinson has-
tasında (29 erkek, 30 kadın) biyoelektrik 
impedans analizörü (BİA) ile vücut yağ 
oranı ölçülerek vücut ağırlığı ve BKİ’deki 
değişiklikler değerlendirilmiştir. Parkinson 
hastalarının %22’sinde 10 kg’ın üzerinde 
ağırlık kaybı tespit edilmiştir (erkeklerin 
%7’si, kadınların %37’si). Erkeklere göre 
Parkinsonlu kadınların hem vücut ağırlığı 
hem de BKİ’lerindeki azalma önemli dü-
zeydedir (22). 

Bulbar tutulumunun ağırlık kaybına katkısı 
olup olmadığını araştırmak için, ilerleyici 
supranüklear palsi (PSP) saptanan 86 has-
ta ve Parkinson hastalığı olan 281 olgunun 
ortalama vücut ağırlığı ve BKİ değerleri 
karşılaştırılmıştır. Parkinson hastalarına 
göre PSP’li hastalarda disfaji ve konuşma 
bozukluğu daha kötü durumda olmasına 
rağmen, ortalama  vücut ağırlığı ve BKİ’de 
önemli bir farklılık saptanmamıştır. Parkin-
son hastalığında vücut ağırlık kaybı için 
bulbar disfonksiyonun  doğrudan bir ne-
den olmadığı düşünülmektedir (23).

Yüksek doz levodopa ile uzun dönem teda-
vi edilen Parkinsonlu hastalarda vücut ağırlık 
kaybı saptanmıştır. Bu durumun yüksek dü-
zeylerdeki insülinin etkisi ile yağ hücreleri-
nin lipolitik aktivitesindeki artışa bağlı olarak 
geliştiği düşünülmektedir (24).

Parkinson hastalığında tek taraflı pallido-
tomiyi (serebral korteksten korpus striatu-
ma giden liflerin cerrahi olarak kesilmesi) 
takiben vücut ağırlığında önemli ve bekle-
nilmeyen bir artış saptanmıştır. Buna göre 
aşağıdaki şekilde bir iyileşme görülebil-
mektedir (25); 

•	Yutmada düzelme,
•	Ağıza besini götürebilme yeteneğinde 

düzelme (gerek motor fonksiyonlarda 
düzelme gerekse de istemli hareketlerin 
bozulmasındaki azalma ile),
•	Homeostatik enerji yeterliliğinde deği-

şiklikler,
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•	Enerji harcamasında azalma (gerek 
istemli hareketlerin bozulmasındaki 
azalma ile gerekse de dinlenme motor 
tonusundaki azalma ile),
•	Dopaminerjik ilaç kullanımı ile ilişkili 

anoreksi ve bulantıda azalma,
•	Moral durumundaki düzelmeye bağlı 

iştahta artış. 

Ondo ve ark., Parkinson hastaları üzerinde 
yaptıkları bir çalışmada, pallidotomiden 1 
yıl sonra ortalama vücut ağırlık kazanımını 
4.0 ± 4.1 kg olarak saptamışlardır (14). 

Parkinson hastalarında vücut ağırlık kaybına 
artmış dinlenme enerji harcamasının katkısı 
vardır. Levodopaya yanıt veren 16 Parkin-
son hastası ve 46 sağlıklı yaşlı bireyde günlük 
enerji harcaması ve bileşenleri (dinlenme ve 
fiziksel aktivite enerji harcaması) değerlen-
dirilmiştir. Buna göre Parkinson hastalarında 
günlük enerji harcaması %15 daha düşük 
bulunmuştur. Bu durum Parkinson hasta-
larının fiziksel aktivite enerji harcamasının 
düşük olmasına bağlı olarak gelişmiştir. Par-
kinson hastalarında ağırlık kaybına katkısı 
olan  “artan günlük enerji harcaması” hipo-
tezi bu araştırmanın sonuçları ile ters düş-
müştür (26). Bunun aksine yapılan başka bir 
çalışmada ise Parkinson hastalarının günlük 
enerji harcaması yüksek bulunmuştur. Bu 
çalışmada, santral sinir sistemi (SSS)’nin 
fonksiyonel bozulmasına bağlı olarak enerji 
harcamasının yüksek olduğu sonucuna va-
rılmıştır (27).

SSS bozukluklarının patogenezinde oksi-
datif stres etkin bir faktördür. E vitamini 
gibi antioksidanlar birçok hastalığın teda-
visinde terapötik ajan olarak kullanılmak-
tadır. Parkinson ve Alzheimer gibi hasta-
lıkların tedavisinde farmakolojik dozlarda 
E vitamini kullanılmaktadır. Parkinson has-
talığının gelişimindeki nedenlerden biri de 
aşırı oksidatif stres olabilir. E vitamininin 
Parkinson hastalığının gelişimine karşı ko-
ruyucu olduğu tahmin edilmektedir (28). 
Diyetteki antioksidanlar serbest radikalleri 
nötralize ederek Parkinson hastalığı riskini 
azaltmaktadır. Böylece substantia nigrada-

ki nöronların hasarı önlenmektedir (29). 
Rotterdam çalışmasında, Parkinson has-
talığının oluşumuna karşı yüksek düzeyde 
E vitamininin diyetle alımının koruyucu 
olduğu bulunmuştur (30). Bunun aksine 
yapılan başka bir çalışmada ise uzun dö-
nem diyetle antioksidan alımının Parkin-
son hastalığı riskine karşı koruyucu etkisi 
desteklenmemiştir. Aynı çalışmada, tatlı 
besinlerin alımı (meyve dahil) yüksek Par-
kinson hastalığı riski ile ilişkili bulunmuştur 
(29). Parkinson hastalığında antioksidanla-
rın doğrulanmış terapötik rolünde bir tu-
tarlılık mevcut değildir (28).

DATATOP (Parkinson hastalığının depre-
nil ve antioksidan tokoferol ile tedavisi) 
araştırmasında E vitamini farmakoterapö-
tik ajan olarak kullanılmıştır. E vitaminine 
ilave olarak, bu klinik uygulama içerisinde 
MAO-B’nin inhibitörü olan deprenil (se-
legilin) kullanılmıştır. DATATOP, Parkin-
son hastalığının tedavisi için hem E vita-
mininin 2000 IU/gün hem de deprenilin 
10 mg/gün kullanıldığı, plasebo kontrol-
lü çift-kör olarak yapılmış bir çalışmadır. 
Bu çalışmada, 1987-1988 yılları arasında 
Amerika Birleşik Devletleri ve Kanada’dan 
35 araştırmacı 800 hasta üzerinde çalış-
mıştır. Çalışmanın amacı; levodopa te-
davisi başlayıncaya kadar her bir hasta 
için geçen sürenin hesaplanmasıdır. Ça-
lışmanın sonuçlarına göre araştırmacılar 
Parkinson hastalığının erken tedavisi için 
önerilebilir terapötik bir seçenek olarak 
selegilin 10 mg/gün kullanımını önermiş-
lerdir. Araştırma Parkinson hastalığının 
tedavisinde E vitamininin kullanımını des-
teklememiştir (28).

Parkinson hastası olan 34 kişinin hasta, 47 
kişinin ise kontrol grubuna alındığı çalış-
mada, HPLC kullanılarak alfa tokoferolün 
(E vitamini) serebro spinal sıvı (CSF)/serum 
oranı, CSF ve serum düzeyleri ölçülüp 
karşılaştırılmıştır. CSF ve serum E vitamini 
düzeyi ilişkili bulunmuştur. Ortalama CSF 
ve serum E vitamini düzeyleri ve CSF/se-
rum oranında gruplar arasında önemli bir 
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farklılık bulunmamıştır (31). Yapılan ben-
zer bir çalışmada yine gruplar arasında 
plazma E vitamini düzeyi karşılaştırılmış ve 
gruplar arasında istatistiksel olarak önemli 
bir farklılık saptanmamıştır. Parkinson has-
talığının patogenezinde plazma E vitamini 
konsantrasyonunun önemli bir rol oyna-
madığı sonucuna varılmıştır (32). Yapılan 
başka bir çalışmada ise; A ve E vitamin-
lerinin serum konsantrasyonları gruplar 
arasında farklılık göstermezken, Parkinson 
hastası olan bireylerde serum C vitami-
ni konsantrasyonu kontrol grubuna göre 
önemli oranda yüksek bulunmuştur. Bu-
nunla birlikte, kontrol grubunda ortalama 
plazma C vitamini konsantrasyonu sağlıklı 
genç bireylerden elde edilen verilerle kar-
şılaştırıldığında, düşük bulunmuştur (33).

Parkinson hastalığı ile kahve alımı, alkol 
ve sigara arasında ters ilişkilerin olduğu 
birçok çalışmada gösterilmiştir (34-36). 
Ross ve ark., Parkinson hastalığının geli-
şimine karşı bağımsız “koruyucu bir fak-
tör” olan kahveyi göstermişlerdir (34). İki 
ayrı kohort çalışmada (Health Professi-
onals’ Follow-Up Study ve Nurses’s He-
alth Study) katılımcılar arasında Parkinson 
hastalığı riski ile kahve ve kafein tüketimi 
arasındaki ilişki araştırılmıştır. Kahve, çay 
ve kahve dışındaki ürünlerden kafein tü-
ketimi ile hastalık riski arasında ters bir 
ilişki saptanmıştır. Ancak bu durum kafe-
insiz kahve için geçerli değildir. Kadınlar 
arasında Parkinson hastalığı riski ve kafe-
in alımı arasındaki ilişkinin  “U” şeklinde 
olduğu düşünülmektedir. Orta düzeydeki 
alımda (1-3 kupa/gün) riskin en düşük ol-
duğu gözlenmiştir  (37).

SONUÇ

Parkinson hastaları için pratik diyet öneri-
leri aşağıdaki gibi özetlenmiştir (13):

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

Diyet enerjisi: Hastaların vücut ağırlık 
kaybını önlemek için enerji alımı yeter-

li düzeyde olmalıdır. Fakat şişmanlıktan 
sakınılmalı; aşırı enerji tüketilmesi engel-
lenmelidir. Diyetisyen ve/veya beslenme 
ve diyet uzmanları tarafından hastanın 
vücut ağırlığı ve beslenme durumu iz-
lenmelidir.

Diyet proteini: Levodopanın etkisini en-
gellememek için, yüksek miktarda protein 
alımından sakınılmalıdır. Öğünün protein 
içeriği oldukça önemlidir. Yüksek biyolojik 
değerli protein tüketiliyorsa günlük prote-
in gereksinimi 0.6 g/vücut ağırlığı (kg); ka-
rışık proteinli diyet tüketiliyorsa 0.8-1.0 g/
vücut ağırlığı (kg) olmalıdır.

Öğün düzeni ve şekli: Az az, sık sık bes-
lenme (en az günde 6 öğün) önerilmekte-
dir. Besinler kolay tüketilebilecek şekilde 
yumuşak-yarı katı ve/veya püre şeklinde 
hazırlanmalıdır.

Diyet posası ve sıvı tüketimi: Konstipas-
yondan sakınmak için yeterli miktarda sıvı 
alınmalı (2-2.5 L/gün), diyetin posa içeriği 
ortalama 25 g/gün kadar olmalıdır.

2. Levodopaya Düzensiz Yanıt Veren 
Hastalarda Dikkat Edilmesi Gereken 
Hususlar

Levodopa dozları, postprandiyal mide bo-
şalmasının etkilerini minimize etmek için 
öğünlerden en az 30 dakika önce ağızdan 
alınmalıdır.

Dirençli motor düzensizlikleri olan hasta-
lar için diyetteki protein alımı düzenlen-
melidir. Protein alımı RDA’nın önerdiği 
düzeyi aşmamalı, kullanılan ilacın dozuna 
göre ayarlanmalıdır.

Diyetisyen tarafından hastanın ağırlığı ve 
beslenme durumu izlenmelidir.

Yetersizlik saptanması halinde, ek vitamin-
mineral desteği verilmelidir.
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