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Alzheimer Hastalig1 ve Koruyucu Besin Ogeleri

Eren CANBOLAT', Hiilya YARDIMCI?
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Demans; 6grenme, bellek, oryantasyon, dil fonksiyonlar1 ve kisilik gibi mental fonksiyonlarin bozulmasi ile karakterize,
sosyal ve is hayatin1 etkileyen, santral sinir sisteminin progresif norodejeneratif bir hastaligidir. Alzheimer hastaligi en
sik goriilen demans tiirli olup tiim demanslarm 2/3’sinden sorumludur. Alzheimer hastaliginin etyolojisi bilinmemektedir.
Hastaligin etyolojisinde genetik ve ¢evresel faktorler etkili olmaktadir. Genel kabul goren kesinlesmis risk faktorleri
yas, kadin cinsiyet ve aile dykiisiidiir. [lerlemis yas ve birinci derece akrabada alzheimer hastalig1 varlig1, hastaliga
yakalanma olasihigin1 arttirmaktadir. flerleyen tip ve saglik bilimlerine ragmen alzheimer hastalig1 tedavisinde basariya
tam olarak ulagilamamistir. Bu nedenle alzheimer hastalig1 i¢in koruyucu yaklasimlar ilgi odagi haline gelmistir.
Koruyucu yaklasimlardan biri olan beslenme alzheimer hastaligi ile yakindan iligkilidir. Bugiline kadar yapilmis
caligsmalarda antioksidan 6zellige sahip vitamin ve minerallerin alzheimer hastalig1 tedavisinde olumlu etkiye sahip
oldugu kanitlanmistir. Ayrica yiiksek miktarda sebze-meyve, tam tahil tirtinleri, zeytinyagi, diisiikk miktarda hayvansal
gidalar ve doymus yag ve rafine karbonhidrat icermeyen Akdeniz diyetinin alzheimer hastalig1 prevelansini azalttig
belirtilmektedir. Bu derlemede, alzheimer hastalig1 ve alzheimer hastaliginda olumlu etkilere sahip olan besin 6geleri
aragtirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Alzheimer hastaligi; besin 6geleri; akdeniz diyeti.

Alzheimer's Disease and Protective Nutrients
ABSTRACT
Dementia; which is characterized by deterioration ofmental functions like learning, memory, orientation, language
functions, personality and affects the patient’s social life and business life negatively, is a progressive neurodegenerative
disease of central nervous system. The disease of alzheimer, which is the most common type of dementia, is responsible
for two thirds of all dementias. Etiology of the disease of alzheimer hasn’t been known. Genetic and environmental
factors have become effective in the etiology of the disease. Generally accepted and conclusive risk factors are age,
female, gender and family history. Advanced age and existing of the disease of alzheimer at the first degree relative
have increased the possibility of catching the disease. In spite of developing medicine and health sciences, the treatment
of the disease of alzheimer has not been completely accomplished. Accordingly, preventive approaches become the
center of attraction. Nourishment being one of the preventive approaches is closely associated with disease of alzheimer.
It is proven by means of researches conducted up to present that antioxidant vitamins and minerals have a positive impact
on the treatment of disease of alzheimer. Besides, it is indicated that Mediterranean diet containing fruits and vegetables,
whole grain products, olive oil in high quantity and food of animal origin, saturated fat and refined carbohydrate in
small quantities decreases the prevalence of disease of Alzheimer.In this compilation, disease of alzheimer and nutrients
having positive impacts on disease of alzheimer have been searched.
Keywords: Alzheimer's disease; food; the mediterranean diet.

GIRIS

Demans bilingte bozulma olmaksizin, bilissel fonksiyonlarin deliryum disinda bir nedenle siiregen, ilerleyici ve genellikle
geri doniissiiz olarak bozulmasidir. Deliryumda genellikle fiziksel bir hastalik 6n planda olup tablo akut baslangicli iken;
demans kronik seyirlidir ve yillar icinde ortaya c¢ikar. Demansli bireylerde hafiza ve yiiriitiicii islevlerde (yargilama,
hesaplama, planlama, organize davranislar) bozulma, duygu kontrolii ve ¢cevreye olan ilginin azalmasi gibi temel klinik
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ozellikler goriiliir, diisiince icerigi fakirlesir ve kisilik
degisiklikleri de gelisebilir (1). Diinya genelinde 2010 y1il1
i¢in 35,6 milyon demansli birey bulundugu saptanmis olup
bu sayinin oniimiizdeki her 20 yilda iki katina ¢ikacagi
tahmin edilmektedir (2).

Tiim demans vakalarinin %50-70’ini olusturan Alzheimer
hastalig1 (AH) hafif-orta-agir bellek bozuklugu ile birlikte
konusma, karar verme islevlerinde, dikkatte, oryantasyonda
ve kisilikte bozukluklar, edinilmis entelektiiel becerilerde
kayiplar ile kendini gosteren ilerleyici, fatal ve
norodejeneratif bir hastalik olarak tanimlanir (3). AH nin
klinik tablosunda; erken evrede kelime bulmada zorluk,
unutkanlik, kisilik degisikligi, hesaplamada zorluklar,
esyalar1 kaybetme, soru veya ciimlelerin tekrari, hafif
oryantasyon bozuklugu meydana gelmekte (4), yeni bir
bilgi 6grenme kapasitesi sinirli olmaktadir (5). Orta evrede
hafiza kaybinda artis, uygunsuz kelime kullanma, 6z bakim
yeteneklerinde bozulma, kisilik degisiklikleri, gece ve
glindiizii karigtirma, geceleri artan huzursuzluk ve
uykusuzluk, akraba/arkadas hatirlayamama, iletisim
zorlugu, gezinme, haliisinasyon, huzursuzluk 6n plandadir
(4). Yeni bir bilgi 6grenme yetenekleri kaybolmustur. Ev
disinda tek baslarina dolasamazlar ve ev disinda
kaybolabilirler (4). Ileri evrede ise; beslenmede bagimlilik,
iriner ve fekal inkontinans, hareket etme ile ilgili
problemler, yataga bagimlihk ve konusamama
olusabilmektedir (3). AH nin son evresinde hastalar yataga
bagiml hale gelir, yatak yarasi enfeksiyonlari, akciger
embolisi veya enfeksiyonu, iiriner enfeksiyon, beslenme
bozukluklar1 gibi durumlarin yarattigr olumsuz sonuglar
baslica 6liim nedenlerini olusturur (6). Hastalik siiresi 1,5
ile 15 yil arasinda olup; tan1 konulan bireylerin %50°si
ortalama 3,5 yil yasar (4). Bu derlemede, AH’da besin
Ogelerinin etkilerinden bahsedilmistir.

RISK FAKTORLERI

AH’da genel olarak kabul edilmis risk faktorleri yas, kadin
cinsiyet ve aile 0ykiisii olarak belirtilmistir. Hipertansiyon,
diyabet, dislipidemi gibi bazi kronik hastaliklar, diigiik
egitim seviyesi, diisiik sosyoekonomik diizey, demir,
aliminyum, kursun ve bakir gibi toksik maddelere maruz
kalmak, Ostrojen eksikligi, menopoz, inflamasyon,
oksidatif hasar, beslenme yetersizlikleri, homosistein
yiiksekligi, vitamin B12 eksikligi, hipotiroidi, inme gibi
¢ok sayida risk faktoriiniin de AH nin meydana gelmesinde
etkisi olabilecegi diisiiniilmektedir (7). Bu risk
faktorlerinden diyabet, hiperlipidemi, artan yas ve sigara
kullaniminin AH riskini arttirdigi, Akdeniz diyeti, yeterli
folik asit alimi, diisiik miktarda alkol alimi, bilissel ve
fiziksel aktivitenin AH riskini azalttig1 yapilan ¢alismalarla
desteklenmektedir (2,8).

A. Yas

AH i¢in en 6nemli ve degistirilmesi miimkiin olmayan risk
faktorii yastir. Ilerleyen yas ile birlikte AH’na yakalanma
olasilig1 artar. AH prevalansi, 85 yas tizerindekilerde %45’
ulagmistir. Doksanli yaslardan sonra AH prevalansinin
plato ¢izdigi ileri siiriilse de hastaligin goriilme sikligimin
artmaya devam ettigi yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir

).
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B. Cinsiyet

AH insidansi kadinlarda erkeklere gore 1,5-3 kat daha fazla
goriilmektedir (2). Plassman ve ark. (9) 70 yas ve iizeri
bireyler ile yaptigi calismada AH olan bireylerin
%78,5’inin kadn, %21,5’inin erkek bireylerden olustugunu
saptamiglardir (9).The Canadian Study of Health and Aging
1 (CHSA-1) ¢alismasinda da kadinlarda demans goriilme
siklig1 daha yiiksek bulunmustur (10). Bir¢ok calismada
kadinlarda AH’nin daha sik goriildiigii yaymlar oldugu gibi
bu durumun tersi yonde goriis bildiren yayinlarda
bulunmaktadir. Kadinlarda AH nin daha sik goriilmesinde,
daha uzun yasamalarinin ve egitim seviyelerinin daha
diisiik olmasmin etkisi oldugunu belirten yayinlar
meveuttur (2,10). Gilinlimiize kadar yapilmis olan
epidemiyolojik caligmalarda da diisiik egitim diizeyinin AH
riskini arttirdig1 goriilmektedir (11).

C. Aile Oykiisii

AH’nm kirkly, ellili yaglarda basladigi durumlarda aile
Oykiisii daha 6n plandadir. Altmis yastan once baglayan
vakalarda AH’nin %50’sinden fazlasinda aile hikayesi
vardir (3).AH olan bireylerin ¢ocuklarinda AH goriilme
riski saglik bireylerin ¢ocuklaria gore 6 kat daha fazladir.
Genetik mutasyonlar ve birinci derece akrabalarda AH
varliginda hastaliga yakalanma riski %29,2 ile %61,4 oram
arasinda degismektedir (2). Genetik mutasyonlardan
bagimsiz olarak birinci derece akrabalarda AH olan olgu
sayisi arttik¢a riskin daha ¢ok arttig1 belirlenmistir (5).

D. Genetik Ozellikler

Genetik faktorler AH’da biiyiik oranda hastaligin gelisimi
i¢in g¢evresel faktorlere yatkinlik olusturan risk faktorii
niteligindedir. Genetik ve ¢evresel faktorlerin etkilesimi ile
AH olusur. Tiim AH olgularinin %1’inden azi1 kalitsal olma
ozelligi tasir (12). Presenilin 1 (kromozom 14), presenilin
2 (kromozom 1) ve amiloid prekiirsor protein (app)
(kromozom 21) genlerindeki mutasyonlar hastaligin
dominant gecisinden sorumlu kabul edilmektedir. Bu
proteinleri kodlayan genlerdeki mutasyonlar amiloid 8 (AB)
metabolizmasini bozmakta ve hastaligin 60’11 yaslardan
once baslamasina yol agmaktadirlar (5). AP, beyinde
elektron tasima zincirini inhibe eder, respiratuar yaniti
azaltir ve norotoksik etkileri oldugu bilinen reaktif oksijen
molekiillerinin olusumunu arttirarak beyinde hasar baslar

(13).

TANI KRITERLERI VE HASTALIK EVRELERI
AH’nm klinik tanis1 icin Ulusal ve Nérolojik ve Iletisim
Hastaliklar1 Enstitiisii ve Inme-Alzheimer Hastalig1 ve
Mliskili Hastaliklar Dernegi (NINCDS-ADRDA) (Tablo 1)
ve Amerikan Psikiyatri Birligi Mental Bozukluklarin
Tanisal ve Sayimsal El Kitabi1 (DSM-V) (Tablo 2) tani
kriterleri kullanilir (3,14).

AH’nin en 6nemli dzelligi hi¢ belirti vermeden baslayip
yavas olarak ilerlemesidir. Hastalardan ya da yakinlarindan
hastalik oykiisii alinirken, sikayetlerin baslangic zamanimin
(6rnegin; vaskiiler demansin tersine) net olarak
soylenememektedir. Belli belirsiz baglangi¢, yaslilikta
unutkanligin normal oldugu gibi yanlis bir inanisla
birlesince, hastalarin  hekime  bagvuru  zamani
gecikmektedir (5).
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ALZHEIMER HASTALIGINDA KORUYUCU BESIN
OGELERI

Gilintimiize kadar yapilmig ¢alismalarda saglikli
yaslanmada, demansdan korunmada, ateroksleroz, yiiksek
kan basinci, diyabet, bobrek yetmezligi, kanser gibi cesitli
kronik hastaliklardan korunmada beslenmenin etkisi
arastirilmigtir. Bu arastirmalar sonucunda Akdeniz diyeti
ve ketojenik diyetin AH, parkinson hastaligi, travmatik
beyin hasari, epilepsi, multipl skleroz gibi nérodejeneratif
hastaliklarda noéroprotektif etkisi oldugu belirtilmistir (15).
Akdeniz diyeti sebze-meyve, kepekli tahillar, fasulye,
findiktan zengin olup orta seviyede balik, kiimes hayvanlari
ve slit iirlinleri igerir ve et iirlinleri bakimindan fakir bir
diyettir (16). Akdeniz diyetin bir¢cok kronik hastalikta
diisiik mortalite ve morbidite sagladig i¢in saglikli diyet
modeli oldugu diistiniilmektedir. Ayrica bu diyet seklinin
AH prevelansini azalttig1 belirtilmistir. Bunun nedeni;
Akdeniz diyetinde oksidatif stresi azaltici etkileri bulunan
vitamin E, vitamin C ve karotenoidlerin yiiksek miktarda
bulunmasidir (17). Akdeniz diyetinde fazla miktarda
bulunan sebze ve meyvelerin yiiksek antioksidan igerigi
sayesinde beyni noronal hasardan korudugu bilinmekte ve
ayrica diyetle alinan antioksidan vitaminlerin, reaktif
oksijen ve nitrojen tiirleri gibi reaktif molekiillerin zararl
etkilerini azalttig1 belirtilmektedir (18). Vural ve ark.’nin
(19) yaptiklar1 bir ¢aligmada, AH olan bireylerin plazma
total antioksidan kapasitesi saglikli bireylere gore diisiik
bulunmustur (19). Bu nedenle antioksidan maddeler AH
bulunan bireylerde psikolojik fonksiyonun korunmasi,
hiicresel olusumun devam etmesi i¢in Onemli rol
istlenmiglerdir (18).

Vitamin desteklerinden B vitamini ve E vitamini desteginin
hafif ve orta seviyede olan AH’da biligsel fonksiyon
kaybini1 azalttig1 saptanmugtir (18). Remington ve ark. (20)
vitamin ve besin destekleri verilen demansh bireylerde
hastaligin seyrinde olumlu yonde geligsmeler goriildiigiinii
belirtmislerdir (20). Vitaminlerin AH’nda olumlu etkisi
1980°1i yillarda 60 yas tizeri 260 yasli bireyin izlendigi bir
baska caligmada da gosterilmistir. Caligma sonucunda

plazma yiiksek vitamin konsantrasyonu (folat, B12
vitamini, C vitamini ve digerleri) ile bilissel fonksiyon
arasinda pozitif iligki bulunmustur (20). Giiniimiize kadar
yapilmis olan ¢aligmalar incelendiginde, diyette mikro
besin dgelerinin eksik olmasi sonucunda yasa bagli gelisen
dejeneratif hastaliklarin olusumunun arttig1 goriilmektedir.
Bundan dolay1 hiicre homeostazini saglayarak dejeneratif
hastaliklara yakalanma riskini azaltan beslenme seklinin
antioksidan 6zellige sahip olan mikro besin 6gelerini
yeterince icermesi dnerilmektedir (21).

A. A vitamini

A vitamini hayvansal dokularda retinoidler bitkisel
dokularda ise karotenoidler halinde olup; ¢cogunlukla sari,
turuncu ve yesil sebze meyvelerde bulunmaktadir (22).
Karotenoidler kimyasal yapilarina gore karotenler ve
ksantofiller adli iki gruba ayrilirlar. Her iki karotenoid
grubu da serbest radikallerden koruyucu, hiicreler arasi
iletisimi gelistirici ve bagisiklik sistemini giliclendirme gibi
olumlu 6zelliklere sahiptir (23). Min ve Min (24) yaptiklari
calismada plazma likopen ve lutein+zeaksantin seviyeleri
yiksek olan 50 yas iizerindeki bireylerde AH goriilme
riskinin daha diistik oldugunu bulmuslardir (24). Bir baska
caligmada Nolan ve ark.(25) AH olan bireylerin saglikli
bireylere gore plazma lutein diizeyinin %21, plazma
zeaksantin diizeyinin %31 daha diisiik seviyede oldugunu
gostermistir (25).

B. D vitamini

D vitamininin kemik, kalsiyum ve fosfor metabolizmasi
iizerindeki etkisinin yani sira psikolojik isleyisin ve santral
sinir sisteminin korunmasinda da rolii bulunmaktadir (26).
Slinin ve ark. (27) 65 yas istii erkek bireyler iizerinde
yaptiklari caligmada serum 25-OH-vitamin D diizeyi diisiik
olan bireylerin biligsel fonksiyonlarinda kontrol grubuna
gore daha siddetli azalma saptamistir (27). Genel olarak
yapilan ¢aligmalar degerlendirildiginde yaslilarda diisiik
plazma D vitamini diizeyi, bilissel fonksiyonlarda
azalmaya neden olmaktadir. Ayrica D vitaminin diigiik

Tablo 1. NINCDS-ADRDA Alzheimer Hastaliginin Klinik Tani Kriterleri (3)

1. Muayene ile gisterilen ve objektif testlerle dékiimente edilen demans.

2. Iki veya daha fazla kognitif alanda bozukluk.

3. Bellek ve diger kognitif fonksivonlarda ilerlevici kitiilesme.

4. Biling bozuklugu vok.

5.Baslangic 40 ve 90 vaglar: arasmda.

hastaliklarmm bulunmamas:.

6.Kognisvondailerlevici bozukluga vol agabilecek sistemik hastaliklar veva diger bevin

7. Asagidakilerle tanmm desteklenmesi
* Afazi_apraksi, agnozi

¢ Giinlik vasam aktivitelerinde bozulma ve davranis tarzlarmda degisiklik
¢ Benzerbozukluklara iliskin aile dvkiisii
¢ Uwyumlu laboratuvar bulgular: (serebralatrofl gibi)

Diizce Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Dergisi 2016; 6 (2): 139-145
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Tablo 2. DSM-V Alzheimer Hastaligina Bagh Agir ve Hafif Nérokognitif Bozukluk igin Tani Kriterleri (14)

A. Agwr va da hafif nérokognitif bozukluk icin tani kriterleri karsilanmalidir.

bir bozulma vardw.

B. Bir va da birden cok kognitif alanda, gizlice ve sessizce basglavan vavas vavas ilerleven

C 1. Agw narokognitif bozukluk icin:

konmalidar.

degisinimi (genetik mutasvon) kaniti

2. Asagidakilerden her tigi:

gerileme.

C2. Hafif nérokognitif bozukiuk igin:

gerileme.

C. Olast va da olabilir AH icin tani kyiterleri gévle kargilanmaktad:

Asagidakilerden 171 varsa olasymuhtemel AH, voksa olabilirmiimkin AH tanisi

1. Aile &vkiisiinden va da kalitimsal &lgiimlerden, neden olucu bir AH kalitimsal

a_Bellek ve dgrenmede ve en az bir diger kognitif alanda gerileme oldugunun agik
kanit1 (ayrmtili 6vkii va da bir dizi néropsikolojik élciimlere gére)
b_ Kognitif fonksivonlarda uzun siireli duraksama olmadan, siirekli ilerleven, agamali

c. Kognitif bozukluklara neden olabilecek bagka karigik etkenler olduguna dair kanit
olmamasi. (Bagka nérojeneratif va da serebrovaskiiler hastalik va da basgka sinirsel,

ruhsal va da sistemik hastalik va da kognitif gerilemeve katkida bulabilecek bir durum)

Aile 6vkiisiinden va da kalitimsal dlgiimlerden, neden olucu bir AH kalitimsal
degisinimi (genetik mutasvon) kaniti varsa olasymuhtemel AH tanisi konur. Bu kanitmi
olmadig1 durumlarda asagidakilerden her iigii varsa olabilir/mimkiin AH tanis1 konur.
1. Bellek wve dgrenmede gerileme oldugunun acik kaniti
2 Kognitif fonksivonlarda uzun siireli duraksama olmadan, siirekli ilerleven. agamali

3 Kognitif bozukluklara neden olabilecek baska kansik etkenler olduguna dair kanait
olmamasi. (Bagka nérojeneratif va da serebrovaskiiler hastalik va da bagka sinirsel,

ruhsal va da sistemik hastalik va da kognitif gerilemeve katkida bulabilecek bir durum)

D. Bu bozukluk, serebrovaskiiler hastalik, baska noérodejeneratif hastalik, madde va dabaska
ruhsal, sinirsel ve sistemik bozuklugun etkilerivle agiklanamaz.

olmasi sonucunda goriilen aralikli hafiza kaybi ve yonetsel
islev bozuklugu tablosu AH’nin seyrinde de goriilmektedir
(26). D vitamininin ndrodejeneratif hastaliklardan
koruyucu etkisi; santral sinir sistemindeki hipokampiis,
hipotalamus, korteks ve subkortekste bulunan D vitamini
reseptorlerine baglanarak dejenerasyona karst koruyucu
mekanizmalart aktive etmesi sayesindedir (28).

C. C ve E Vitamini

Grodstein ve ark. (29) 70-79 yas arasi bireyler lizerinde
yaptiklari ¢alismada 10 yildan daha fazla siiredir C ve E
vitamini destegi alan bireylerin daha iyi bilissel fonksiyona
sahip olduklar1 ve biligsel agidan 1,5 yas daha geng

Diizce Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Dergisi 2016; 6 (2): 139-145

olduklari saptanmistir (29). E vitamini yagda ¢oziinen,
antioksidant bir vitamindir. E vitamininin o-tokoferol
formu, insan dokularinda bulunma siklig1 ve biyoyararliligt
en c¢ok olandir. Diisiik plazma a-tokoferol seviyesi
sonucunda beyinde apolipoprotein E4 (APOE4) taginimi
artar ve bu durum orta derecede biligsel hasara sebep olur.
Bu nedenle plazma E vitamini seviyesinin yiiksek olmasi
ve E vitamini desteginin yapilmasi, AH gelisme riskini
azaltabilecegi diistiniilmektedir (18). Yaslar1 65-91 arasinda
herhangi bir biligsel bozuklugu olmayan 34 erkek ve 84
kadm bireyin katildig1 bir ¢caligmada giinliik E vitaminini,
gereksiniminin %50’sinden daha az alan bireylerde biligsel
fonksiyonun zayifladigi goriilmiistiir (30). Orta seviye
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AH’l1 341 birey iizerinde yapilan bir baska ¢aligmada ise,
glinde 2 kez 1000 IU o-tokoferol desteginin giinliik
yasamsal aktiviteleri arttirdig1 ve hastalarin bakima olan
ihtiyacint azalttigi bulunmustur. Sonugta giiclii bir
antioksidant olan E vitamini AH baslangicini geciktirme ve
AH olan bireylerde bilissel fonksiyon kayiplarin1 dnleme
ozelliklerine sahip bir vitamin olarak tanimlanabilir (18).

D. B vitaminleri

B grubu vitaminleri ndrolojik metabolizmada bulunan
gorevleri nedeniyle noronal sagligin siirdiirilmesinde
onemlidir. B grubu vitaminlerinin eksikligi spesifik
norolojik bozukluklarm (B12 vitamini eksikliginde goriilen
subakut kombine dejenerasyon, B6 vitamini eksikliginde
goriilen pellegra, Bl vitamini eksikliginde goriilen
Wernicke-Korsakoff Demansi gibi) olusmasi ile sonuglanir
(16). Ayrica plazma B grubu vitaminlerindeki eksiklikler
bilissel fonksiyon bozukluklarinin sebeplerinden biri olarak
gosterilmektedir. Douaud ve ark. (31), B kompleks vitamin
desteginin AH’ nin baslangicini geciktirdigi ve ilerleyisini
yavaslattigini yaptiklar: bir calismada gostermiglerdir (31).
Giincel klinik yaklagimlar kognitif hasarin Oniine
gecebilmek icin plazma B grubu vitaminleri diizeyinin
diizenli kontroliinii ve eksikligi bulunan B grubu
vitaminlerinin takviyesini 6nermektedir (16).

Diyetle alinan B12 vitamini ve folik asit aliminin
yetersizligi sonucunda plazma homosistein seviyesindeki
artis saglikli yaslilarda kognitif bozukluklara neden olur.
Yagli nufiista hafiza kaybinda plazma homosistein
seviyesindeki artisin ilgili oldugu diistinilmektedir (32).
AH olan bireylerde saglikli bireylere gére homosistein
diizeyleri daha yiiksek bulunurken; plazma folik asit ve
vitamin B12 diizeylerinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir
(3). Homosistein seviyelerine bakilmadan yapilan bir
calismada ise serum vitamin seviyeleri (vitamin B12, folat,
B6) diisiik olan yaslilar, kognitif testlerde vitamin B12
seviyeleri normal olan ayni yagtaki kisilerle gore daha
diisiik performans sergilemiglerdir (32).

E. Selenyum

Selenyum 6nemli bir esansiyel elementtir ve seleneprotein
olusumunda rol oynar. Selenoproteinler
fosfolipidhidroperoksitleri azaltarak ve disiik dansiteli
lipoproteinlerin oksidasyonunu oOnleyerek antioksidan
ozellik gosterirler. Plazma selenyum seviyesinin diigiik
olmasmin demans riskini arttirdig1 yoniinde goriisler olsa
da selenyum ile demans riski arasinda kesin bir iliski
bulunamamistir (13). Cardoso ve ark. (33) AH olan
bireylerde orta seviye bilissel bozuklugu olan bireylere gore
plazma ve eritrositlerdeki selenyum seviyesinin daha diistik
oldugunu saptamistir (33). Vural ve ark. (34) yaptiklar
caligmada da benzer sonuglar elde etmislerdir (34).

Sigir eti, tavuk, balik, yumurta ve bugday selenyumdan
zengin besinlerdir. Ancak bu besinlerdeki selenyum miktari
yetistikleri bolgenin topraklarindaki selenyum miktarina
gore degisiklik gosterebilmektedir. Selenyumun miktarinin
ve biyoyararliliginin en yiiksek seviyede oldugu besin
olarak bilinen brezilya findig1 ¢esitli calismalara konu
olmustur. Bu caligmalardan birinde, 12 hafta boyunca
brezilya findig1 destegi verilen bireylerde plazma selenyum
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seviyesinin arttig1 kanitlanmistir (35). Yine diger bir
calismada Cominetti ve ark. (36) 37 morbidobez kadin
bireye 8 hafta brezilya findig1 destegi vermislerdir. Calisma
sonucunda  hi¢bir  bireyde selenyum  eksikligi
goriilmemistir. Ayrica bu caligmada bireylerin yiiksek
dansitelil ipoprotein (HDL) ve glutatyon peroksidaz enzim
aktivesinde olumlu artiglar saptanmistir (36). Sonug olarak
brezilya findig1 tiiketimi, AH olan bireylerde plazma
selenyum seviyesini arttirdigi ve bu sayede bilissel
fonksiyonlarin devamliligini sagladigi i¢in yeni bir
koruyucu beslenme yaklasimi olarak nitelendirilebilir (35).

F. Balik Yag1

Doymus yag ve trans yaglarin tiiketiminin AH riskini
arttirdigt, balik yagit ve ¢oklu doymamis yag asitleri
tiketiminin ise AH riskini azalttig1 disiiniilmektedir.
Hayvan modellerinde balik yagmin, AP birikmesini
onledigi kanitlanmistir. Bu etkiyi doymamuis yag asitlerinin
transthyretin salinimini artirarak sagladigt
digiiniilmektedir. Transthyretin amyloid tagiyict bir
proteindir ve amiloidi beyinden kana tasiyarak birikmesini
onler. Morris ve ark. (37) yaptiklar1 ¢alismada, haftada en
az bir kez balik tiiketenlerde, daha az siklikla balik
tilkketenlere gore AH riskinin %60 daha az oldugu
gostermistir (37). Japonya’da AH prevelansinin daha diisiik
olmasi, Japon halkinin diyetinde baliklardan alinan omega-
3 yag asitlerinin yiliksek miktarda olmasi sayesindedir. Bu
durum g6z Oniine alinarak yapilan bir ¢caligmada, haftada
en az bir defa balik ya da deniz tirtinleri tiiketen bireylerde
demans gelisim riskinin daha diisiik oldugu saptanmistir
(38).

G. Diger Koruyucu Yaklagimlar

Giintimiizde ¢esitli besin dgelerinin AH ile iligkisinin
bulundugu bilinmektedir. Bunlardan koenzim Q10’un,
oksidatif strese kars1 koruyucu etkisi sayesinde AH bulunan
farelerde amiloid plak birikimini azalttig1 saptanmugtir (16).
Pantotenik asit (B5 vitamini) karbonhidrat, lipit
metabolizmalari ile norotransmitter sentezinde gorevlidir.
Ayn1 zamanda bu durum noéronal fonksiyon ve kognitif
siirecin devamliligi, ndrotransmitter sentezi ve enerji
metabolizmasi ile baglantili oldugu icin AH’n1 6nlemede
etkilidir. Yesil cayda bulunan polifenollerden katesinin
noroprotektif etkisi oldugu bilinmekte ve antioksidan
ozellige sahip olan melatoninin ndrodejenerasyona karsi
koruyucu etkisi bulundugu belirtilmektedir (38). Prasanthi
ve ark. (40) ratlar tizerinde yaptiklar1 ¢aligmada yiiksek
kolesterollii diyetin, beyinde A birikimini ve oksidatif
stresi arttirdig1 saptanmistir. Yine bu caligmada yiiksek
kolesterollii diyetle beslenen ratlara kafein verilmesinin
beyinde A birikimini ve oksidatif stresi azalttigi
goriilmiistiir (40). AH bulunan ratlarda yapilan diger bir
caligmada ise siklo-inositol desteginin miyo-inositol
destegine gore daha etkili bir tedavi oldugu ve hastaligin
semptomlarinin baslamasini geciktirdigi saptanmistir. Choi
ve ark. (41), siklo-inositolden zengin diyetle beslenen
AH’liratlarin, beyin hipokampsiilerinde ki siklo-inositol
seviyelerinde artig saptamislardir. Bu ¢alisma ile siklo-
inositol desteginin AH’da yeni bir tedavi yaklagimi
olabilecegini diistintilmektedir (41).
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SONUC

Tarih boyunca insanlarin beslenme aligkanliklar siirekli bir
degisim icinde olmus ve bu degisim son yillarda hizli bir
sekilde artmistir. Gilinlimiiz modern bati diyetlerinde
islenmis karbonhidratlarin, rafine sekerin, alkol, doymus
yag, sodyum aliminin artmasit sonucunda kronik hastaliklar
daha sik goriilmektedir. Bu degisimler ayni zamanda
beklenen yasam siiresinin uzamasina da bagl olarak AH
goriilme riskini arttirir. AH olusumunda rol oynadigi
bilinen beslenme tarzinin, hastaligin énlenmesinde de etkisi
oldugu bilinmektedir. Bugiine kadar yapilan caligmalar
AH’da Akdeniz diyetinin en iyi koruyucu ve semptomlari
geciktirici diyet tedavisi oldugunu gostermektedir. Akdeniz
diyetinin sebze ve meyve bakimindan zengin ve doymus
yag bakimindan fakir olmasi hastaligin ilerleyisini
yavaglatmaktadir. Bunun nedeni diyetin vitamin, mineral
ve antioksidan madde igeriginin yiliksek olmasi
gosterilebilir. Yaglanma siireci sonucunda oksidatif hasarin
arttig1 viicudumuzda AH’dan korunmak i¢in gliniimiiz
diyet seklinin degistirilmesi ve saglikli beslenme
modellerinin uygulanmasi gerekmektedir. Ayn1 zamanda
beslenmenin AH’na olan etkileri ile ilgili daha fazla
calismanin yapilmasi, AH nin tibbi beslenme tedavisine de
katk: saglayacaktir.
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