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OZET: Diinya’da ve iilkemizde yaslanan niifus ile birlikte, saghkli yaslanmak ve beyin saghgimni
korumak toplumlarin en 6ncelikli hedefi olmustur. Bugiin i¢in insan saglhigmi tehdit eden tiirlii
cevresel etkilere karsin, bilim diinyasinin saglhigi korumaya ve tedavi etmeye yonelik arayislar
stirmektedir. Oksidatif stres olarak adlandirdigimiz bu nedenlerin beynimizde yarattig1
olumsuzluklar, hastaliklarin da daha erken ve daha siddetli ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.
Tim bu ¢evresel faktorler i¢inde kontrol edebilecegimiz en énemli etken ise beslenmemizdir. Bu
noktada beyin sagliginin korunmasinda beslenmemizin igerigi énem kazanmaktadir. Yagamimizin
her doneminde beslenmemizi dnemsemeli, diyet icerigimizin uzun ve saglikli bir yagamin en
onemli anahtar1 oldugunu unutmamaliyiz. Bu derlemede beyin saglhigi, cevresel etkenler ve
beslenmenin rolii lizerine bir degerlendirme sunulmustur..

ANAHTAR KELIMELER: Beyin, saglik, oksidatif stres, beslenme

THE EFFECT OF THE NUTRITION ON THE BRAIN HEALTH

ABSTRACT: Worldwide, it has become the primary goal of healthy aging to maintain brain
health. Due to the the impact of any threat to human health, scientists continue to search for global
health protection and treatment. Disadvantages caused by oxidative stress in the brain lead to an
earlier emergence of diseases that are more severe. Of all of these factors, the most important
environmental factors that we can control is our diet. The content of our diet is important in
maintaining brain health. Care for our nutrition should be taken at every period of our life, and we
should not forget that the most important key to a long and healthy life is the content of our diet. In
this review, brain health is presented as an assessment of the role of environmental factors and
nutrition.
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1. Giris

Diinya’da, saglikli yaslanmak ve beyin
sagligini korumak toplumlarin 6ncelikli hedefi
olmustur. Bugilin i¢in insan sagligmi tehdit
eden turlii c¢evresel etkilere karsm, bilim
diinyasinin sagligi korumaya ve tedavi etmeye
yonelik arayiglar1  stirmektedir. Cevresel
faktorlerin i¢inde kontrol edebilecegimiz en
onemli etken ise beslenmemizdir. Beyin
sagliginda beslenmenin etkisi {i¢ ana baslik
altinda incelenecektir.

Beyin Saghig ve Cevresel Faktorler

Insan, genetik yapisinin yaninda yasadig
ortam ile iligkili g¢evresel, kiiltiirel ve
psikolojik etkilesimleri olan ve siirekli bu
etkilerin degisimine ugrayan bir canlidir.
Dogustan  getirdigi  bir takim  kalitsal
ozellikleri ¢evresel maruziyetler ile sekillenir
(1). Bir baska ifade ile genlerle ¢evre karsilikli
bir etkilesim halindedir. Alin yazisi gibi
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gorebilecegimiz DNA zincirlerine kazinmis
talimatlar, tek yumurta ikizlerinde bile hayata
aynt sekilde yansimaz. Cevre adi altinda
toplayabilecegimiz pek ¢ok etken;
“maruziyet”, talimatlarda degisiklige neden
olur. Buna “epigenetik degisiklik” diyoruz

2.

Bugiin i¢in bilinen ve insan saghigini tehdit
eden en oOnemli c¢evresel faktorlerin cogu
oksidatif strese yol acarak etki gostermektedir.
Sadece beyin saghigini degil, genel viicut
saghigmmizi da degistiren ve pek c¢ogu
yaslanma ile iligkili sayisiz hastalik oksidatif
stresin etkisiyle karsimiza c¢ikmaktadir. ilk
olarak 1954 yilinda Gershman ve ark.
tarafindan serbest radikallerin tanimlanmasi
ve yarattiklar1 toksisitenin oksidatif stres
olarak adlandirilmasi ile baslayan ¢alismalar,
o glinden giiniimiize kadar yapilmaktadir. Bu
hasarin etkileri ve engellenmesi bilimin en
onemli ugras konusu olmustur (3). Viicutta
fizyolojik olaylar sonucu iretilen serbest
radikallerin artis1 ve antioksidan sistemler
tarafindan temizlenmesindeki yetersizligin yol
actig1 oksidasyon hasari, beyin saghigini tehdit
eden hastaliklarin etyolojisinde de yer alir (4).

Yiiksek oksijen kullanimi, oksitlenebilir
doymus yag asidi igerigi, redoks metal
iyonlarmin  aktif olarak siirekli ortaya

¢ikmasinin sonucunda merkezi sinir sistemi
oksidatif hasara olduk¢a duyarhidir. Merkezi
sinir sistemi, aslinda serbest radikalleri ¢ok
onemli ayarlamalarda kullanir. Bunlarin
basinda kan akimi, kan- beyin bariyeri, kan
basici, viicut kiitlesi ve agr kontrolii
gelmektedir (5). Ancak serbest radikallerin
antioksidanlar ile arasindaki hassas denge
bozuldugunda, oksidatif stres yiikii viicudu
tehdit etmeye baslar. Oksidatif stres, yasla
birlikte artmakta ve yaslanmayla ortaya ¢ikan
norodejeneratif hastaliklarin  gelisimini  de
kolaylastirmaktadir (6). Alzheimer, Parkinson
gibi iyi tamimlanmis hastaliklarin yaninda,
Pick, Huntington, amyotrofik lateral skleoz
(ALS) gibi hastaliklarin  etyolojileri ve
tedavileri iizerine g¢alismalarin siirdiigii pek
cok hastalikta, oksidatif stres suglanmaktadir

4.

Glnesin  mordtesi 1sinlari, sigara, ¢esitli
toksinler, radyasyon, beslenme aligkanligimiz
oksidatif stresin olusumunda rol oynayan
baslica diizeltilebilir ¢evresel faktorlerdir (7).
Hastaliklardan ~ korunmada  ve  saglikh

yaglanma silirecinin devamlilifinda kontrol
edebilecegimiz en 6nemli rol ise beslenmemiz
ile iligkilidir.

Beslenmenin Rolii

Beslenme, diinya {iizerinde yasayan tiim
canlilarin yasamlarin1 idame ettirebilmeleri
icin gereken besin &gelerini disardan alma
eylemidir. Beslenme bir ihtiyactir ve ancak
yeterli ve dengeli yapilmig bir beslenme
saglikli yasam ve yaslanmada en Onemli
destegimiz olacaktir. Beslenmede segiciligin
Onemi, heniiz daha anne karnindaki siirecte
baslar. Besinler; daha biz, biz degilken, anne
ve babalarimizin genlerinde gecici veya kalici
ifade degisiklikleri yapar. Daha sonra anne
karninda ve dogum sonrasi emzirme
doneminde, hem annemiz, hem bizim gen
ifadelerimizi  degistirmeye devam eder.
Annenin gebeligi sirasindaki beslenmesi ya da
¢ocukluk donemindeki beslenme seklimiz,
yalnizca ileriki yillardaki beyin islevlerini
etkilemekle kalmayip dogacak c¢ocuklarin —
diger saglik unsurlariyla birlikte- bilissel
potansiyelini ve mental saghgmi da
etkilemektedir (8).

Her ne kadar hayat boyu gen- besin- g¢evre
etkilesimi devam etse de, bedenimizin insa
edildigi anne karninda ve hayatin ilk
yillarinda gegen siire ¢ok daha Onemlidir.
Kritik noktalardan biri, gelisimin erken
agamalarinda eksikligin ortaya ¢ikardigi
degisikliklerin doniisiimsiiz olabilmesi ve
eksiklik ortadan kaldirilsa bile degisikligin
siirmesidir. Prenatal donem etanol, barbitiirat
ve diger toksik maddelere duyarliligin ¢ok
yiiksek oldugu bir dénemdir (9). Bunun
yaninda omega 3, esansiyel aminoasitler,
demir, folik asit, ¢inko, kolin gibi
noroprotektif etkili maddelerin eksiklikleri ve
beslenme ile takviye edilememesi uzun siireli
etkileri ile kalici hasarlara yol acgabilir (10-
12).

Erken gelisim doneminde protein igerigi
yetersiz bir beslenmenin, istah
noropeptitlerinde  degisiklik yarattigi  ve
eriskinlikte enerji yogun beslenme ile obezite
riskini arttirdigini belirleyen ¢alismalar vardir
(13). Anne karninda beslenmenin Gnemini
vurgulayan ilging bir baska husus, annenin
beslenme modelinin, bebegin belirli islevleri
icin bir ¢erg¢eve olusturmasi ve bunun sonraki
hayatina da yansimasidir. Kisi bu ¢erceveden
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uzaklastikca, islevlerinin kusurlu hale gegisi
miimkiindiir (14,15). Yasamimizi uzun bir yol
gibi diisiindiigimiizde, yolun en basinda ne
kadar giiglii oldugumuz hayatimizin sonraki
donemindeki dayanikliligimiz etkiler.

Yasam tarzimiz ve beslenmemiz, beynin
plastisitesi ve noronal fonksiyonlara dramatik
tarzda etki eder. Besinlerin yakittan ibaret
olmadiklari, yap1 maddesi olarak
kullanilmanin  disinda, 6zel molekiiler
yolaklar1 da degistirebildikleri ortaya ¢ikt.
Beyin gelisimi de bunlardan biridir. “Saglikli
diisiince i¢in, saglikli beslenme” bir gercektir.
Besinlerin, kisa/uzun donem bilissel ve
duygusal davraniglarimizi degistiren noral
plastisiteyi ve noronal islevi diizenlediklerine
iliskin kanitlar artmaktadir ve hatta bu konu
“nutritional neuroscience” denilen yeni ve ¢ok
onemli bir bilim dalinin da konusu olmustur

(16).

Ne yazik ki, her gegen giin artan olumsuz
yasam kosullart ile saghigim korunmasi
oldukea giictiir. Bu nedenle beslenmemizdeki
0zenimiz, basta beyin saglhigimizi korumada
ve saglikli yaslanmada elimizdeki en degerli

guctiir.

Saghklh  Yaslanma:
Besleyelim!

Beynimizi Dogru

Beslenmemiz ile birlikte gevresel etkiler, biz
farkinda olmadan bedenimizin bir yandan
morfolojisini, bir yandan fonksiyonlarimi
bozar. Cocuklukta ortaya ¢ikan degisim ancak
elektron mikroskopuyla, genglikteki ise 151k
mikroskopuyla goriilebilecek boyuttadir. Orta
yaslardan  itibaren  degisiklikler  gozle
goriillebilecek  hale  gelir. Ufak tefek
bozulmalar1 diizeltemeyecek noktada ise,
hastaliklar ortaya c¢ikar. Kimileri buna
yaslanma dese de, bilim bu degisiklikleri;
oksidatif stres, enerji metabolizmasinda
bozulma, stres yanitinda bozulma,
disfonksiyonel protein birikimi, DNA hasari
ve enflamasyonun kiimulasyonu seklinde
adlandirmaktadir. Ustelik her bir bozulma,
domino taglart misali, bir diger bozulmay1
tetikler ve mevcut bozulmalar1i daha da
agirlastirir. Boylelikle yaslanmayla
iligkilendirilmis pek ¢ok hastalikla savagmak
zorunda kaliriz (17).

Bugiin i¢in hastaliklardan korunmak ve yasam
stiresini uzatmak basta tip bilimi olmak {izere

tim bilim alanlarmin en 6ncelikli konusudur.
Kanita dayali olarak degerlendirildiginde
gerek yasam sliresini uzatmada gerekse beyin
sagligimizi korumada tartismalar siirmektedir.
Her yas grubu ve donemine 6zgii beslenme
ihtiyaglarimiz farklilik gosterse de kanitlarin
yol gosterdigi oOlclide, beyin sagligimizi
korumaya yonelik beslenmede nelere dikkat
edilmesi gerektigini bilmemiz 6nemlidir.

Kabul edilen onemli bir gorts,
kardiyometabolik hastaliklar gibi
ndrodejeneratif hastaliklarda da ihtiyacimizin
iizerinde kalori almamamiz gerektigidir.
Kalori kisitlanmasi ve fizik aktivitenin
birlikteliginin, “kontrolli” stres etkisiyle,
bedeni daha ciddi saldirilara hazirlayan
adaptif yanit1 gili¢lendirdigi tahmin edilebilir.
Buna “hormesis” denmektedir. Ayrica kalori

kisitlanmasi, mitokondrial islevlerde
rahatlama ve oksidatif streste azalmayla,
hiicre sagkalimini, norogenezi, sinaptik

plastisiteyi, 6grenme ve bellegi olumlu yonde
etkileyecektir (18). Diyette kalori kisitlamasi,
basta Alzheimer olmak iizere, 6zellikle yasla
artan  ndrodejeneratif  hastaliklara  karst
koruyucu etkiye sahiptir (19). Istisna olarak
sadece ALS’de diyette kalori kisitlanmasi
yerine diyet iceriginde yagca zengin beslenme
onerilmektedir (20,21).

Beslenmedeki yag miktar1 ve bu yagin icerigi
saglikli  yaslanmada olduk¢a Onemlidir.
Yaglar ve yag asitleri; ateroskleroz, tromboz
ve enflamasyonu tetikleyici etkileri nedeniyle

beyin fonksiyonlarini da olumsuz
etkileyebilir. Genel olarak doymus yag, trans
yag, kolesterol  tiiketiminin  olumsuz;

doymamig yag asitleri [tekli doymamis yag
asitleri: tekli doymus yag asitlerinin (MUFA)
ve coklu doymamis yag asitleri (PUFA)];
PUFA’lardan da ozellikle omega-3 [omega-3:
eikosapentaenoik asit (EPA),
dokosaheksaenoik asit (DHA) ve balik]
tilketiminin olumlu etki ettigi saptanmustir.
Omega-6'nin  muhtemel aterojenik etkisi
nedeniyle, PUFA etkinliginde, omega-3 ve
omega-6 (>linoleik asit) arasindaki denge
onemlidir (22).

Beyin ve 6zellikle de membranlar DHA’dan
zengindir ve bunun normal norolojik iglevin
idamesi i¢in gerekli oldugu diisiiniilmektedir.
Alzheimer’da ise DHA diizeyi diiser. Bazi
caligmalarda, 6zellikle omega-3 takviyesinin
bilissel fonksiyonlarda diizelme saglarken,
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doymus yaglardan zengin beslenmede ise
kognitif fonksiyonlarda gerileme oldugu
savunulmustur (23,24). Omega-3 yag asitleri,
anti-oksidatif stres, anti enflamasyon ve
antiapopitoz etkileriyle yaglanma siirecinde
beyni korur (25). Beyin sagligimizi korumada
ozellikle PUFA’lardan zengin beslenmek ve
yag igeriklerini secerek tiikketmenin Onemli
oldugu sdylenebilir. Ancak, yine de
beslenmede secicilik benimsenmeli, tek yonlii
takviye tirlinler tavsiye edilmemelidir. Ciinki
norodejeneratif hastaliklarda omega-3 ¢oklu
doymamig yag asidi (DHA ve / veya EPA)
ikamesinin  etkisi  konusunda  yapilan
caligmalar birbiriyle tutarsizdir. Fayda bulan
caligmalar yaninda, fayda saglamadigim
bildiren ¢aligmalar da vardir (23).

Takviye olarak disardan alinan vitamin,
mineral ve enzimlerin antioksidan etkilerinden
faydalanilarak norodejeneratif hastaliklardan
koruyucu ve hatta iyilestirici olacagi
diisiincesi vardir. Ancak, basta Alzheimer
olmak {tizere Parkinson, Huntington, ALS,
vaskiiler demans, yaslanma ve diger beyin
sagligt  caligmalarindaki  sonuglarin  net
olmayis1 bu triinlerin tibbi tedavi rejimlerinin

yerine kullanilmamasi gerektigini
gostermistir. Megadozlar ve biiyiik vaatler ile
satilan bu liriinlerin standardizasyonunun gii¢
olmasi, iceriklerinin kontrol edilememesi ve
uzun siire kullanimlan ile gelisebilecek yan
etki potansiyeli mevcuttur (24-26). Benzer
sekilde sifali bitkiler olarak da bilinen bitkisel
flavonoidlerin beyin saghgindaki etkilerini

degerlendiren caligmalarda, kisilerin
kullandiklar1 ilaglar ile etkilesim
potansiyellerinin olmasi ve bu bitkilerin ilag
olarak  piyasada  bulunan  formlarinin

denetimlerindeki yetersizlik 6nemli ¢ekinceler
yaratmaktadir (27).

Sonug¢ olarak; yaslilik dernekleri ve elde
edilen kanitlar bizlere, dengeli, igerigi zengin
ve her besin 6gesini barindiran bir beslenme
rejiminin  prenatal donemden itibaren
benimsendigi bir yasam tarzi Onermektedir
(28). Yasam boyu saglik ise ancak dengeli bir
beslenme, diizenli ve siirekli uygulanan bir
egzersiz programi ile miimkiindiir.

Yasamimizin her doneminde beslenmemizi
onemsemeli, diyet igerigimizin uzun ve
saglikli bir yasamin en Onemli anahtari
oldugunu unutmamaliyiz.
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