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Ozet

Parkinson hastaligi (PH) biligsel ve motor semptomlari
iceren norodejeneratif bir hastaliktir. Beyinin viicuttaki en
yaglt ve yiiksek oranda kolesterol igeren bir organ olmasi
nedeniyle normal fonksiyonlarint siirdiirebilmek i¢in yaglara
ve kolesterole ihtiya¢ duyar. Elzem yag asitleri beynin bircok
hiicresel fonksiyonunda rol almaktadir. Linoleik asit ve
a-linolenik asit viicut tarafindan sentezlenemedigi i¢in elzem
yag asitleri olup diyet ile alinmalidir. Bu iki esansiyel yag asidi
daha uzun zincirli ¢oklu doymamis yag asitlerinin (PUFA)
sentezi ic¢in Onciidiirler. Beyin serbest PUFA seviyeleri
oksidatif stres ve inflamasyon bagli olarak artmaktadir.
Ayrica oksidatif stres beyinde yiiksek seviyelerde bulunan
dokosaheksanoik asit (DHA) ve arasidonik asit (AA)’in
peroksidasyonuna ve bunun sonucunda da dopaminerjik sistem
norodejenerasyonuna neden olmaktadir. Diyetin esansiyel
yag asidi icerigi ndrotransmitter sistemleri etkilemektedir.
Kronik omega-3 (w-3) yag asidi eksikligi dopamin reseptorii
baglanmasinda azalmaya, serotonin reseptdrii yogunlugunda
artisa ve dopamin metabolizmasinda degisikliklere neden
olabilirken substantia nigrada goriilen dopaminerjik néron
kaybinin az da olsa DHA tarafindan 6nlendigi deneysel olarak
gosterilmistir. Beyin fonksiyonlarmin devamliligi i¢in 6nemli
olan kolesteroliin de kanda normal seviyelerin {istiine ¢ikmasi
beyinde oksidatif stresi ve buna bagl olarak PH riskini
arttirabilir. Diyet esansiyel yag asitleri ve kolesterol seviyesi
ile PH gelisimi riski arasindaki iliskiyi inceleyen ¢aligmalarin
birbirleri ile celisen sonuclar1 bulunmaktadir. Bu nedenle
esansiyel yag asitleri ve kolesterolin PH’nin olusumu,
onlemesi ve / veya semptomlar1 azaltma etkisi konularimni
kesinlestirecek daha genis ¢apli arastirmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Parkinson Hastaligi, Esansiyel Yag
Asitleri, Eikosapentanoik Asit, Dokosaheksanoik Asit,
Kolesterol.

Abstract

Parkinson's disease (PD) is a neurodegenerative disorder
involving cognitive and motor symptoms. Because the brain
is an organ that contains the fattiest and high-cholesterol in
the body, it needs fats and cholesterol to maintain normal
functions. Essential fatty acids are involved in many cellular
functions of the brain. Since linoleic acid and o-linolenic
acid cannot be synthesized by the body, they are essential
fatty acids and should be taken with diet. These two essential
fatty acids are the precursors for the synthesis of longer-
chain polyunsaturated fatty acids (PUFA). Brain free PUFA
levels increase due to oxidative stress and inflammation. In
addition, oxidative stress causes peroxidation of high levels
of docosahexaenoic acid (DHA) and arachidonic acid (AA)
in the brain, which in turn leads to neurodegeneration of
the dopaminergic system. The essential fatty acid content
of the diet affects the neurotransmitter systems. Chronic
omega-3 (w-3) fatty acid deficiency may lead to a decrease
in dopamine receptor binding, an increase in serotonin
receptor density and changes in dopamine metabolism, but
it has been experimentally shown that a little amount loss of
dopaminergic neurons seen in the substantia nigra is prevented
by DHA. Cholesterol, which is important for the continuation
of brain functions, may increase oxidative stress in the
brain and the risk of PH. Studies examining the relationship
between dietary essential fatty acids, cholesterol levels and
the risk of developing PH have conflicting results. Therefore,
more detailed researches are needed to ensure that essential
fatty acids and cholesterol are involved in the formation,
prevention and / or symptom reduction effect of PH.

Keywords: Parkinson's Disease, Essential Fatty Acids,
Eicosapentaenoic Acid, Docosahexaenoic Acid, Cholesterol.
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Giris

Yag asitleri genel olarak kimyasal yapilarina ve 12-26 karbon
bagi arasinda degisebilen zincir uzunluguna bagli olarak
doymus, tekli doymamis ve coklu doymamis yag asitleri
olarak smiflandirilmaktadir. Esansiyel yag asitleri olan
linoleik asit (18:2w-6) ve a-linolenik asit (18:3w-3) hiicresel

fonksiyonlar igin elzem yag asitleridir ve viicut tarafindan
sentezlenemedigi i¢in diyet ile viicuda saglanmalidir. Bu iki
esansiyel yag asidi AA (20:4w-6), eikosapentanoik asit (EPA)
(20:5w-3) ve DHA (22:6w-3) gibi PUFA’larin sentezi igin
onciidiirler. Esansiyel yag asitleri bebeklikten yaslanmaya
kadar beyin yapisina ve fonksiyonlarinda etkilidirler.
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Parkinson ve esansiyel yag asitleri

Viicuttaki en yagl dokulardan biri olan beynin normal beyin
fonksiyonlarint siirdiirebilmek i¢in yaglara ihtiyact vardir.
Esansiyel yag asitleri beyin ndrotransmitterlerin sentezi ve
fonksiyonlarinda gérev almaktadir (1-3).

Kolesterol yasamin her doneminde ndronal fizyoloji igin
onemli bir bilesendir. Hiicresel zar ve miyelin i¢in dnemli bir
yapisal bilesen olmakla beraber sinaps ve dendrit olusumu i¢in
gereklidir. Bu nedenle beyindeki kolesterol seviyesi saglikli
beyin fonksiyonlart i¢in dnemlidir. Noronlardaki kolesterol
miktarinin azalmasi sinaptik vezikiil ekzositozunu, néronal
aktiviteyi ve nérotransmisyonu bozar, dendritik omurga ve
sinaps dejenerasyonuna neden olmaktadir (4).

Parkinson hastalig1 (PH), ikinci en sik goriilen ndrodejeneratif
hastalik olup genellikle 55-60 yaslar1 arasinda acgiga
cikmaktadir. Baslangi¢ yaslarinda goriilme sikligi 20/100.000
iken 70°1i yaglarda 120/100.000'e c¢ikmaktadir. Diinyada
yaklasik olarak 4,5 milyon kisiyi etkilemekte olup, 2030
yilinda ise prevelansin 2 katina ¢ikacagi tahmin edilmektedir
(5-7). Turkiye’de ise yaklasik olarak 202/100.000 gortilme
sikligr ile 130 bin civarinda Parkinson hastasi oldugu
diisiiniilmektedir (8, 9). Ozellikle DHA eksikligi sonucunda
gelisen kortekste dopamin vezikiil yogunlugunun azalmasi
ve dopaminerjik mezokortikolimbik yolun bozulmasi,
w-3/w-6 oranina bagli olarak gelisebilen bozulmus membran
akigkanligi, gen ekspresyonunda bozulmalar, artan lipit
peroksidasyonu ve prostaglandin tiretimi norodejenaratif
hastaliklarla iliskili olabilecegi diigiiniilmektedir (3). Ayrica
PH dahil olmak iizere birgok ndérodejeneratif hastalikta beyin
kolesterol metabolizmasinda bozukluk goriilebilmektedir
(4). Bu derlemede esansiyel yag asitleri ve kolesterol ile PH
arasindaki iliski incelenmistir.

Yag Asitleri ve Beyin

Beyinnoronlarve glial hiicreler, astrositler ve oligodendrositler
olmak {izere ii¢ ana hiicre tipinden olugmakta olup néronlar
beynin yaklasik olarak 1/4'ini olusturmaktadir. Yag
asitleri beyin yapisindaki ana bilesenlerdir ve temel hiicre
yapisinda olduklart i¢in serebral hiicre membran isleyisine
katilmaktadirlar. Viicutta yag dokusundan sonra sinir dokusu
en yiiksek seviyede lipit konsantrasyonuna sahiptir. Noronal
membranin yaklagik %50'si yag asitlerinden olusurken,
miyelin kilifinda bu oran %70'tir. Sinir sistemindeki ¢
yag asidinden bir tanesi ¢oklu doymamis yag asidi olup
genellikle fosfolipidlerin 2. pozisyonu AA, adrenik asit
(22:4w-6), dokosapentaenoik asit (22:5w-3) ve oOzellikle
DHA’dir (2, 10). Farelerde yapilan incelemede hipokampus,
frontal ve oksipital kortekstin doymus yag asidi; orta beyin,
pons medulla ve serebellum ise tekli doymamis yag asitleri
(MUFA) bakimindan zengin oldugu goriilmiistiir. Bolgeler
arasindaki bu farklilik gri veya beyaz madde miktarlarina
baghdir (11-13).

Beyinde stabil olan protein bileseninin aksine lipit bileseni
daha yiiksek bir degisim oranina sahiptir (2). Eikosapentanoik
asit ve ondan yiizlerce kat daha fazla olan DHA gibi yiiksek
seviyede bulunan PUFA'larin membran bilesimindeki seviyesi
diyet igeriginden etkilenirken doymus yag asidi veya MUFA
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seviyeleri diyetten etkilenmemektedir. Diyette a-linolenik
asit eksikligi tim beyin bolgelerinde DHA seviyesinde
azalmaya ve bu durumu telafi edici olarak daha ytiksek w-6
seviyelerine neden olmaktadir. Hipofiz bezi ve frontal korteks
w-3 PUFA eksikligine kars1 daha hassastir. Elzem yag asitleri
membran akiskanligini, membran enzim aktivitelerini ve
eikosanoid sentezini etkileyen sayisiz hiicresel fonksiyonda
rol oynamaktadir (1, 11-14). Lipid peroksidasyonu, akiskanlik
veya gegirgenlik gibi membran 6zelliklerini degistirerek ve
enzimatik aktiviteleri etkileyerek bir¢ok hiicresel fonksiyonu
etkileyebilmektedir (15).

Lipid homeostazinin korunmasi, normal néronal fonksiyonlar
icin  oOnemli bir faktordir ve PUFA durumundaki
degisiklikler Alzheimer hastalig1 basta olmak iizere birgok
norodejeneratif hastaliklar ile iliskilendirilmistir. Serebral lipit
metabolizmasinin veya taginmasinin modiilasyonunun PH ile
iligkili olabilecegini diisiindiiren ¢esitli nedenler vardir. Bunlar
a-siniiklein (aS)’in lipit baglayici bir protein olmasi, PH olan
bireylerin dokularinda Lewy cisimleri ve néromelanin ile
iligkili lipitlerin birikmesidir (16, 17). Yiiksek lipit peroksit
ve azalmis PUFA sevileri substantia nigra'da oksidatif stres
nedenleri arasinda yer almaktadir (18).

Parkinson Hastalig:

Parkinson hastalig1 substantia nigrada bulunan dopaminerjik
noronlarin kaybi nedeniyle dopamin seviyelerinde azalma ve
buna bagli olarak motor kontroliinde bozulma ile karakterize
kronik norodejeneratif hastaliktir. Temel belirtileri dinlenme
titremesi, hareket yavasligi, sertlik ve postiiral instabilitedir.
Hastalik siiresince  kabizlik, anosmi, depresyon, psikoz,
bilissel islev bozuklugu ve demans  gelisebilmektedir.
Ana patofizyolojik mekanizmalar arasinda mitokondriyal
disfonksiyon ve oksidatif stres bulunmaktadir (19). Klinik
semptomlar ¢ogunlukla yasa bagli olan ndronal kayip, hiicre
6limii ve substantia nigra dejenerasyonu ile goriilmektedir.
Parkinson hastalarinin  %30-40’inda  substantia nigra
noronlarinda kompleks I hasar1 bulunur. Bu hasar beynin
diger boliimlerini etkilememektedir (20, 21).

Parkinson hastaliginin diger 6nemli patolojik 6zelligi, ana
protein bileseni aS olan Lewy cisimlerinin hiicre igerisinde
birikmesidir (22). Alfa-siniiklein merkezi sinir sisteminde
yiiksek oranda eksprese edilen ve beyindeki toplam sitozolik
proteinin %0,5-1'ini temsil eden presinaptik terminallerde
yogun olarak bulunan ve kiiglik, dogal olarak katlanmis
bir sitoplazmik proteindir. Parkinson hastalarinda oS
fibrilleri olustugu goriilmektedir. Normalde monomerik
yapilandirilmamig protein olan oS, membran lipitleri
etkilesimi sonucu fibrilasyon ile yapisal degisikliklere ugrar
(15, 23).

Esansiyel Yag Asitleri ve Parkinson Hastalhig

Parkinson hastaliginda oksidatif stres ve lipid peroksidasyonu
dopaminerjik sistem nodrodejenerasyonu ile dogrudan
iligkilidir. Beyindeki oksidatif stres, beyinde yiiksek
konsantrasyonda bulunan DHA ve AA’in lipid peroksidasyon
reaksiyonuna neden olmaktadir. Serbest radikaller ve lipid
peroksidasyon {iriinleri, néron hasarmma ve norofilament
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ekspresyonunda azalmaya neden olabilmektedir. Lipitler
hasar ile birlikte mitokondriyal fonksiyon, iyon dengesi ve
membran biitlinliiglinde bozulma gibi hiicre nekrozuna neden
olan faktorler gelismeye baslamaktadir (24). Dokosaheksanoik
asit proinflamatuar sitokinlerin, hiicre adezyon molekiillerinin
ve monositlerin endotel hiicreleri iizerindeki inflamasyon
etkisini azaltmaktadir. Ayrica DHA’nin bu antiinflamatuar
etkisi PH hastalarinda karakterize olan mikroglial aktivasyonu
da inhibe etmektedir (25, 26).

Oksidatif hasar ve inflamasyon ayni zamanda PH’da goriilen
nigral hiicre hasarina da neden olmaktadir (27, 28). Deneysel
fare modellerinde DHA tedavisinin PH’nda nd&roprotektif
etki gostermistir. Ayrica DHAnin asit’in substantia nigrada
kismen dopaminerjik néron kaybini 6nledigi ve azda olsa
deneysel PH modelinde beyindeki lipid oksidasyonunda
azalma sagladig1 gorilmiistir (21). Omega-3 mikroglial
aktivasyona dahil olan onemli bir transkripsiyon faktorii
niikleer faktor-kB'nin lipopolisakarit kaynakli aktivasyonunu
inhibe ederek dopaminerjik noronlarin zarar gdérmesini
engelleyebilmektedir (29). Ayrica giinlik 5-10g DHA
tiketiminin parkinson hastasi insan olmayan primatlarda
levodopa kaynakli diskinezilerin gelisimini azaltabilecegi
veya siddetini azaltabilecegi bildirilmistir (30) .

Beynin yaklasik %60'min lipitten olusmasit ve beyinde lipid
sentezinin esansiyel yag asitleri gerektirmesi, diyet ile yag
asidi tiiketimindeki dengenin beyin fonksiyonu i¢in ¢ok dnemli
oldugunu diistindiirmektedir (31). Diyetin esansiyel yag
asidi igerigi ile ndrotransmitter sistemlerindeki degisiklikler
arasinda bir iligki vardir. Kronik w-3 yag asidi eksikligi
genc ve yasl sicanlarin 6n korteksinde dopamin reseptorii
baglanmasindaazalma, serotonin reseptorii yogunlugunda artis
ve dopamin metabolizmasinda degisikliklere neden olmustur
(32). Ratlarla yapilan calismalarda yetersiz a-linolenik asit
titketimi sonucunda beynin tiim bdlgelerinde w-3 seviyesinin
azalirken w-6 seviyelerinin ylikseldigi, ozellikle frontal
kortekste dopamin reseptorleri (D2) ve endojen dopamin
seviyelerinde onemli diistisler gorilmiistir (12, 33, 34).
Bununla birlikte ytliksek yag iceren diyet (giinliik enerjinin
%60’1 yag) ile beslenen hayvanlarda insiilin duyarliliginin
azaldigin1 ve buna bagl olarak substantia nigrada daha fazla
miktarda dopamin tiikendigi ayrica oksidatif stresin arttigi
gosterilmistir. Tiim bu bulgular ile yliksek oranda yag iceren
bir diyetin ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan instilin direncinin
ve dopamine 0zgli toksine maruz kalmanin ardindan PH
gelisimi icin esigi azaltabilecegi bildirilmistir (35).

Membran lipidleri ile aS baglanmasinin fizyolojik sonuglart
ise tam olarak anlasilmamuistir. Serbest veya fosfolipidlerde
esterlenmis formda olan PUFA'lara maruz kaldiginda aS’in
multimerizasyonu gergeklesmektedir. Oksidatif stres ve
inflamasyon gibi yasa bagl artig gosteren faktorler serbest
PUFA seviyelerini artirmaktadir. Oksidatif stres kaynakli
PUFA peroksidasyonu, aS’in &zelliklerini etkileyerek
mitokondriyal fonksiyon bozukluguna ve PH gelisimine
katkida bulunabilmektedir (15, 36). Alfa-siniiklein
toplanmasimin hem yag asidinin uzunluguna hem de gift
bag sayisina bagli oldugu dogrulanmistir. Alfa-siniikleinin
alfa-sarmal formasyona doniisiimii, hem AA hem de DHA
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varhiginda gozlenmistir. Ancak doymus yag asitleri bu
degisiklige neden olmamaktadir (37). Galvagnion ve ark.’nin
(23) yaptig1 calismada, aS’in farkli membran tiplerine
baglanmasma ragmen sadece ¢oziiniir lipitlerin varhiginda
amiloid fibrilleri olusturdugu gosterilmistir. Arastirma
sonucunda sadece sulu ¢ozeltide en yiiksek ¢oziiniirlige
sahip lipitlerin aS toplanmasini tetikledigi ve kisa doymus
hidrokarbon  zincirleri  bulunan lipitlerin ~ varliginda
toplanmanin arttig1 goériilmistiir.

Parkinson hastaliginda ndropsikiyatrik bozukluklar da
motor semptomlar kadar yasam kalitesini etkilemektedir.
Hastalarin yaklasik %28-58’inde bir y1l sonrasinda depresyon
gelistigi gortilmektedir (38, 39). Giinlik 800mg DHA
ve 290mg EPA takviyesi ile altt aym sonunda depresif
belirtileri azalabilmektedir (40). Beyne aktif tasmmast iyi
anlagilmamasimna ragmen, giiclii kanitlar DHA'nin beyne
kolayca girdigini gostermektedir (30). Tedavilerinde
antidepresan olsun veya olmasin balik yagi alan PH olan
bireylerin depresif semptomlarinda diizelme goriilmiistiir.
Antidepresan etkisi nedeni ile w-3 tiiketiminin tek bagina
veya bagka bir ilagla adjuvan tedavi olarak kullanilabilecegi
disiiniilmektedir (41).

Parkinson hastaliginda cesitli diyet faktorlerini inceleyen eski
tarihli ¢alismalarin (42-46) yani sira daha yakin zamanda
yapilmis ve diyet yag icerigi ile PH arasindaki iligkiyi
inceleyen arastirmalar da mevcut olup farkli sonuglara
ulagilmistir. Diyet toplam yag miktarinin PH gelisiminde
etkisi bulunmadig1 ancak doymus yag ve w-6 yag asitleri
tiiketim miktari ile PH riski arasinda zay1f iliski goriilmistiir
(Tablo 1) (47-51).

Tablo 1. Diyet esansiyel yag asitleri ve parkinson hastaligi

Calisma Orneklem Sonug
191 PH (E) Erkelder igin diyet PUFA.
Chen H ve iceriginin (toplam enerjinin
(1986-1998) oh e 1 = o
ark. 168 PH (K) %35°1) dogmus yag ile
(2003) (47) degistirilmesi PH riskini
(1980-1998) - -
yiikseltebilir.
Dong J ve ark. Yag tiiketimi PH ile iliskili
(2014) (48) 318'2,5.7 katilime degildir. Omega-6 ile zayif
1087’si PH
pozitif iliskilidir.
Kamel F ve Yiiksek oranda PUFA,
ark 89 PH diisiik oranda doymus yag
(20"1 4) (49) 336 kontrol asidi tiiketimi PH riskini
azaltmaktadir.
Miyake Y ve 249 PH Yiiksek aragidonik asit
ark. 368 kontrol artmis PH riski ile iligkili
(2010) (50) ontro olabilir.

Diyet doymus yag asitleri,

Tan LC ve 63.257 E/K, 45- yag asitictl,
ark 74 yas w-3 ve w-6 yag asitleri igeri
(20.1 6) (51) (1993-1998) ile PH riski arasinda énemli

bir iliski yoktur.

PH: Parkinson hastaligi; PUFA: Uzun zincirli ¢oklu doymamis yag asitleri

E: Erkek, K:Kadin; w-3: Omega 3, w-6: Omega 6

Ayrica Rotterdam calismasinda diyet doymus yag, kolesterol
veya trans yag igerigi ile PH arasinda bir iliski bulunamazken,
doymamis yag asitlerinin yliksek miktarda tiikketimi ile PH’na
kars1 korunabilecegi bildirilmistir (52).
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Diyet yag igerigi ile Parkinson hastaligi gelisme riski
arasindaki iliskiyi inceleyen arastirmalar kesin sonuglar
vermese de diyette DHA eksikliginin nigrostriatal sistemin
oksidatif etkilere karsi homeostazini siirdiirme yeteneginin
azaldig1, dopamin ndronlarinda azalan hiicre sayisinin yant
sira hiicrelerde fonksiyon kayb1 da gézlenmistir ve PH riskini
artirabilecegi diisiiniilmiistiir (53-55).

Kolesterol ve Beyin

Kolesterol hem beyin hem de periferik dokudaki plazma
zar1 i¢in 6nemli bir yapisal bilesendir. Membran olusturmak
ve slirdiirmek, membran akigkanligmi diizenlemek igin
gereklidir. Beyin tiim viicut kolesteroliiniin yaklasik %20'sini
icerir (4). Beyin kolesteroliiniin %70'inin miyelin ile iliskili
oldugu tahmin edilmektedir. Beyaz maddenin yarisindan
fazlas1 miyelinden olustugu i¢in beynin viicuttaki kolesterol
acisindan en zengin organ olmasi olagandir (56). Beyin kendi
kolesterol sentezleyebilse de diyet kolesterol icerigindeki
artisin beyin kolesterol igerigini arttirdigi gosterilmistir (4,
57).

Norodejeneratif bozukluklarda beyin kolesterol seviyeleri
ve devri etkilenmektedir. Beyinde kolesterol tasima ve geri
doniistim kapasitesinin bu tiir hastaliklarin gelisimi igin
onemli bir faktor oldugu diigiiniilmektedir (56).

Kolesterol ve Parkinson Hastalhig

Hiperkolesterolemi beyinde oksidatif strese ve buna bagl
noropatolojik-oksidatif degisikliklere neden olabilmektedir.
Beyin hiicresel metabolizma sonucu olusan toksik serbest

radikalleri dogrudan detoksifiye edebilen siiperoksit
dismutaz, glutatyon peroksidaz ve glutatyon rediiktaz
gibi kendi antioksidan savunma enzimlerine sahiptir.

Hiperkolesterolemik hayvan modellerinin  beyinlerinde
bu enzimlerin aktivitesi 6nemli Ol¢iide azalmistir. Ayrica
hiperkolesterolemide glutatyon seviyesi de azalarak oksidatif
stresi tetikler. Bu durum oksidatif hasara ve norotoksisiteyi
destekleyen endoplazmik retikulum stres yanitina neden
olur (58). Yiiksek kan kolesterol seviyeleri sadece oksidatif
strese, mitokondriyal disfonksiyona ve enflamasyona neden
olmakla kalmaz ayni zamanda aS toplanmasini da etkiler (59,
60). Alfa-siniiklein toplanmasinin yapisindaki iki kolesterol
baglayici alanda bulunan kolesterol tarafindan diizenlendigi
diistiniilmektedir (61).

Artan kolesterol seviyeleri ve PH arasinda ters bir iliski oldugu,
daha yiiksek toplam serum kolesterol konsantrasyonlarinin
PH’nin klinik ilerlemesinin 1limli yavaglamasi ile iligkili
olabilecegi de bildirilmistir (62-64). Bunun yani sira yag veya
kolesterol yoniinden zengin diyetin norotoksinlerin neden
oldugu dopaminerjik ndéron kaybmi siddetlendirebilecegi
gosterilmigtir.  Parkinson  hastaligmin  ndrodejeneratif
patolojisinde kolesterol rolii halen belirsiz olup g¢aligmalar
celiskili bulgular sunmaktadir. Elde edilen verilere gore
yiiksek serum kolesterol seviyeleri gibi diisiik serum diisiik
dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K) seviyeleri de PH
olusumuna katk: saglamakta ve yiiksek diyet kolesterolii PH
riskini artirabilmektedir (Tablo 2) (50, 62, 65-67).

123

Mermer ve Yildiran

Tablo 2. Kolesterol ve parkinson hastalig1

Calisma Orneklem Sonug¢
Miyake Y Yiiksek kolesterol tiiketimi,
249 PH T
ve ark. 368 konirol artmig PH riski ile iligkili
(2010) (50) olabilir.
Serum total kolesterol
De Lau LM. 2.654Eve3.811 K seviyelerinin yiikselmesi,

(2006) (62) (1990-2004) PH riskinde azalma ile

iliskilidir.

Hu G ve ark 24773 E ve Yiiksek seviyedeki toplam

(2008) (65) T 2.153K kolesterol PH riskinin
25-74 yas artmasi ile iligkilidir.

Huang X ve 3.233E, 71-93 Diisiik LDL-K seviyeleri

ark. yas artmis bir PH riski ile iligkili

(2008) (66) (1991-1993) olabilir.

Huang X ve 124 PH Diisiik LDL-K seviyeleri
112 kontrol . .

ark. (aglik lipit flghq yukself PH olusumu ile

(2007) (67) profilleri) iliskili olabilir.

PH: Parkinson hastahigi; PUFA: Uzun zincirli oklu doymamis yag asitleri
E: Erkek, K:Kadin; LDL-K: Diisiik Dansiteli Lipoprotein Kolesterol

Parkinsonlu bireylerin beyinlerinde reaktif oksijen tiirleri
tarafindan enzimatik olmayan sekilde iiretilen hidroksile
kolesterol tiirevinin miktar1 daha yiiksektir (68) ve kolesterol
tiirevi olan 27-hidroksikolesterol aS sevilerini artirmaktadir
(69). Statin kullanimi ile aS toplanmasini azaltirken eksojen
kolesterol takviyesi tersi etki yapmaktadir (60). Kolesterol
ve PH iliskisini arastiran tim arastirmalara ragmen diyet
kolesterol igeriginin PH gelisimi tizerindeki etki mekanizmasi
heniiz netlik kazanamamustir.

Sonuc¢

Diyet esansiyel yag asitleri ve kolesterol iceriginin PH’nda
pozitif veya negatif etkisini inceleyen sinirli sayida arastirma
mevcuttur ve aradaki iliski heniiz netlik kazanmamuistir. Ancak
beyinde yliksek oranlarda bulunan PUFA ve kolesteroliin
peroksidasyonu  nedeniyle  ndrotransmitter  sistemleri
etkilendigi, yetersiz o-linolenik asit tiiketiminin beyin
yag asidi Oriintiisiini etkiledigi ve antiinflamatuvar etkisi
nedeniyle beyin DHA seviyelerinin korunmasmin PH’nda
ayrica 6nem kazandigi goriilmektedir. Bu nedenle, PH’nda
goriilen noropsikiyatrik bozukluklarin tedavisindeki pozitif
katkilar1 nedeniyle, belirli miktarda DHA tiiketimi hastalarin
yagsam kalitesini artirmada yeni bir yaklasim sunabilir. Bu
bilgiler 1s181inda diyet esansiyel yag asitleri ve kolesteroliin
PH’nin olusumu veya semptomlart iizerine etkileri konusunda
daha genis capli arastirmalara ihtiyag vardir.
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