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BESIN OGESI ve BESIN KAYNAKLI OGELERIN CESITLI HASTALIKLARIN
DiYET TEDAVILERINDEKI ONEMI
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Konusmacilar: Prof. Dr. Ayse BAYSAL*, Do¢. Dr. H. Tanju BESLER*, —

Yrd. Doc. Dr. Riiksan CEHRELI**, Dr. Dyt. Emel OZER***

Baskan Prof. Dr. Perihan ARSLAN: Bugiine degin
beslenme bilimi iizerindeki aragtirmalar, insanin biiyii-
me, gelisme ve saglhikli olarak yasamin siirdiirmesi icin
40°’dan fazla tiirde besin 6gesine gereksinimi oldugunu
gostermigstir. Cegsitli hastaliklarda bu besin dgelerinin
tiir ve miktarlarinda yapilan degisiklikler olast hastalik
komplikasyonlarint onlemekte veya hafif seyirli olmasi-
nt saglamaktadir. Bu panelde diyet tedavileri diizenle-
nirken makro ve mikro besin égelerinin yamsira besin
kaynakli égelerin diyabet, kalp-damar hastaliklar: ve
gastrointestinal sistem kanserleri iizerine etkileri tarti-
stlacaktir.

Dr. Dyt. Emel OZER:
KARBONHIDRATLARIN CESITLI
HASTALIKLARIN DIYET TEDAViSINDEKI
ROLU

Karbonhidratlar ve hastaliklar arasindaki iliskinin
kanitlar1 bir¢ok epidemiyolojik ve klinik ¢aligsmanin
verilerine dayanmaktadir. Karbonhidratlar hastalik
olusumunu veya hastaliklarla iligkili risk faktorlerini,
fizyolojik olarak ve metabolik prosesler yolu ile etki-
leyebilmektedir. Bu nedenle de obezite, diyabet, bo-
zulmus glikoz toleransi, reaktif hipoglisemi, kardiyo-
vaskiiler hastaliklar, kolon kanseri, konstipasyon, di-
vertiikiiler hastaliklar, hemoroid, dis ¢iiriikleri olarak
sayilabilecek cesitli hastaliklarin 6nlenmesinde, bu
hastaliklarin olusumunda ve tedavisinde etkin rol
alan bir makro besin 68esidir. Ayrica galaktozemia,
glikojen depo hastaligi, fruktoz intoleransi ve laktoz
intolerans1 gibi metabolik hastaliklarin tedavisinde
de karbonhidratlarin énemli rolii vardir.
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Polimerizasyon derecesine gore; sekerler, oligosak-
karidler, polisakkaridler olarak siniflandirilan kar-
bonhidratlarin fizyolojik etkileri sunlardir:

1. Enerji saglar. Sindirilebilen karbonhidratlar g ba-
sina 3.75 kkal degerinde enerji verirken, sindirilme-
yen karbonhidratlar i¢in bu deger 2 kkal/g’dur.

2. Tokluk duygusunu arttinir, mide bosalma hizini
yavaslatir.

3. Kan glukoz ve insiilin diizeylerini kontrol eder.
4. Proteinlerin glikolizasyonunda rol alir.

5. Safra asitlerinin dehidroksilasyonunda etkindir.
6. Kolesterol ve trigliserid metabolizmasinda rol alir.

7. Fermentasyon yolu ile hidrojen/metan, kisa zincir-
li yag asitleri iiretimi ve kolon epitel hiicre fonksiyo-
nunun kontroliinde etkindir.

8. Mikrobik biyokiitleyi arturir. Barsak ¢aligmasinda
olumlu etkisi olan ve patojen mikroplarin ¢cogalmasi-
n1 engelleyen bifidobakterilerin liremesini uyarir.

0. Laksatif etkisi vardir.

Karbonhidratlar ve obezite: Obezite bugiin gelis-
mis ve gelismekte olan iilkelerin en onemli medikal
problemleri arasindadir. Bu problemle savagmak igin
resmi ve medikal otoritelerin Onerileri yag ve seker
tiikketiminin azaltilmasi, kompleks karbonhidrat tiike-
timinin arttirilmasi yoniindedir. Yag tiiketimi disinda
diger diyetsel faktorlerin obezitenin 6nlenmesinde ve
tedavisinde 6nemli rolii olabilecegi bildirilmektedir.
Bu faktorlerden birinin glisemik indeks (GI) oldugu
savunulmaktadir. Ancak obezitenin etyolojisinde
karbonhidratlarin rolii oldugunu gosteren direkt ka-
nitlar yoktur. Karbonhidratlar 6zellikle de posa igeri-
81 yiiksek olan oligosakkaridler ve polisakkaridler
tokluk hissi olugturarak, enerji alimini kontrol edebi-
lir ve obezitenin gelismesindeki riski azaltabilir.
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Karbonhidratlar ve diyabet: Epidemiyolojik ve
klinik ¢alismalarin sonuglari nigasta olmayan poli-
sakkaridlerden zengin ve glisemik indeksi diiglik kar-
bonhidratli yiyecekleri igeren diyetin; bozulmus gli-
koz toleransi ve reaktif hipogliseminin tedavisinde
olumlu etkisi oldugunu ve Tip 2 diyabet riskinin ge-
lisim hizin1 azalttigini, glisemi ve insiilinemi regilas-
yonunu sagladigini ve uzun dénemde HbAic diizey-
lerini diislirdiigiini gostermektedir.

Direngli nisasta ve suda ¢6ziiniir posadan zengin yi-
yeceklerin tiiketilmesinin diyabetle iligkili mortalite
oranini azalttigi, tam tanel: tahil ve tahil posasi tiike-
timinin yasl kadinlarda Tip 2 diyabete karsi koruyu-
cu oldugu bildirilmistir.

Bir glikoz polimeri olan nisastanin yapisi amiloz ve
amilopektin molekiiliinden olusmaktadir. Nisastanin

yapisindaki amiloz/amilopektin orani nisastanin sin-
dirim hizini etkilemektedir.

Tahil nigastas1 %20-30 oraninda amiloz icerir. Ami-
loz’un sindirim enzimleri tarafindan hidrolizi yavas
oldugundan amiloz orani yiiksek nisastali yiyecekle-
rin GI degerleri diigiiktiir. Amiloz igerigi yiiksek ni-
sastal1 yiyecekler; postprandial glukoz ve insiilin ce-
vabindaki artiglart azaltir, Hiperglisemi ve hipertrig-
liseridemi denetiminde yardimcidir.

Yiyeceklerde bulunan nisastanin alfa-amilaza di-
rengli olan formu direncli nisasta (RS) olarak tanim-
lanmaktadir. Ug tipi vardir;

RS1:Biitiin halde veya kismen 6giitiilmiis tahil ve ta-
nelerde bulunur.

RS2: C1g patates ve yesil muzdaki nisasta graniilleri-
dir.

RS3: Besinlerin islenme teknigi ile ilgilidir. Pismis
nisastali yiyeceklerin bekletilmesi esnasinda amilo-
zun retrogradasyonu sonucu direngli nisasta miktari
artar.

Kolonda bakteriyel karbonhidrat fermentasyonunun
en dnemli substrat1 olan direncli nisasta kolon sagli-
g1 icin onemlidir. Direng¢li nigastadan zengin diyet-
lerde bakteriyel beta-glukosidaz aktivitesinin %26
arttig1, safra asitlerinin fekal konsantrasyonun %30

azaldig1 saptanmistir.

Olgunlagmamig muz ve ¢ig patateste RS yiiksektir ve
besinlere uygulanan degisik iglem teknikleri RS mik-
tarini etkilemektedir. RS miktari, yulafta kuru agirlik
iizerinden 0.16 g, ham muzda 0.25 g, iken, pigirme
ile bu miktarlar azahr (sirasi ile 0.028 g ve 0.032 g).
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Tane pirincte piring unundan daha fazla RS vardir.
Cigneme siiresi uzadik¢a besinlerdeki RS miktan
azalmaktadir.

Direncli nisastadan zengin 6giin sonras1 postprandial
gliseminin %32, trigliserideminin %26 azaldig1 sap-
tanmistir. Patatesin glisemik indeksi yiiksektir, bu
nedenle de diyabetlilere verilen beslenme tedavisin-
de sikca yenilmesi Onerilmemektedir. Oysa ki has-
lanmig patatesin 40°C’de bir gece bekletilmesi RS
miktarin 2.8 kat arttirmaktadir. Bu veri diyabetlilere
patates tiiketimi konusunda verilecek Onerilere yeni
bir yon kazandirmaktadir.

Amiloz orani yiiksek nisastali yiyeceklerde direngli
nisasta miktarinin fazla oldugu, noktiirnal hipoglise-
mi ve glikojen depo hastali§inda, ¢ig misir nisastasi
hipoglisemiyi Onleyerek kan glikoz seviyelerinin
kontroliini saglamaktadir.

Sukroz Tip 2 diyabetin etyolojisinde onemli katkisi
olan bir faktor degildir. Bilimsel kanitlar 6glinilin be-
lirli bir boliimiiniin sukroz olarak tiiketilmesinin, ge-
rek Tip 1 gerekse Tip 2 diabetiklerde glisemi regi-
lasyonunu bozmadigin1 goéstermektedir. Giinliik
enerjinin %15-25’inin sukrozdan karsilandig: arastir-
ma sonuglarinda bu diizeylerin glisemi kontroliine
olumsuz etkisi saptanmamistir.

Diyette sukroz tiiketiminin fazla olmasinin lipemi
tizerindeki olumsuz etkileri konusu tam olarak acik-
lik kazanmamuistir. Giinliik enerjinin %19’unun ve
<%3’liniin sukrozdan karsilandig1 diyetlerin ac¢lik ve
postprandial glisemi, serum kolesterol ve trigliserid
diizeylerine farkli bir etkisi olmadig1 bildirilmekte-
dir.

Sukrozun olusturdugu glisemik yaniti ekmek ve pa-
tatesin olusturdugu yanita benzerdir. Sukroz ve suk-
roz igeren yiyecekler esdeger karbonhidrat ve enerji
iceren bir diger yiyecek ile degistirilerek, giinliik
beslenme planinda, 68iin icinde yer alabilir. Ancak
sukroz iceren hamur tatlilar1 gibi yiyeceklerin yag
icerikleri de go6zoniine alinmalidir. ADA  giinliik
enerjinin %5’inin sukrozdan saglanabilecegini bil-
dirmektedir.

Diyetteki fruktoz izokalorik sukroz ve bircok nisas-
tal1 yiyecege oranla daha diisiik glisemi yaniti olusg-
turmaktadir. Bu, sanayide fruktozun tatlandirici ola-
rak kullanilmasinin nedenini aciklamaktadir. Bunun-
la birlikte fazla miktarda fruktoz tiikketiminin (gerek-
sinimin 2 kat1 veya giinliik enerjinin %20’si) isten-
meyen potansiyel etkisi serum kolesterol ve 6zellik-
le LDL-kolesterol diizeylerini ylikseltmesidir.
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Fruktoz diger indirgeyici sekerlerle birlikte Maillard
tepkimesi yolu ile mikrovaskiiler komplikasyonlari-
nin gelisimini etkiler. Mevcut potansiyel riski, tatlan-
diric1 seciminde fruktozun kullanilmasini avantajli
olmaktan uzaklastirmaktadir. Dislipidemisi olan di-
yabetiklerde asin fruktoz tiiketimi kisitlanmalidir an-
cak, bu oneri diyette fruktozun alinacagi dogal kay-
nak olan meyve ve sebzenin sinirlandirilmasi anlami-
na gelmemelidir.

Diyabetin beslenme tedavisinde bireyin beslenme
aliskanliklarina, hedeflenen kan glikoz, lipid diizey-
lerine goOre bireysellestirilmis oneriler verilmelidir.
Ginliik enerjinin karbonhidratlardan gelen pay:
%55-60 olmali ve giinde 20-35 g posa alimi sa§lan-
malidir.

Nigsasta olmayan polisakkaridler (Seliiloz, B-glukan,
hemiseliiloz, pektin, zamklar), direncli nisasta, poli-
sakkarid olmayan lignin ve direncli (sindirilmeyen)
nigsasta, oligosakkaridler (Fruktooligosakkarid-inii-
lin, oligofruktoz, galaktooligosakkaridler, transga-
laktooligosakkaridler, isomaltooligosakkaridler, po-
lidekstroz, pirodekstrin, soyoligosakkaridler) diyet
posasini olusturur. Diyet posasinin en zengin kay-
naklar1 tam bugday taneleri, saflagtirnlmams tahil
uriinleri, kuru baklagiller, sebzeler ve meyvelerdir.
Epidemiyolojik calismalar tam taneli tahillarin kardi-
yovaskiiler hastaliklar, mide ve kolon kanseri olusu-
muna karg1 koruyucu oldugunu gostermektedir. Bak-
lagillerin de ayni etkiyi gosterdigini bildiren klinik
caligmalar olmakla birlikte, epidemiyolojik ¢alisma-

larin sonug¢larinin umut verici ancak yetersiz oldugu
bildirilmektedir.

Diyet posasinin fizyolojik etkileri ¢oziiniirligi ile
iligkilidir. Coziiniir posa tokluk hissi saglar. Postp-
randial glikoz ve insiilin diizeylerinin kontroliini
saglar. Hipolipidemik etki g&sterir. Bu nedenle obe-
zite, diyabet, bozulmus glikoz toleransi, reaktif hi-
poglisemi, hiperlipidemi tedavisinde onemlidir. Co-
ziinmez posa, barsaklarda hacim olusturur. digki hac-
mini arttirir ve barsaktan gecis zamanini diizenler.
Bu nedenle kolon-rektum kanseri, konstipasyon, di-
vertikiiler hastaliklarin 6nlenmesinde ve tedavisinde
Onemlidir.

Karbonhidratlar ve kardiyovaskiiler hastahklar:
Diyetle ilgili faktorler aterosklerotik veya trombotik
siirecleri direkt veya kardiyovaskiiler risk faktorlert
ile iliskili olarak etkilemektedir.

Sukrozun kardiyovaskiiler hastaliklarinin etyoloji-
sinde rolii olduguna dair bir kanit yoktur.

Koroner kalp hastaligi riskinin azaltilmasi ve tedavi-
si ile iligkili diyet Onerilerinin temelini karbonhidrat
tiketiminin artirilmasi, yag tiiketiminin azaltilmasi
prensibi olusturmaktadir.

Ancak yiiksek karbonhidratli, diisiik yagli diyetlerin
diyabetik ve nondiyabetiklerde tanimlanmis olumsuz
etkisi HDL-kolesterol diizeylerinin diismesidir ve bu
etkisine siklikla rastlanmaktadir. Bu nedenle de yiik-
sek karbonhidratli diyetlerin posa y6niinden zengin
olmasi gerekti8i bildirilmektedir.

Deneysel ve epidemiyolojik arastirmalardan elde
edilen veriler diyetin koroner kalp hastaligi olusu-
munda 6nemli faktorlerden biri oldugunu géstermek-
tedir. Kan kolesterol diizeyi; et ve yag tiiketimi ile
dogrusal, kurubaklagil ve posa tiiketimi ile ters yon-
de ilintili bulunmustur. Sekiz hafta boyunca diigiik
yagl diyet ile birlikte 10.2 g phsyllim tiiketimi orta
veya hafif derecede hiperkolesterolemisi olan birey-
lerde total kolesterol diizeyini %4, LDL kolesterol
diizeyini %7 distiriirken, HDL kolesterol ve triglise-
rit konsantrasyonlarin1 deistirmemistir. Enerjileri-
nin %50’sini fruktooligosakkaridlerden kargilayan
Avusturalya yerlilerde aterosklerotik vaskiiler hasta-
liklarin goriilmemesi bu konuda karbonhidratlarin
6zellikle de posanin 6nemini vurgulamaktadir.

Nisasta olmayan polisakkaridlerin kan kolesterol di-
zeylerini diigtiriicti etkisi vardir. 8-glukan hiperkoles-
terolemisi olan kisilerde kolesterol diizeylerini di-
siirmekte, HDL-kolesterol diizeylerini ise arttirmak-
tadir. Pektin, yulaf kepegi, guar gum ve psyllium gi-
bi ¢oziiniir posanin hipolipidemik etkisi ¢esitli ¢alis-
malarla gosterilmistir.

Diyete 5 g guar gum eklenmesinin tokluk glikoz ve
insiilin diizeylerini azaltti81, serum kolesterol diizey-
lerinde %21 oraninda azalma sagladi8i saptanmugtir.

Tahil, meyve, sebze, kuru baklagil kombinasyonun-
dan olugmus yiyeceklerin karbonhidrat kaynagi ola-
rak kullanilmas: kardiyovaskiiler risk faktorlerini
(Beden kiitle indeksi, kan basinci, kan glikoz, trigli-
serid ve kolesterol diizeyleri) azaltmaktadir.

Karbonhidratlarin kardiyovaskiiler hastahklar-
daki muhtemel olumlu etkisi: Hiperglisemi, hipe-
rinsiilinemi, obezite. hiperkolesterolemi kardiyovas-
kiler hastaliklar icin risk faktoriidiir. Yiiksek karbon-
hidrath diyetler insiiline duyarlihgr arttirir. Ac¢hik gli-
koz ve insiilin diizeylerini azaltir, tokluk duygusunu
artirarak, diyetin enerji yogunlugunu ve obezite ola-
sthfini azalur. Bugday kepegi, guar gum, pektin, yu-
laf kepegi fekal safra asit atimini arttirir. Sindirilime-
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yen oligosakkaridler ve nigasta olmayan polisakka-
ridler kolesterol degisimini arttirarak plazma koleste-
rol diizeylerini diigtirdr.

Karbonhidratlar ve kanser: Karbonhidrattan gelen
enerji fazlaliginin obeziteye neden oldugu bilinmek-
tedir. Obezlerde 6zellikle meme, kolon, rektum ve
kan kanserlerinin goriilme siklif1 fazladir. Kanser
olusum riskini arttiran ¢evresel faktorlerin iginde di-
yetle iligkili etkenlerin en Gnemlisi agir1 yag alim
ve/veya taze sebze, meyve ve posa tikketiminin azli-
gidir. Ekmek, makama, piring gibi saflagtirilmisg tahil
driinlerinin tiiketim sikliginin artmasinin kolon-rec-
tum, mide kanseri riskini arttirdig1 bildirilmigtir.

Karbonhidratlar ve kolon kanseri: Yetersiz posa
alimi sindirim sistemi kanserleri 6zellikle de kolon-
rektum kanser1 ile iligkilidir. Bu konuda yapilan ¢a-
ligmalarin sonuglari, tahil ve tahil posasinin kuvvetli
koruyucu etkisini vurgulamaktadir. Mono-di ve oli-
gosakkarid tiiketimi ve kolon kanseri olusumu konu-
sunda kanitlar kisitli olmakla birlikte nisasta ve saf-
lagtirilmig tahil driinleri tiiketimi ile kolon kanseri
olusumu arasinda pozitif korelasyon vardir.

Israil enginar1, sogan, sarimsak, mantar, hindiba ko-
kii, pirasa, muz, bugday, cavdar, arpa iniilin ve oli-
gofruktozdan zengindir. Bir fruktoz polimeri olan
iniilin ve onun hidrolizat1 oligofruktoz gibi sindiril-
meyen oligosakkaridlerin, prekanserojen lezyon geli-
siminin Onlenmesinde etkisi olan bifidobakterilerin
biiylimesinde segici stimiilasyonu vardir. Son 10 yil-
da yapilan ¢aligmalar prekanserojen lezyonlarin geli-
siminde inhibitdr etkisi olan probiotik ve prebiotik
tiiketimi ile kolon kanserinin gelisimi arasinda direkt
bir iligki oldugunu desteklemektedir.

Direncli nigastanin kolonda bakteriyel metabolizma
iizerinde ve onemli etkileri oldugu bu nedenle kanser
olusumunun 6nlenmesinde etkili olabilecegi bildiril-
mektedir.

Ince barsak rezeksiyonu sonucu besin 6gelerinin sin-
dirim ve emilimi i¢in gerekli sahanin azalmasi sonu-
cunda laktoz malabsorbsiyonu goriiliir. Kisa barsak
sendromunda laktoz ve sukrozdan kac¢inilmasi, fer-
mente olabilen karbonhidratlarla kolonun enerji ge-
reksinimi saglanmasi onerilmektedir. Iniilin, olgof-
ruktoz, guar gum ve direngli nigastanin tamami bar-
sakta fermentasyona ugrarken, bu oran hemiseliiloz
icin %60-90, seliiloz i¢in %20-80 bugday kepegi icin
%50 olarak bildirilmektedir.
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Posanin asagida belirtilen etkileri nedeni ile kolon
kanserini Onleyici etkisi vardir:

1. Digki hacmini ve digkilama sayisini arttirir. Bug-
day kepeginin digki hacmini arttirict etkisi oligofruk-
toz, iniilin, pektin, guar gumdan fazladir.

2. Barsaklardaki atiklarin kalis sliresini kisaltarak za-
rarli maddelerin barsak hiicreleri ile temasini 6nler.

3. Kolondaki kiitleyi seyreltir, mutajen ve karsino-
jenlerin yogunlugunu azaltir.

4. Kolon igeriginin toksisitesini azaltarak, bifidobak-
terilerin biyilimesini stimiile ederek prekanserojen
lezyonlarin gelisimini inhibe eder.

5. Fermente olan posanin olusturdugu kisa zincirli
yag asitleri ortam pH’sin1 asit yaparak, mikroplarin
kanserojen liretmelerini Onler.

Karbonhidratlar ve agiz saghgi: Sekerli yiyecek
tilketim sikli81 ile dig ¢liriigli olusumu arasinda yakin
bir iligki vardir. Dis ¢iiriigii olusumunda glikoz, suk-
roz ve fruktozun etkisinin benzer oldugu bildirilmek-
tedir (1). Sorbitol, ksilitol, mannitol, maltitol, eritri-
tol, laktitol ve isomalt olarak bilinen seker alkolleri,
sindirim kanalindan yavas absorbe olduklarindan
kan glikoz diizeyindeki hizli1 yiikselmey1 6nlerler. 30
g veya daha fazla kullanilmalarinin laksatif etkisi
vardir. Sekersiz sakizlarda kullanilan ksilitolu kari-
yojenik bakteriler substrat olarak kullanmazlar.

Cocuklar iizerinde yapilan ¢alismalarin sonuglari, ge-
ker tiikketim sikliginin artmasinin dig ¢liriimesini sag-
layan temel etken olmadigini, agi1z hijyeninin saglan-
masinin, dig fircalama ve floridli dis macunu kullan-
manin riski %75 azalttifin1 gostermektedir. Hollan-
da’da ciiriik prevalansi son 25 yil i¢cinde azalmis ol-
makla birlikte seker tiiketiminin de 15 yil 6ncesine
kiyasla %90 arttig1 bildirilmektedir.

Sonug: Karbonhidratlar, 6zellikle de sindirilmeyen
oligosakkaridler ve nisasta olmayan polisakkaridler:
obezite, diyabet, bozulmug glikoz toleransi, reaktif
hipoglisemi, kardiyovaskiiler hastaliklar, kolon kan-
serl, konstipasyon, divertiililer hastaliklar, hemoro-
id, dis ciiriikleri gibi ¢esitli hastaliklarin 6nlenmesin-
de ve tedavisinde onemli rol oynar. Saglikta ve has-
talikta, toplum sagligina yonelik beslenme Onerileri-
ni verirken diyetisyenlerin saflagtirilmamis tahil, ta-
hil posasi, kurubaklagiller, sebze ve meyvede bulu-
nan bu 6nemli 68elerin 6zelliklerini g6zoniine alma-
lar1 gerekmektedir.
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Yrd. Doc. Dr. Riikksan CEHRELI: .
PROTEINLER ve AMINOASITLERIN
CESITLI HASTALIKLARDAKI ROLU

Proteinler

Hollandal: kimyact MULDER tarafindan 1838 yilin-
da Yunanca “ana, asil, esas” anlamina gelen PRO-
TOS kelimesinden isimlendirilmigtir. Proteinler ve
amino asitler memelilerin fiziksel varligini olusturur
(kemik, kas, sinir sistemi, genler vb.).

Dogada 300 tiir amino asit vardir. Beslenme degeri
olan 20 amino asitten 8’i viicutta sentez edilemez, 12
amino asit ise non-esansiyeldir. Viicutta sentez edilir.
Histidin bebekte ve uzun siireli TPN uygulanan has-
talarda sentezlenemedigi i¢in esansiyel kabul edilir

Amino asitler asidik, bazik, nétral olarak 3 grupta in-
celenir. Protein dongiisii alinan amino asit miktar: az
olsa da viicuttaki proteinlerin aleyhine devam eder.

Amino asitler protein diginda piirin ve piirimidin sen-
tezinde de rol alirlar. Her dokunun protein yikimi ve
sentez hiz1 farklidir. Belirli bir amino asit veya ami-
no asit grubuna afinitesi vardir. Beyin nétral amino
asitleri kullanir. Bu nedenle Beslenme Farmakotera-
p1 fikri dogmustur.

Hastaliklarda Metabolizma ve Beslenmenin
Patofizyolojisi

Katabolik Hastaliklarda Metabolizma: Protein
sentezi ve yikimi ile katabolik stresle artan enerji
harcamasi ile tanimlanir (maj6r operasyonlar, sepsis,
travma vb.). CHO ve lipidlerin hizli oranda oksidas-
yonu, artan nitrojen kaybi, stimule edilen glikone-
ogenesis ile tanimlanir. Major travmada nitrojen kay-
binin nedeni artan oranda protein sentezi ve yikimi-
dir. Hasta iyi beslenirse kisa siirede nitrojen dengesi,
enerji harcamasi normale doner, viicut agirhig artar.

Katabolik Stresde-Beslenme Nitrojen Kaybini
Azaltabilir, Onleyemez.

Streste nitrojen kaybini olusturan potansiyel etkenler
ise 4 islem ile tanimlanabilir:

1. Immiin sistem i¢inde proliferatif aktivite,
2. Glutathion dongiisiiniin azalmasi,

3. NO sentezinin aktivasyonu,

4. Pozitif akut - faz protein yaniti.

Hiicre voliimii regiilasyonu irdelenecek olursa; hiic-
resel hidrasyon durumu temel olarak plazma memb-

raninda substrat transport sistemleri ve iyon aktivite-
ler1 belirlenmektedir.

Hormonlar, substratlar ve oksidatif stres hiicresel
hidrasyon durumunu dakikalar i¢in de degistirebilir.

Bu ise glikojen, protein, RNA, DNA’nin sentezini
etkilemektedir.

Aminoasit Metabolizmasi

Hastalik durumunda en yaygin degisiklikler amino
asit metabolizmasinda goriiliir.

Aclik ve katabolik streste iskelet kaslarinda amino
asit liretimi predominantdir.

Glutamin: Glutaminin 6nemli bir kismi karacierde
bir glukoz Onciisii gibi davranir, asidozisi onler. Glu-
tamin alaninin temel glikoneogenetik bir prekiirsoru-
diir. Enterositler i¢in ise esansiyel bir enerji kaynagi-
dir, lenfosit proliferasyonunu ve monositlerde antijen
expressionunu (HLA- DR) uyarir. Insan viicudunda
serbest amino asit havuzunda en ¢ok bulunan amino
asit glutamindir.

Aclikda kaslardan glutamin ve alanin fazla miktarlar-
da ac18a ¢ikar (diger amino asitlere oranla daha faz-
la). Iskelet kaslarindan agiga ¢ikan alfa- amino nitro-
jenin yarisindan fazlasi glutamin ve alaninden safla-
nir. Katabolik streste kaslardan %30-50 oraninda
glutamin agiga ¢ikar. Aragtirmalara gore; kas amino
asit konsantrasyonlarinda en yaygin degisiklikler
cerrahi travma, yanik, akut pankreatit, infeksiyon ve
sepsis sonrasi goriiliir ve benzerdir.

Glutaminin travmali hastalarda, inflamatuar barsak
hastalif1 ve kemoterapi, radyoterapi uygulanan kan-
serli hastalar, transplantasyon hastalarinda kullani-
mina yonelik ¢aligmalarda iilserasyonlar, mukozitle-
rin hizli iyilesmesinde ve immiin sistem hiicrelerin-
den lenfositlerin proliferasyonunda, CD4/CDS8 ora-
ninda artiglara olumlu etkisi gosterilmektedir.

Kemik 1lig1 transplantasyonu uygulanan hastalara
glutamin verilmesinin etkileri asagidaki gibi tanimla-
nir. Streste iskelet kaslarindan ve intestinal agiri pro-
tein kaybini azaltir. Makrofaj ve notrofilde fagosito-
zisi arttirir. Organlar arasi nitrojen transportunu sag-
lar, T ve B lenfositlerinin fonksiyonlarin: arttirir. In-
testinal permabiliteyi, fonksiyonunu korur, farkh
hiicre tipler1 i¢in major yakit olarak glutatyonun et-
kin bir 6ncii 6gedir.

Hiicresel immiinitede onemli rol oynayan TNF-a.,
IL-B, IL-6 gibi sitokinlerin makrofajlardan tiretimini
artirdigindan immiin yanit artar. Endotelyal hiicreler
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ve notrofillerin yilizeyindeki adezyon molekiil eksp-
resyon olusumunu arttirir. Giinlik alim: 0.57

mg/kg/giin olarak Onerilir.

Glutamin tedavisinden yararlanan hasta gruplar: cid-
di katabolik hastaliklar; yanik, travma, major operas-
yonlar, akut/kronik infeksiyonlar, intestinal dis-
fonksiyon, IBH, infeksiyon enteriti nekrotizan ente-
rokolit, kisa barsak sendromu, kemoterapi, radyote-
rapi sonrast mukozal hasar, immiin yetersizlik send-
romlari, immiin sistem disfonksiyonu ile iligkili has-
taliklar KIT, AIDS malignant hastaliklardir. Kanser
kaseksisi nedeniyle glutamin kullaniminin arttig: bil-
dirilmigstir. Katabolik tabloda glutamin, glutamat, te-
mel aminoasitlerden lizin, ornitin, histidin konsant-
rasyonlar1 azalirken, fenilalanin miktarlari, dall1 zin-
cirli amino asitler valin, 16sin, isoldsinin artmasi ile
karakterizedir.

Arginin- Ornitin-Sitriillin

Ure dongiisiiniin ara iiriinleridir. Arginin-kreatin sen-
tezinin baglangi¢ noktasidir ve immiin modiilatordiir.
Arginin, nitrik oksit metabolizmasinin bir¢ok biyolo-
jik etkileri vardir. NO oldukg¢a gii¢lii mikrobiosidal
ve tiimorisidal ajan olarak gosterilmistir. NO-L-argi-
ninden nitrik oksid senteaz enzimi ile olusur,
siiperoksid radikalini baglar. Karaciger transplantas-
yon sonrasi hastalara arginin verilmesi kardiyak out-
put ve karaciger kan akisini diizeltir, pulmoner vas-
kiiler resistansi azaltir. KIT uygulanan hastalara argi-
nin verilmesinin etkileri ise makrofaj ve naturel
oldiiriicii hiicre timor sitotoksisitesi bakterisidal ak-
tivite ve vasodilatasyon saglar. Direkt NO iiretimi ar-
tar (NO hepatik protein sentezini diizenler. Tiimor ve
bakteriyel biiyiimeyi azaltir).

T hiicre proliferasyonu ve aktivasyonunu uyarir. Nit-
rojen dengesi, protein sentezini ve sitokin tiretimini
diizenler. Arginin giinliik farmakolojik dozu diyete
ek olarak; maximum kalori aliminin %7’si veya 25
g/gilin’diir. Bu miktar toksik degildir.

Ornitin Alfa-Ketoglutaratin Olasi Etkileri

Nitrojen dengesinde diizelme protein sentezinde art-
ma, serum insiilin, biiylime hormonu ve IGF-1 dii-
zeylerinde, plazma glutamin seviyelerinde ve serum
proteinlerinde (prealbumin, RBP) artma ile yanikl;
hastalarda yara iyilesmesinde olumlu etkileri olarak
tanimlanabilir. Ornitin alfa-ketoglutarat enteral veya
[V verilmesi ile hizla ornitin ve alfa ketoglutarata ay-
rhr. Iki madde de glutaminin onciisiidir. OKG ve
AKG insiilin ve biiyiime hormonu salinimini sitim{i-

le eder.
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EN ve TPN’de giivenle kullanilir, protein sentezini
ve azot dengesini olumlu etkiler.

Glisin-Serin-Teronin
Serin glikoneogenez i¢in piruvata doniisebilir.

Yapisal olarak glisin ve serine benzeyen teronin-gli-
sin, serin ve piruvata doniisiir.

Methionin-Sistein-Sistin

Tek karbon transferinde rol alirlar. Taurin-sisteinden
sentezlenir.

Glutatyon-sistein+glisin+glutamattan olusur. Hiicre
membran lipidlerinin stabilitesinde, amino asitlerin
tasinmasinda, toksik maddelerin detoksifikasyonun-
da rol oynar.

Antioksidan olarak kullanilabilen aminoasitlerdir.
Siilfidril Antioksidanlar

Taurin, sistein, glutatyondur. Taurinril hipoklorik
asit ile kombine oldugunda 6nemli bir antioksidan-
dir. Hipokloride TNF’in bir upregiilatdriidiir. Taurin
kloramin endotoksin ve alfa-interferon ile uyarilmig
makrofajlarda TNF ve NO iiretimini baskilayarak an-
ti-inflamatuar bir etki goOsterebilir. Mekanizmanin
anahatlar1 miyeloperoksidaz reaksiyonunda H,O, ve
CI" ile iligkili olmasidir.

Alanin

Onemli bir ara molekiiliidiir. Purivata transaminas-
yon 1le azot grubu eklenirse alanin olusur.

Kas ve dokulardan iiretilen alanin glikoneogenez i¢in
kullanilir. Alanin glikoneogenez i¢in glutaminden
daha fazla kullanilir.

Glutamin-Glutamat-Prolin

Glutamin- piirin ve piirimidin sentezi i¢in azot kay-
nagidir. Prolin glutamattan sentez edilir. (Islemin ter-
s1 de gecerlidir.)

Prolin

Prolin enerji metabolizmasi ve glikoneogenesizde
onemlidir.

Kollojen ve elastin yikimi sonucu ortaya ¢ikan hid-
roksiprolin tekrar kullanilmaz, viicuttan atilir.

Hidroksiprolin atimi kollojen yikimi indeksi ve PEM
hakkinda bilgi verir.
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Valin-Losin-Isolosin

Dall1 zincirli amino asitler (DZAA)’dir. Gereksinim-
leri fazladir. Total amino asit gereksiniminin %25’ini
olustururlar. Kas dokusu dolasimdan net olarak
DZAA alir, digerlerini dolagima verir.

Losinin protein sentezinde diizenleyici rolii vardir.

Dall1 zincirli aminoasitler karaci8er hastaliklar (si-
roz) metabolik, niitrisyonel, hormonel durumlardaki
degisiklikler ile iligkilidir. Bu ise aminoasit ve prote-
in metabolizmasina olan tepkiler ile gortiliir. Sirozda
aminoasit profilinde diisiik plazma DZAA ve yiiksek
aromatik amino asit konsantrasyonu ile goriiliir.

Dalli zincirli aminoasitler tamamiyle periferal doku-
larda metabolize olurlar.

DZAA Metabolizmasim Etkileyen Faktorler
Hormonlan ve Medyatorler
Insiilin

I. Insiilin plazma degerleri ve plazma DZAA deger-
leri arasinda bir korelasyon bulunur,

2. Hiperinsiilinemia goriilen sirotik hastalar da diisiik
plazma DZAA degerleri gériilebilir. Ozellikle Grade
C hastalig1 olan hastalar da ¢ok diisiik insiilin deger-
ler1 ile ¢ok yiiksek aromatik AA ¢ok diisiik DZAA
degerleri iliskilidir.

Glukagon

Sirotik hastalarda plazma glukagon degerleri artar.
Karacigerden amino asit transportunu artirir, gliko-
neogenesiz ve lireagenesiz oranini diizenler. Hepatik
fonksiyon degisme oranina gore karaciderin gluka-
gona duyarhiligr azalir.

Katekolaminler

Sirozda katekolaminler yiikselir. Net kas protein sen-
tezine katekolaminlerin pozitif etkisi vardir. Sirozda
kas protein sentezi baskilanir. DZAA ve norepinefrin
degerleri arasinda negatif korelasyon tanimlanmustir.
Epinefrin sirotik hastalarda DZAA metabolizmasin-

da rol oynayabilir.

Sitokinler

IL-1, IL-6. TNF-alfa sirotik hastalarda artar. In vivo
kosullarda IL-1, TNF-ct hepatositler ile aminoasit
uptake ve kaslarda protein katabolizmasini artirir.

TNF-o glukagonun hepatositlere aminoasit girisini
uyarmasint engellemektedir.

Triptofan-Fenilalanin-Tirozin

Fenilalanin ve tirozin dopamin, noradrenalin, adre-
nalin, tiroksin, melanin yapimi i¢in gereklidir. Tiro-
zinden fenilalanin uretilir.

Aromatik amino asitler nérotransmitterlerin 6n 6ge-
leridir. Aromatik amino asitler karaciderde kataboli-
ze olur ve sirozda olasilikla azalan karaciger fonksi-
yonu, enzim aktivitesi sonucu olarak etkilenerek faz-
la yiikselirler. Triptofan serotonin, NAD ve NADP
sentezinde kullanilir.

Lizin

Kollojen ve elastin molekiillerini birbirine baglar.
Yag metabolizmas: i¢in dnemli olan karnitinin 6n

Ogesidir.
Histidin

Non-esansiyeldir. Histidinde bulunan imidazol grubu
protein ve enzimlerin aktif blgesinin dnemli bir par-
¢asidir. Histamin ve kanozinin 6n molekilidr.

Karaciger Protein Metabolizmasi
ve Hormonal Regiilasyon

Insiilinin etkisi: Diyet aminoasitlerinin olusumunda
insiilin albumin sentezini arttirir.

Amino asitler yalniz fizyolojik hepatik insilinizas-
yon varlifinda albumin sentezini arttirir.

Insan ve hayvan c¢aligsmalarinin sonuglarina gore in-
siilin albumin mRNA 'nin sentezini sitiimiile eder. Bu
nedenle diyabetik hastalarda glisemik kontrol sagla-
namazsa albumin sentezi etkilenir.

Diyabetiklerde hiperaminoasidemia fibrinojen sek-
resyonunu arttirir, insiilini azaltir. Amino asitler ise
fibrinojen sekresyonunu arttirirlar. Fibrinojenin sen-
tezi diger akut reaktan faz proteinleri gibi IL-1 regi-
lasyonu altindadir. Karaciger ve barsak dokularinda
insiilin protein sentez ve yikim oranini azaltir.

Growth Hormon-Insiilin Growth
Faktor-1 - Glikokortikosteroidler

Bu hormonlarin albumin ve fibrinojen sentezine olan
etkileri incelendiginde:

GH nin, prednisone albumin sentezini uyarici etkisi
vardir. IGF-1 artan plazma degerleri albumin sente-
zini etkilemez (kanserli hastalarda, immiino-defici-
ency sendromunda kullanilir).
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Kas Protein Metabolizmasinin
Hormonal Regiilasyonu

Insiilin protein sentezinin ozelliklerine gére amino
asit transportunun diizenlenmesi ile lokal perfizyon-
da artmaya neden olur.

GH ve IGF-1: GH kas protein metabolizmasina ana-
bolik etki eder. Lokal IGF-1 infiizyonu kas protein
sentezini arttirmaktadir. Bu hormonlarin ek olarak
verilmesi lokal protein sentezini arttirir.

Testesteron: Anabolik etki mekanizmasini agikla-
yan yeterli ¢alisma yoktur.

Mix kas protein sentezini %27 olarak arttirir, farma-
kolojik dozlar1 kas proteolisizi uyarir.

Epinefrin: Sistemik epinefrin infiisyonu hipoamino-
asidemiye neden olur.

Malniitrisyonun Protein Metabolizmasina Etkisi

DZAA’lerin plazma degerleri protein alimi ile etki-
lenmektedir.

Anoreksia nervoza ve PEM da plazma degerleri aza-
lir. PEM’li kronik karaciger hastalarinda ve kanserli
hastalarda DZAA azalir, AAA degerleri artar. DZAA
metabolizmasindaki degisiklikleri sitokin, insiilin,
katekolaminler yapar. Sirozda ve diyet kisitlamala-
rinda farklidir. Bu konuda karaciger protein dongii-
siinde, sirozda galismalara gereksinim vardir. Cocuk-
larda PEM protein dongiisii ve yikim orani daha yiik-
sektir.

Diglik protein/enerji oran: (%8.8) olan diyet yiiksek
protein/enerji orani (%10.6) diyete gore daha yiiksek

iire dongiisiine sahiptir. Nitrojen dengesi 2 durumda
da benzerdir.

Kronik Malniitrisyonun Etkisi

Aclikta ve protein kisith diyetlerde ilk 4 hafta icin
iriner N atimi giderek azalir.

Aclik ve uzun siireli aghk serum albumin konsantras-
yonunu degistirmez, infeksiyon ve obezlerde protein
metabolizmasina enerji ve protein kisitlamasi protein
oksidasyonu diginda sentezi ve total viicut protein
déngiistinde %15-20 bir azalma saglar.

Akut Streste Amino Asitler

Major cerrahi sonrasi, kemik ili§i transplantasyonu,
yogun bakim hastalarinda leucine turnover yikimi,
oksidasyonu ve sentezi artar. Calisma sonuglarina
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gore bu hastalarda splanic compartmana periferden
serbest aminoasitler bliylik oranda tasinir.

Kaslardan tasinan aminoasitler: 1/3 glutamin, 1/3
alanin, 1/3 diger aminoasitlerdir.

Son yillarda protein katabolizmasina terapotik yakla-
simlar olarak;

Hormonlardan; insiilin, growth hormon, insiilin-li-
ke growth faktor -1;

Metabolitlerden; arginine, omega-3, glutamin, Al-
fa-ketoglutarat, ornitin alfa-ketoglutarat, karnitin,
pentoxfyline, amrinone, 32- agonistleri kullanilmak-
tadir (kanserli hastalarda vb).

Immiiniteyi etkileyen besin 6gesi ve metabolitler
ise; arginin, glutamin, sistein, glutation, dall1 zincirli
amino asitler, dipeptidler olarak medikal beslenme
tedavisinde yer almislardir. Bu tedavinin malignite,
kemoterapi, radyoterapi, multiple travma, kanama ve
kan transfiizyonu, genis yara infeksiyonu, yanik,
MOYS, sepsis, ventilator bagimli hastalarda endi-
kasyonu bulunmaktadir.

Sonug

Protein ve amino asitler Snemli metabolik dongiiler-
de basrolii oynarlar. Beslenme deste8i veya medikal
beslenme tedavisi planlanan hastalarda bu iglevler
unutulmamalidir. Hastaliga yonelik tedavilerin ya-
ninda beslenme ve metabolik destek, hastaliZin teda-
vi edilmesinde 6zgiin tedaviler kadar 6nemlidir.

Doc. Dr. H. Tanju Besler; DIYET YAGLARI ve
YAG ASITLERINE BAKIS

Giinliik diyetimiz Tcersinde yer alan ¢ok cesitli yag-
lar, birgok doymus ve doymamis yag asidini iger-
mektedir. Hangi yag tiiketilerse tiiketilsin giinlik
enerjimizin %30-%40’1 diyet yaglarindan gelmekte-
dir. Giiniimiizde diyet yagindan gelen enerjinin; di-
yetin total enerjisinin %30’u olmasi gerektigi bilin-
mektedir. Bu oneriyle birlikte diyette yer alan degi-
sik yag asitlerinin miktarlar1 ve birbirlerine olan
oranlar1 da 6nem arz etmektedir. Ozellikle kalp-da-
mar, romatizmal rahatsizliklar ve kanser gibi kronik-
dejeneratif hastaliklarda bu konu daha da 6neml: ha-
le gelmektedir. Gebelik, emziklilik ve ¢ogukluk do-
nemlerinde de diyette yer alan total yag miktar1 ve
yag asidi Oriintiistiniin dnemi agiktir.

Gebelik ve Elzem Yag Asidi (EFA) Gereksinmesi

Gebeligin son déneminde (III trimestr) fetal beyin
gelisiminin biiylk hiz kazandig1 bilinmektedir. Orga-
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nizmada olusan enerjinin %50’si beyin tarafindan
kullanilmaktadir. Dogumdan sonra ise miyelinizas-
yon, hiicre voliimiinde biiyime ve sinaptik formas-
yonda artis oldufu bilinmektedir. Beyin hiicre
membraninda dzellikle arasidonik asit (20:4 n-6), ad-
renik asit (22:4 n-6) ve dokozohekzonik asit (22:6 n-
3) yer almaktadir. Ayrica yine bu yag asitlerinin no-
ral sinapslarda ve retinada biriktigi de bilinmektedir.
Fotoreseptorlerin ise 6zellikle dokozohekzonoik asi-
di (DHA) biriktirdigi gosterilmistir. Fetal beyin
membraninda gebelik siiresinin sonuna dogru, DHA
nin Ozellikle etanolaminde ve retinada artis gosterdi-
g1 bilinmektedir. Bu donemde hiicre membran fosfo-
lipitlerinde ¢oklu derecede doymamis yag asitlerinin
(PUFA) miktari, total yag asit miktarinin %350 lerine
ulagtig1 ve hatta {izerine ¢iktif1 bilinmektedir. DHA
ile ilgili ¢calismalarda; gebelik siiresinin ilerlemesi ile
artan DHA gereksiniminin karsilanamamasi duru-
munda retina fonksiyonlarinda ve 6grenme kapasite-
sinde 6nemli bozulmalar izlenmistir. Ozetlenecek
olursa beyin gelisiminde 6nemli unsur: 18 C lu yag
asitleri beyin tarafindan kullanilmamakta ve dolayi-
siyla 20-22 C lu yag asitlerine ihtiya¢ olmaktadir. Bir
bagka deyisle, 18 C lu yag asitlerinin 20 ve 22 C lu
yag asitlerine doniistimii onemli hale gelmektedir.

Insan fetusu PUFA lan plesantal gegisle saglamakta-
dir. Istenen PUFA konsantrasyonu, 18 C lu yag asit-
lerinin desatiirasyonu ve elengasyonu sonucu olusan
iriinlerin maternal dolasimdan plesantaya dogru
yonlendirilmesi ile saglanabilmektedir. Istenen PU-
FA konsantrasyonuna ulasilmasini takiben karaciger
ve fetal beyinde de PUFA konstrasyonunda da artig-
lar olmaktadir. Arasidonik asit (AA) ve DHA nin
umblikal kordda maternal dolasimdan daha fazla ol-
dugu bilinmektedir. DHA orani maternal plazma to-
tal yag asitlerinin %6’s1 iken fetal beyinde bu oran
%18’lere yiikselmektedir. Buna kargin umblikal
kordda linoleik asit (LA) diizeyi ozellikle II. ve III.
trimesterda azalmaktadir. Bu bilgi 1s131nda plesanta-
nin linoleik asidi desatiire ve elongasyona ugratabil-
digi kabul edilecektir. Bununla birlikte DHA diize-
yinde goriilen artisin sorumlusu, -linolenik asit (18:3
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n-3) veya eikozapentanoik asit den (20:5 n-3) olusan
DHA lar degildir. Aynica gelisimin hizlandig1 do-
nemde insan plesantasinda desatiirasyon hizinin ol-
dukc¢a yavas oldugu bilinmektedir.

Erken gelisme evresinde doymamis yag asitlerine
olan gereksinim ve birbirleri arasindaki oran Tablo
1’de goriilmektedir.

Tablo 1°de verilen degerler, beslenme yetersizligi
olan toplumlarda ve bireylerde 1992 yilinda
FAO/WHO nun o6nerileri dogrultusunda en az %25
oraninda ylikseltmek gerekir. Tablo 1’de belirtilen
minumum EFA gereksinimleri karsilansa bile artmig
enerji ihtiyaci nedeniyle alinan yag asitlerinin enerji
ve diger amagclh kullanilacag: hatirlanmalidir. Beslen-
me yetersizligi sorunu olmayan bireylerde, gebeligin
1. doneminde (1-3 ay) EFA gereksinmesinin karsi-
lanmasi agisindan bir sorun genellikle yoktur. Ancak
ozellikle 3. donemde artan ihtiyacin kargilanmasi so-
run haline gelebilmektedir. Diger bir sorun olabile-
cek konu ise 6zellikle linoleik:linolenik asit oranlari-
dir. 1995 yilinda tanimlanan “Zellweger Sendromu”,
ozellikle artan DHA ihtiyacinin karsilanamamasi du-
rumunda beyin ve retina dokusunda DHA yetersizli-
gine bagl olarak korliik ve genel atoni durumu sorun
haline gelebilmektedir.

Laktasyon ve EFA Gereksinmesi

Kiiltiire] farkliliklardan dolayi besin se¢imi etkilen-
mekle birlikte, kansik diyet tiiketenlerde anne siitii-
niin bilesimi; arasidonik asit (AA) %0.4-0.6, DHA
%0.2-0.4, linoleik asit (LA) 9%10.4-14.2, alfa-linole-
nik asit (ALA) %0.8-1.0 ve diger uzun zincirli yag
asitler diizeyleri ise sabit veya ¢ok az degisiklige ug-
ramaktadir. Yag asitlerinin bu Oriintiisiine ragmen
laktasyon siirecinde EFA gereksinmesini belirlemek
oldukga giictiir. Tablo 2 de laktasyon siirecinde EFA
gereksinmesi agiklanmaya c¢alisilmstir.

Gebelik siirecinde iyi beslenen bireylerde depo edi-
len enerji substratlarinin diizeyi laktasyon evresinin

Tablo 1. Erken Geligme Evresinde Doymamg Yag Asitleri: EFA Gereksinmesi

1978 (FAO/WHO)
1981 (Clandinin et al)

1992 (FAO/WHO)

%1-1.5 EFA/glin
4.13 g EFA/hafta/3 Trimester
(dolayisiyla; 0.59 g EFA/giin)

Degerlerin biraz arttirilmasi gerekir ve
Linoleik:Linolenik = 1:5-1:10
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Tablo 2. Laktasyon Siirecinde EFA Gereksinmesi

ARSLAN P, BAYSAL A, BESLER HT, CEHRELI R, OZER E.

1978 (FAO/WHO)

Anne siitiiyle salgilanan miktar: karsilamak i¢in

%2-4 EFA/total enerji.

Salgilanan ALA+LA miktar1 %10 olduguna gore
ALA+LA kaybinin 3-5 g/giin oldugu hesaplanabilir.

erken doneminde ihtiya¢ duyulan enerji substratlari-
n1 karsilamasina ragmen, evre llerledik¢e yag depo-
larinin dolayisiyla yag asitlerinin diizeyi giderek aza-
lacagindan, anne siitiiyle salgilanan elzem yag asitle-
rinin 2/3’1 mutlaka diyetle saglanmalidir.

Diisiik Dogum Agirlikli ve Prematiirelerde EFA
Gereksinmesi

Diisiik dogum agirlikli ve prematiirelerde yag asitle-
rine olan gereksinimi zamaninda dogmus ¢ocuklarla
(term) karsilagtirarak verirsek; 700 mg LA/kg viicut
agirligr (600 mg/kg), SO0 mg ALA/ kg viicut agirligi
(50 mg/kg), 60 mg AA/kg viicut agirlig: (40 mg/kg),
40 mg DHA/kg viicut agirhigi (20 mg/kg) olarak
oOzetlenebilir. Diigiik dogum agirlikli ve prematiire-
lerde diyetin yag asitleri yoniinden igerigi 6zetle %5-
6 EFA/total enerji ve %0.6-0.8 uzun zincirli yag asit-
leri olarak diizenlenmelidir.

Cocuk ve anneye ait yag ve yag asitleriyle ilgili veri-
lenlerin 6zetini yapmak gerekirse; infantlar mutlaka
anne siitiiyle beslenmeli, emziklilik siiresince ve en
az 2 yasina kadar total enerjinin %30-40 (ve hatta
%50 ye kadar ¢ikabilecegi yoniinde bilgi mevcuttur)
yagdan gelmeli anne siiti bilesim degisikliklerine
uygun gereksinim kargilanmalidir. Belki de en 6nem-
li unsurlardan yag asitlerinin birbirlerine olan oram
dikkatle izlenmeli ve Ozellikle bugiinkii bilgilerimiz
1s1ginda n-6/n-3 oranina her kosulda dikkat edilmeli-
dir. n-6/n-3 oraninda istenmeyen/kabul edilemeyen

oranlar immiin sistem basta olmak tizere kardiyo-
vaskiiler ve solunum sisteminde istenmeyen olayla-
rin gelismesine neden olarak gerek akut sorunlarin
aciga ¢ikmasina gerekse de erigskin donemde hiper-
tansiyon, hiperlipedemi, insuline bagimli olmayan
diyabet ve obesiteye neden olabilecegi bilinmektedir.

Koroner Kalp Hastaliklari, Lipoproteinler ve Yag
Asitleri

Koroner kalp rahatsizliklari, lipoprotein ve yag asit-
leri arasindaki ilski uzunca siiredir bilinmektedir.
Ozellikle 1980 li yillarda Finlandiya ve Ingiltere’den
elde edilen veriler bu konunun énemini belirlemigtir.
Yillardir yapilan calismalar sonucunda elde edilen
verileri 6zetlemek gerekirse, degisik yag asitlerinin
kolesterol tizerine etkilerini Tablo 3’de gorebiliriz.

Balik yag: ile ilgili calismalarda, VLDL ve IDL dii-
zeyi giinde 1 gram balik yag1 alinmas: durumlarinda
azalmaktadir. Alinan balik yagi miktarinin 2 g/giin
oldugu durumlarda VLDL diizeyi normal bireylerde
%25, Tip IV ve Tip V HTAG durumlarinda %50
azalma oldugu gosterilmistir. Sigsman hiperlipede-
miklerde DHA gibi uzun zincirli ya§ asitleri hepato-
sitlerde VLDL sentezini baskilarken, yag asidi oksi-
dasyonunu hem mitokondriyal hem de peroksizomal
olarak artirmaktadir. Ayrica, balik yag: kolesterol
sentezi ve emilimini azaltirken, unutulmamas: gere-
ken LDL oksidasyonunu artirabilmektedir. Balik ya-

Tablo 3. Baz Yag Asitlerinin Kolesterol Diizeyi Uzerine Olan Etkisi

Yag Asitleri TK LDL-K HDL-K
12:0 ++ + +
14:0 ++++++ F4++4 o+
16:0 ++++ 4t N
trans-18:1 + ++ -
18:0 + 7
cis-18:1 i +
- - +

18:2
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g1 gibi DHA ve EPA icerigi fazla olan yaglan tiike-
ten toplumlarda veya bireylerde antioksidan kapasi-
tenin diisebilecegi unutulmamali ve artan E vitamini
ihtiyaci karsilanmalidir.

Kanser, Diyet Yagi ve Yag Asitleri

Yag alimi ile kanser mortalite orani arasinda pozitif
iliskinin oldugu bilinmektedir. 1955-1985 yillar ara-
sinda yapilan ¢aligsmalarin topluca degerlendirilme-
sinde diyette yag aliminin artisina bagli olarak kolon
ve meme kanseri mortalite oranlarinin artig gosterdi-
gi bildirilmistir. Tekli derecede doymamuis yag asitle-
rinin (MUFA) aliminin kanser riskini azalttigi, n-3
yag asitlerinin immiin sistem {izerindeki olumlu etki-
lerinden dolay1 n-6 ya§ asitlerine oranla tiimor geli-
simini yavaslattif1 bilinmektedir. Ancak, yine anti-
oksidan aktivite yakindan degerlendirilmelidir. Ko-
lesterol diizeyi Ozelliklede LDL diizeyi ¢ok yiksek
olanlarda oksidasyona olan hassasiyet hiicre memb-
ranlarinda zararli ve istenmeyen etkiler olusturdugu
bilinirken, serum kolesterol diizeyi ¢ok diisiik olan-
larda kolon kanser1 goriilme olasiliginin arttig1 bildi-
rilmektedir.

Diyet yag1 ve yag asitleri yukarida ag¢iklanan durum-
larin yani sira diyabet, bir¢cok deri rahatsizli8i, im-
miin yaniti 1lgilenderen bircok durumda ve 6zel bes-
lenme gerektiren durumlarda istenen ve/veya isten-
meyen etkiler olugturabilmektedir. Diyet yag1 ve yag
asitleriyle 1lgili bilgi donaniminin artmasi, bireye ve
bireyin i¢inde bulundugu duruma 6zel gereksinmele-
rin belirlenmesinde ve uygulamasinda etkin olacak-
tir.

Prof. Dr. Ayse BAYSAL:

MINERAL ve VITAMINLERLE BESINLERDE
BULUNAN DIGER OGELERIN CESITLI
HASTALIKLARIN DIYET TEDAVILERINDE
KULLANIMI

Beslenme bir biitiindiir. Mineral ve vitaminler makro
besin 68eleri olan protein, karbonhidrat ve lipitlerin
metabolizmalarinda diizenleyici etkinlik gosterirler.
Bu nedenle de biitiin hastaliklarin diyet tedavilerinde
rol alirlar. Burada énemli kronik hastaliklarin onlen-
mesi ve tedavilerindeki etkinlikleri ozetlenmektedir.
Mineral ve vitaminlerin bu alandaki etkinlikleri ge-
nelde iki agidan ele alinabilir. Bunlardan bir1 kemik
sagliginin korunmasi ve kan basincinin diizenlenme-

s, 1kincisi oksidasyon stresinin yarattig1 hasarin on-
lenmesiyle ilintilidir.

Kemik sagliginin korunmasinda etkin olan mineral-
lerin baginda kalsiyum gelir. Kemik metabolizmasi
yasla 1lintilidir. Biiylime c¢aginda yapim siireci 6n
plandadir. Biyiimenin durdugu 30 yasindan sonra yi-
kim siireci One geger ve menopozla birlikte bu siirec
hizlanir. Eger kemigin kalsiyum icerigi biiylimenin
sirdiigli donemlerde en st diizeye ¢ikarilir ve ondan
sonra da kayiplar1 karsilayacak diizeyde kalsiyum
alimi ve kemik yikimindaki diger faktorlere (hareket-
sizligin 6nlenmesi, diizenli giinesten yararlanma, tuz
aliminin sinirlanmasi vb.) de dikkat edilirse kemikle-
rin kirilabilir durumuna gelmesi (osteoporosiz) 90

yasina degin onlenebilir.

Sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum; kan
basincinin, kalp kasinin diizenli ¢aligmasinda etkin-
dirler.

Kan kalsiyum diizeyinin diigmesi kalp spazmi ve ye-
tersizligine neden olabilir.

Magnezyum; miyokard enfarktiisiinden koruyucu-
dur.

Demir; asirt demir birikimi serbest radikal etkisl
gostererek koroner kalp hastalig: riskini arttirir. Er-
kek ve menopoz sonrasi kadinlar kirmizi et tiikketimi-
ni sinirlamalidirlar.

Mineral ve vitaminlerin birgogu bir¢cok kronik hasta-
l1g1n olusumunda etkin olan oksidasyon stresinin on-
lenmesinde rol alirlar. Oksidasyon stresinin yaratici-
lar1 genelde eslesmemis oksijen igceren ve bu neden-
le serbest radikal adi verilen metabolizma sonucu
olusan ya da dis cevreden gelen zararli 6gelerdir. Se-
kil 1°de goriildiigii gibi serbest radikaller hiicrenin
yapisinl olusturan protein, lipit ve DNA’da hasar
olugturarak bedenin temel birimi olan hiicrelerin bo-
zulmasina neden olurlar. Bu hasar1 6énlemenin yolu
Tablo 1'de goriildiigii gibi okside edicilere karsi an-
tioksidantlarla bedenin savunma sistemini gii¢lendir-
meKkltir.

Serbest radikallerin hiicrede yaptigi hasar sonucu
olusan hastaliklarin baginda kanser gelir. Mineralle-
rin kanserdeki etkileri Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Kanserin énlenmesi ve tedavisinde vitaminlecin roli
Tablo 3’de dzetlenmistir.
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Hasar Goren Sistem

Lipit oksidasyonu

\

Ikincil iiriinler

(Aldehitler)

Sekil 1. Serbest Radikal Hasart

Tablo 1. Oksidasyon Stresi, Antioksidan Savunma
Dengesi

LDL oksidasyonu

Alicilarda bozulma

—»DNA —» Mutasyon

Okside Ediciler Antioksidanlar

* Sigara i¢imi o E vitamini

o [1tihap-yaralanma o C vitamini

o Hava kirliligi o Karotenoidler

» Radyasyon o Flavanoidler

o Kimyasal karsinojenler o Glutatyon peroksidaz

o Asirt CDYA alimi (Se)
o Hastaliklara yatkinlik o Siiperoksit dismutaz
o Hareketsizlik (Zn, Mn)

o Katalaz

e Bagisiklik sistem
yeterliligi

ARSLAN P, BAYSAL A, BESLER HT, CEHRELI R, OZER E.

Sonuclar

—» Proteinler —»  Yikim hizlanir Hiicre
Enzim aktiviteleri azalir

Membran dayaniklihigi azalir /

Aterosklerosiz

Vitaminlerin kardiyovaskiiler hastaliklardaki etkin-
likleri Tablo 4’de 6zetlenmistir.

Mineral ve vitaminlerin Tip 2 diyabetin denetiminde-
ki etkinlikleri Tablo 5 ve 6’da 6zetlenmistir.

Yasin ilerlemesi ile birlikte sinir sistemi bozuklukla-
r1 artmaktadir. Vitaminlerin sinir sistemi bozuklukla-
rinda kullanimi Tablo 7’de goriilmektedir.

E ve C vitaminleri ile karotenoidler katarakt gelisi-
mini geciktirir.

Oneri: Yash ve sorunlu bireyler yeterli gesit ve dii-
zeyde besin tiiketemediklerinden giinliik gereksin-
melerini karsilayamayabilirler. Ek olarak vitamin ve
minerallerin verilmesi uygun olur.

Bitkisel besinlerde besin 6gesi olmayan, fakat anti-
oksidan Ozelliklerinden dolay: hastaliklarin onlen-
mesinde etkisi olan 68eler, etkinlikler1 ve bulunduk-
lar1 besinler Tablo 8 de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. Mineraller ve Kanser

Mineral Etkinligi

Tuz Mide kanser riskini arttirir.

Kalsiyum Safra ve yag asitleri ile baglanarak kolonda tiimor geligimini azaltir.

Selenyum Glutatyon peroksidazin bilesiminde yer alarak kimyasal karsinojen ve oksijenli radikalleri

etkisizlestirerek kanser riskini azaltir.
Y eterli diizeyde alimi 0.87 peg/kg, giinliik 1 peg/kg tsti toksik
Cinko Savunma sistemini gii¢lendirir.
A vitamini etkinligini arttirir, siiperoksit dismutaz enziminin bilesiminde yer alir.
Boylece hiicreyi kimyasal ve radyasyonun olusturdugu karsinojenezisten korur.

Yeterli ahm 0.2 pg/kg, giinliik 50 peg tistli olumsuz. Posa aliminin 30 g’1 gegmemesi gerekir. Ekmek ve

benzeri iiriinlerin mayalandirilarak yapilmasi posanin olumsuz etkisini azaltir.
Manganez Stiperoksit dismutaz enziminin bilesiminde yer alarak karsinojenezisten korur.

Yeterli alim 0.06 jeg/kg’dir. Asirt alim toksiktir.

lyot Yetersizligi tiroid kanser riskini arttirir. Iyotlu tuz kullanimi ile yetersizligi 6nlenir.

* Kursun, Kadmiyum, Asbest kanser riskini arttirir. Cevre Kirliliginin 6nlenmesi, yeterli diizeyde demir, kalsiyum, ¢inko ali-
mi1 bunlarin emilimlerini azaltir.

Tablo 3. Vitaminler ve Kanser

A Vitamini: Akciger, meme, deri, prostat, mide, kolan-rektum kanserlerini onleyicidir.

Ek verilen retinoidler kanser 6nciisii hiicrelerin kansere doniisiimiinii 6nlerler. Cocukta 6000 xg (20.000 IU), yetigkinde

15.000 ;g (50.000 IU) toksiktir. Yiiksek doz alim 6nerilmez.

Diyetsel Oneri: Karodenoidlerden zengin besinlerin (Yesil ve sar1 sebzelerle, sar1 kirmizi, turuncu meyveler) diyette arttiril-

mas! onerilir.
E Vitamini: Lipid peroksidasyonunu 6nlediginden kanserden (basta akciger) koruyucudur.
Oneri: E vitamininden zengin besinlerin aliminin arttirilmast, risk tagiyanlarin giinliik 100-400 mg ek alimi.

C Vitamini: Antioksidant olarak 6zellikle solunum ve sindirim sistemi kanserlerinden koruyucudur. Kardiyovaskiiler hasta-

liklar i¢in yapilan 6neri kanser i¢in de gegerlidir.
D Vitamini: Kemik kanser riskini azaltir. Menapoz sonrast meme kanser riskini azaltir.
Oneri: Giinesten diizenli ve uygun sekilde yararlanma. Bunu yapamayanlar giinliik 400 IU D vitamini alabilirler.

B Vitaminleri: Bedenin savunma sistemlerini gii¢clendirerek kanser riskini azaltr. Ozellikle riboflavin ve B6 vitamini antiok-

sidant savunma sisteminin 6nemli pargasi olan glutatyonun sentezinde rol alirlar.
Oneri: Her birini yeterli diizeyde saglayacak diyet alimina 6zen gosterilmelidir.

Diisiik enerjili diyet alanlara ek onerilir.

Diyetsel Oneriler: Kalp hastaliklari. kanser ve diya- st, sogan, sarimsak, maydanoz. nane ve dereotu gibi
bette bu 6geleri tek basina saf olarak almaktan ¢ok bitkilerin yemeklerde bolca kullaniimasi vararh olur.

sebze. meyva ve kurubaklagillerin diyette arttirilma-
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Tablo 4. Vitaminler ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

E Vitamini: Hiicre membranin1 ve LDL nin oksidasyonu ile platelet agregasyonunu dnler. Angina Pektoris belirtilerini azalt-
tig1 bildirilmistir. Bunlardan dolay: koroner kalp hastalig: riskini azaltir.

Diyetsel Oneri: E vitamininden zengin sert kabuklu meyvalar (ceviz, findik, fistik vb.) tam tahil iiriinleri (bugday 6zii), ku-
rubaklagiller ve yesil yaprakl sebzelerin alimi arttirilmalidir.

Kan diizeyi diisiik, kalitimsal ve ¢evre kosullarn yiiziinden yiiksek riskli olanlara giinliik 100-400 mg ek alim &nerilebilir.

C Vitamini: E vitaminine benzer etkisi vardir. Sigaranin zararl etkisini azaltir. HDL kolesteroliinii yiikseltici oldugu bildiril-
mistir.

Kan diizeyi diisiik, oksidatif stres riski yiiksek, taze sebze meyve tiiketmeyenlere boliinmiis dozlarda giinliik 500 mg Onerile-
bilir.

Folik Asit: Kanda homosisteinin yiikselmesi kalp hastaligi igin risk faktoriidiir. Folik asit homosisteinin yilikselmesini Onler.
Oneri: E ve C vitamininden zengin diyet onerilen 400 g folik asit saglayabilir.

B¢ ve By, vitaminleri de homosistein metabolizmasinda etkindir. E ve C vitamininden zengin diyette yagsiz siit lriinleri, bi-

raz derisiz beyaz et veya yumurta bulunmasi bu vitaminlere olan gereksinmeyi karsilar.

Tablo 5. Mineraller ve Diyabet

Krom: Glikoz tolerans faktorii olarak bilinir. Diyabetlilerde kan sekerini diizeltici etkisi olabilir.
Magnezyum: Karbonhidrat metabolizmasinda etkindir. Glukoz toleransini diizeltici etkisi gosterilmistir.

Diyetsel Oneri: Krom ve magnezyumun en iyi kaynaklari; bugday 6zii, sert kabuklu meyveler ve kurubaklagillerdir. Tam ta-
hul tiriinleri, kurubaklagiller ve yesil yaprakl sebzelerin diyette arttirilmasi olumludur.

Sodyum: Glukozun emilimini arttirir. Tuz alimi biraz sinirlandiriimalidir.

Tablo 6. Vitaminler ve Diyabet

E Vitamini: Diyabette artan lipit peroksidasyonunu 6nleyerek glisemik denetimde ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarin 6n-
lenmesinde etkindir.

*Ek olarak giinde 2-3 kez 100 mg verilebilir.

C Vitamini: E vitaminine benzer etkinlik gosterir.
Diyabet diyetinde C vitamini ve diger antioksidantlardan zengin sebze ve meyve tiiketimi arttirilir.

Tablo 7. Vitaminler ve Sinir Sistemi Bozukluklar

Vitamin Etkinligi ve Kullanildig:1 Durum

Tiamin Wernike-Korsakof sendromunun 6nlenmesi
Niasin Bunama, Depresyon

B, Vitamini Epileptik sorunlar

Folik asit Depresyon. kuruntu ve korku hissi

Vitamin B, Depresyon, bunama

E Vitamini Parkinson hastaliginin ilerlemesini yavaglatir

C Vitamini

Psikiyatrik ilaglarin yan etkilerini azaltir,
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Tablo 8. Antioksidan Etkinligi Gosteren Diger Ogeler ve Besin Kaynaklan

Ogeler

Bulundugu Besinler

1. Karotenoidler

B, o, v karotenler

Laykopen, lutein,

Kriptoksantin vb.

Oneri: Saf 8- karoten alimi etkili degil.

2. Fitoostrojenler

Etkileri: LDL alicilarimi arttirir. Kemik yikim hizini, meme ve prostat kanser riskini azalttif ileri siirtilmiigtiir.

3. Biyoflavonoidler

4. Polifenoller

Quersetin. kaemfenol

Fenolik asit

Sari, turuncu ve koyu yesil yaprakl
Sebzeler, kayisi

Domates, narenciye, karpuz

Koyu yesil sebzeler

Sebze ve meyva olarak tiiketimi kalp hastaliklari, kanser ve kata-
raktan korunmada etkili.

Soya ve diger baklagiller

Narenciye ve diger meyvalar
Cay, sogan, kirmiz1 sarap

Zeytin, baklagiller

Etkileri: LDL oksidasyonunu 6nleyici, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden koruyucu olduklar bildirilmistir

S. Kiikiirtli bilesikler

(S- allil merkaptosistein)
Etkileri: Kanserden koruyucu, kan basincini diizenleyici (6zellikle sarimsak)

Sarimsak, sogan, lahana,

Oneri: Giinde 5-6 porsiyon sebze ve meyve, 1 porsi-

yon kurubaklagil alinmalidir. Ceviz, findik, fistik gi-

bi sert kabuklu meyvelerin et ve yagh peynir degisi-

mi olarak diyetlerde yer almasi onerilir. Tuz alimi

giinlik 5 g’1 ge¢cmemeli, az yagl siit iiriinleri tercih

edilmelidir.
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