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Oz

Down sendromu (DS) mental retardasyonla birlikte fiziksel problemlerin de gozlendigi 21. kromozom anomalisidir. DS’li bireyler
16semi, konjenital kalp hastaliklari, gorme ve isitme problemleri, obezite, hipotoni, uyku apnesi, anemi, ¢6lyak hastaligi gibi organ
islevlerinde sorunlar sonucu bir¢ok hastaliga yatkindir. Obezite prevelansinda artigin endokrin sebebleri olmakla beraber, beslenme
diizeni de bu durumu etkilemektedir. DS’li bireylerin biiylime ve gelismeleri normal bireylere gore daha yavas ilerlemektedir. DS’1i
bireylerde hipotoni varligi, dis problemleri ve agiz anatomi farkliliklart sonucunda olusan ¢igneme, emme ve yutma problemlerine bagl
olarak besin se¢imleri ve kat1 besine gecis siiresi degigsmektedir. Ayn1 yastaki saglikli bireylere kiyasla makro ve mikro besin dgesi
alimlarinda 6nemli farkliliklar vardir. Metabolik degisimler sonucu mikro besin 6gelerinin biyokimyasal incelemelerinde vitamin ve
mineral degerlerinde ¢cogunlukla yetersizlikler goriilmiistiir. DS’li bireylerde besin takviyeleri olarak kurkumin, epikatesin-3-gallat,
resveratrol ve hidroksitirozolun uygun miktarlarda tiiketimi hastaliklarin olusma riski azaltilirken, yeterli ve dengeli beslenme ile
biiylime, gelisme ve yasam kalitelerinde artig saglanmaktadir. Bu derlemede DS’li bireylerde sik gdzlenen hastaliklar ve bu hastaliklara
0zgii beslenme Onerilerine deginilmistir.

Anahtar Kelimeler: Down Sendromu, Beslenme, Diyet, Obezite

Nutrition in Individuals With Down Syndrome
Abstract

Down syndrome (DS) is the 21st chromosome anomaly with mental retardation as well as physical problems. Individuals having DS
are prone to many diseases such as leukemia, congenital heart disease, vision and hearing problems, obesity, hypotonia, sleep apnea,
anemia, celiac disease as a result of problems in organ functions. Although there are many endocrine causes to increase in the prevelace
of obesity, the nutritional order also affects this condition. The growth and development of the individuals with DS proceeds slower
than that of the normal population. Depending on the chewing, sucking and swallowing problems that occur as a result of hypotonia,
dental problems and oral anatomy differences in individuals with DS, food choices and the time of transition to solid food vary. There
are significant differences in intake of macro and micro nutritional elements compared to healthy individuals of the same age. The result
of metabolic varieties, biochemical examinations of the micronutrients show some inadequacies in the value of vitamins and minerals.
In the individuals with DS, while usage of curcumin, epicatesin-3-gallat, resveratrol and hydroxytirosol as supplements has
prevented the development of some diseases, the appropriate food choices specified to their diseases has increased their growth,
development and the life quality. In this review, common diseases observed in individuals with DS and nutritional recommendations
spesific to these diseases are mentioned.
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1. Giris

Down sendromu (DS) 1866 yilinda Langdon Down tarafindan
tanimlanmistir (Langdon-Down J. 1866). DS mayoz boéliinme
esnasinda mayoz-1 veya mayoz-2 evresinde homolog
kromozomlarinin ayrilamamasi veya kardes kromatitlerin erken
ayrilmast sonucunda, ii¢ adet 21. kromozom varligi ile
olusmaktadir. DS’li genin karyotipi; 47, XX ya da XY, +21
seklinde gosterilir. DS epidemiyolojisinde, diinya ¢apinda canli
dogumlarin 800-1000°de 1’inde gozlenirken, Tiirkiye’de her yil
1500 DS’li bireyin dogdugu bildirilmistir (Sherman SL vd. 2007;
Weijerman M.E. vd. 2010; Oster-Granite M.L. vd. 2011; Gérmez
A vd. 2016). 1954 yili 6ncesi DS’li bireyler 30 yaslarina kadar
yagarken su an 60’11 yaslara kadar yasayabilmektedir (Lott I.T. vd.
2019). DS’li bireyler tipik olarak kisa boylu, ufak ve yassi1 kafali,
kisa ve genis enseli, palmar ¢izgili, diiz burunlu, ayrik ve ¢ekik
gozli ve kulaklarin kafaya gdre normalden diigiik goriintiilere
sahiptir. DS o6zellikle hipotoni ve entelektiiel yetersizlik ile
karakterizedir; ayrica intrauterin veya ekstrauterin gelisme
gerilikleri, kalp hastaliklar1 ve gastrointestinal hastaliklarin da
goriilebildigi bir trizomidir (Diamandopoulos K. vd. 2018). DS’li
bireylerin IQ seviyeleri 30-70 arasindadir (Bull MJ. 2011;
Mégarbané A. vd. 2013). DS’de entelektiiel yetersizlikten
kaynaklanan yavas 6grenme, konsantrasyon kaybi ve anksiyete
riski artabilmektedir. Egitimle 1Q seviyeleri arttirilarak, DS’li
bireylerdeki rastlanan bu semptomlar en aza indirilebilir (Grealish
K.G. vd. 2020). Beslenme durumlarinin saptanmasi ve bu
problemlere uygun beslenme ile yasam kalitesi arttirilir.

2. Risk Faktorleri

Maternal olarak oOzellikle anne yasinin 35 ve {izeri olmasi
trizomi riskini arttirirken, folat ve B12 yetersizligi sonucu
metilasyon dongiisiindeki degisim, sigara ig¢imi ve oral
kontraseptif kullanimi ile mikrosirkiillasyon bozulmasi, diisiik
sosyoekonomik duruma bagli yetersiz beslenme, maternal obezite
ile de trizomi 21 iliskilendirilmistir (Hunter J.E. vd. 2013;
Hildebrand E. vd. 2014; Coppedé, F. 2016; Gu Y. 2017; Coppede
F. vd. 2019; Cuckle H. vd. 2019; Hussamy D.J. vd. 2019; Keen C.
vd. 2020). Paternal olarak hava kirliligindeki ince partikiillere
(PM 2,5) maruziyet; kirmiz1 ve islenmis et, tereyagi, yiiksek yagl
siit, rafine tahillar, pizza, atistirmaliklar, yiiksek enerjili icecekler
ve tatlilar iceren yetersiz ve dengesiz beslenme ile trizomi 21’in
iligkili olabilecegi gozlenmistir. Paternallerde viicuda alinan
giinliik enerjinin %35 yag, 300 mg/glin kolesterol ile
simirlandirilmast ve seker igeriginin azaltilmasi ile olusturulan
beslenme diizeninin tirozimi riskini azalttig1 bildirilmistir
(Jurewicz J. vd. 2015; Jurewicz J. vd. 2016).

3. Down Sendromu ve iliskili Hastahklar

DS’li bireylerin %84’linde igitme kaybi, %65 ’inde obstriiktif
uyku apnesi, %56,8’inde gorme problemleri, %55’inde disfaji,
%50’sinde hipotiroidizm ve Hashimoto hastaligi, %44’tinde
konjenital kalp hastaliklari, %34-40’1nda solunum yolu ve immiin
yetmezliklerindeki enfeksiyonlara bagli oliimler, %10,5’unda
demir (Fe) anemisi, %10’unda ge¢ici anormal miyelopoez, %7-
16’sinda otizm, %6’sinda gastrointestinal anomaliler, %5,4’inde
¢Olyak hastaligi, %5-8’inde nobetler ve %2,8’inde ortopedik
problemler, 65 yas iizerindekilerinse %68-80’inde demans
gozlenmistir (Bull MJ 2020).
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3.1. Kalp ve Kas Hastahklar

DS’li bireylerde kalp hastaliklarinin goriilme sikligi %40-50
arasindadir; konjenital tipi kalp hastaliklar1 ise %35 ile en sik
gozlenen tiptir. Konjenital olarak en sik atriyoventrikiiler septal
defekt gozlenirken; izole ventrikiiler septal defekt, atriyal septal
defekt ve fallot tetralojisi de gozlenmektedir (Kérten MA vd.
2016). Konjenital kalp hastaliklar1 DS’li bireylerde yasamin ilk 2
yilinda ortaya ¢ikarak mortalite ve morbiditeden sorumlu en
yaygin durumdur (Akhtar F. vd. 2020). DS’li bireylerde kalp
mitokondrisinde bozulmus oksidatif yolaklar ve redoks
tepkimeleri ile konjenital kalp hastalig: iliskilendirilmistir. Kalp
hastaliklar1 varliginda enfeksiyonlar mortalite riskini arttirirken,
as1 uygulanmasi enfeksiyona bagli mortalite riskini azaltmaktadir.
Bununla birlikte, kalp hastaliklarina bagli olarak enerji
gereksinimi artmaktadir. Artan enerji gereksinimini karsilamak
icin ek besin destegi yapilmasi gereklidir; bdylece biiylimenin
devamliligi saglanmaktadir (Hagau N. vd. 2010; Rodrigues BS.
vd. 2012; Mazurek D. vd. 2015). DS’li bireylerde sik karsilagilan
hipotoninin, 21. kromozomda kodlanan Tip VI kolajeninin A1l ve
A2 zincirlerinde olugan asir1 ekspresyondan kaynaklandigi
bildirilmistir (Foley C. vd. 2019). DS’li bireylerde hipotoni
varliginda motor becerilerde azalma ve gelisimsel gecikme,
¢igneme ve yutma problemleri, kas gii¢siizliikleri, sindirim ve dis
problemleri gozlenirken, hipotoninin kalp kasinda olmasiyla
DS’ye bagli konjenital kalp hastaliklar1 goriilmektedir (Dey A. vd.
2013).

3.2. immiin Sistem Hastaliklar1

Losemi riski DS’li bireylerde normal popiilasyona gore 15-20
kat fazladir (Cogulu O. 2018). DS’li cocuklarda timiis kiiciikliigii
ve buna bagli olarak T ve B lenfositte azalma ile zayif immiinite
iligkilendirilmistir. Saglikli ¢ocuklara kiyasla 5-16 yas araliginda
T lenfositlerin serumda yar1 yariya daha disiik oldugu
bildirilmistir. DS’li bireylerde hafif orta derecede azalmis T ve B
hiicre sayisi, bebeklik doneminde lenfosit artist olmamasi,
agilamada antikor yanit azligi, tiikiiriikte azalmis immiinoglobiilin
A ve azalmis nétrofil kemotaksite gozlenmektedir. Artmis
apoptoz mekanizmalari ile DS’li bireylerde erken yaglanma ve 25
yas sonrasi ¢inko (Zn) eksikligi artmaktadir. DS’li bireylerde alt
solunum yolu enfeksiyonlart ve alerjik hastaliklara yatkinlik
fazladir (Ram G. vd. 2011; Cogulu O. 2018; Yu Y.E. vd. 2020).
Cetiner ve arkadaslarinin yaptigi calismada, serumda diisiik
interlokin-6 (IL-6) ve tiimor nekroz faktorii-a ile zayif bir anti-
enflamatuar yanitin DS’li hastalarda enfeksiyonlara yatkinligin
nedeni olabildigi bildirilmistir (Cetiner S. vd. 2010).

3.3. Gastrointestinal Sistem Hastaliklar1

DS’li  bireylerde yapisal farkliliklara bagl  gelisen
gastrointestinal sistem (GIS) hastaliklarindan kabizlik, ¢olyak,
anniiler pankreas, duodenal atrezi, hirschsprung hastaligi,
imperfore aniis, 6zofagus atrezisi, gastrodzofagial reflii (GOR) ve
mide ¢ikigt darhig en sik goriilen GIS problemleridir. Enterik sinir
sistemindeki gelisimsel anomalilerden ve sik yatar pozisyon
tercihlerinden dolayr GOR riski artmistir (Holmes G. 2014;
Cogulu O. 2018). DS’li 1027 bireyin 10 yil boyunca GIS
hastaliklarinin incelendigi bir caligmada %49’unda kabizlik,
%22’sinde intestinal parazitler, %14’iinde GOR, %5’inde
sindirim sistemi malformasyonlari, %3’iinde ¢6lyak hastaligi,
%3’linde safra tas1 ve %3’linde peptik ilser varligr bildirilmistir
(Bermudez B.E. vd. 2019). DS’de kabizligin sebebi
hipotiroidizm, hirschsprung hastaligi, hipotoni varlig1 sonucu diiz
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kaslardaki kasilmalarin azalmasi veya idiopatiktir (Cogulu O.
2018; Robertson J. vd. 2018).

3.4. Obezite

DS’li bireylerde normal popiilasyona goére obezite riski
artmisti. DS’1i bebekler (0-2 yas) hipotoni ve dogustan kalp
kusurlar1 varliginda beslenme giigliikleri yasar, bu durumda
diyetlerine ek enerji ihtiyaci olusur. Diyet enerjisinin arttirilmasi
sonucu DS’1i bebeklerin obezite riski de artmis olur. Beden kitle
indeksi (BKI) artis1 ile uyku apnesi siddeti de artmis durumdadir
(Tamayo C. vd. 2015; Basil J.S. vd. 2016). DS’li bireylerde
azalmis kemik kiitlesi, yagsiz hiicre sayis1t ve fiziksel aktivite;
artmis yag hiicre sayisi, BKI, leptin seviyeleri, yiiksek enerjili
diisiik besin degerli besin tiiketimi ve hipotiroidizm varligi
obezite ile iliskilendirilmistir (Bertapelli F. vd. 2016). Leptin
seviyeleri DS'li obez ¢ocuklarda, DS'siz obez ¢ocuklara kiyasla
daha yiiksek iken iki grubun da ayni BKi’ye sahip olduklari
gbzlenmis, bu durum leptin direnci varligini diisiindiirmiis; DS’li
bireylerde leptin direnci varligi ile artmig yaglanma riski
iligkilendirilmistir (Bjergved L. vd. 2014; Ravel A. vd. 2020;
Yamanaka E. vd. 2020). Artmus yag hiicresi sonucu DS’li
bireylerde leptin artisinin kanser riskini arttirici, adiponektin
artisinin  ise  alzheimer riskini arttirict  etkisinin  oldugu
bildirilmigtir (Nixon D. 2018). Alkolsiiz yagh karaciger hastalig1
(NAYKH) ile iligkili siroz, DS'li obez ¢ocuklarm %82'sinde ve
obez olmayan DS’li c¢ocuklarin %45'inde bulunur. DS’li
bireylerde obezite varh@ ile artnms BKI, trigliseritler, diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) ve leptin seviyeleri ile NAYKH
arasinda iligki kurulmustur (Valentini D. vd. 2017). DS'li
¢ocuklarda, obez olmasalar dahi total kolesterol, trigliserit ve
diisik yogunluklu lipoprotein (LDL) seviyeleri DS’siz
kardeslerinden daha yiiksekken, yiiksek yogunluklu lipoprotein
(HDL) seviyeleri daha disiiktiir. DS'li kadinlarda DS’siz
kadmlara gore govdede artmis yag ve yetersiz yagsiz viicut
kiitlesinin oldugu bildirilmis, bu sebeple metabolik sendrom
riskleri artmistir (Ravel A. vd. 2020).

3.5. Dis ve Cigneme Problemleri

DS’li bireylerde gecikmis dig patlamasi, kiigiik ve eksik dis,
agiz yapisma gore biylk dil, c¢igneme, ordotonti, diseti
problemleri ve ¢iiriikler sik gozlenir (Demir D. vd. 2013). Bu
durumlar  beslenmelerini  olumsuz etkilemektedir. DS’li
bireylerdeki ¢igneme problemlerinden dolayi ailelerin yumusak
besinler hazirlama egilimlerinin arttigi bildirilmistir (AlJameel
A.H. vd. 2020). DS’li bireylerin karyojenik diyet egilimi
artmistir; bu durum agiz pH’sinin 5,5’un altina diismesine sebep
olarak dis ciiriikleri riskini arttirir (Cogulu O. 2018). Dis ciiriigii
varliginda kati besinlerin tiketimi ile g¢igneme ve yutma
problemleri olusarak o6fke, kusma ve yetersiz beslenme
gozlenebilmektedir (Anil M.A. vd. 2019).

3.6. Norolojik Hastahklar

DS’li bireylerde norolojik degisimler sonucu dikkat eksikligi,
konugma problemleri, entelektiiel yetersizlik, epilepsi, otizm,
hipotoni, inme ve uyku apnesi daha sik gozlenir. DS’li ¢ocuklar
ve ergenlerde gri ve beyaz cevherin azalmasi sonucu beynin
toplam hacmi saglikli yasitlarina gore %11 daha kiigiiktiir (Rafii
MS vd. 2019). DS’li fare modellerinde degisen genler sonucu
artan norotransfer inhibisyonu ile nérojenezde, sinaptik iletimde
ve hiicre sinyal yolaklarinda iletim sorunlarina sebep olur. Bu
durum da 6grenme, hafiza ve beyin gelisiminde geriliklere yol
acar (Lana-Elola E. vd. 2011). Bir baska calismada DS hiicre
adezyon molekiili (DSCAM) in vitro olarak hipokampal
e-ISSN: 2148-2683

noronlarda asir1 ekspresyona ugrayarak dendrit dallanmasini
inhibe ettigi bildirilmigtir (Alves-Sampaio A. vd. 2010). 5'
adenosin monofosfat ile aktive edilen protein kinaz (AMPK)
glikoz, kolesterol ve lipit metabolizmalarini diizenleyerek hiicre
enerji dengesinde rol alan anahtar bir molekiildiir (Kismiroglu C.
vd. 2020). DSCAM ile netrin hiicreler birleserek dendrit ve akson
artisinda azalis gozlenirken, AMPK birlesmeyi engelleyerek
netrin-1’de artig sonucu beyin gelisimindeki geriligin ilerlemesini
onler (Zhu K. vd. 2013). 21.kromozomda kodlanan amiloid
Onciisii protein (APP) geninin andploidi sonucu agir1 ekspresyona
ugramasi, beyinde ve serumda APP birikimine ve sinir
hiicrelerinde iletim sorunlar1 yol acarak, 40 yas iizeri DS’li
bireylerde Alzheimer hastalig1 riskinde artis gézlenir (Chen X.Q.
vd. 2018; Alhajraf F. vd. 2019; Lott I.T. vd. 2019). APP’nin asir1
ekspresyonuna ek olarak DS’de erken yasta Alzheimer
hastaliginin sebebi olarak immiinite de disfonksiyon ve artmis
epigenetik yaslanma bildirilmistir (Cogulu O. 2019). Kalsindrin
diizenleyicisi 1 (RCANI1) 21.kromozomda kodlanmakta ve
norofibril yumagi olusturarak DS’li bireylerde Alzheimer
hastaligina onciilik etmektedir (Martin KR. vd. 2012). Bir bagka
hipotezde DS’li bireylerde artmis reaktif oksijen molekiilleri ile
Alzheimer iligkisi kurulmustur (Gueant J.L. vd. 2005; Licastro F.
2006; Anronarakis SE vd. 2020). DS’li bireylerde Alzheimer’in
45 yasinda prevelanst %15 iken bu oran 65 yasindan sonra
yaklagik %75’¢ yiikselir (Lott I.T. vd. 2011).

3.7. Tiroid

DS’li bireyler tiroid otoimmiinitesi sonucu gdzlenen
subklinik, konjenital, hashimato tiroidi ve graves hastaligina
yatkindir (Whooten R. vd. 2018). DS’li bireylerde hipotiroidi riski
normal bireylere gore 28 kat fazladir. DS’li bireylerde tiroid islev
sorunlarina yol agan oksidatif stres egiliminde artma; tiroid
hormon metabolizmazinda yer alan selenyumun (Se) serumda
azalmas1 ve gen defektinden dolayi fenilalanin hidroksilaz enzim
islevinin bozulmasi ile serumda tirozin seviyesinde azalmanin
sorumlu oldugu bildirilmistir (Laverty A. 2013; Cogulu O. 2018).
Tedavi edilmeyen hipotiroidizm entelektiiel yetersizligi
arttirmaktadir (Kavecan I. vd. 2019).

3.8. Kemik Saghg

DS’li bireylerde kemik yapim yikim dongii degisimi sonucu
azalmis kemik kiitlesi gozlenir (Guijarro M. vd. 2008; Costa R.
vd. 2017). Azalmus fiziksel aktivite ve kas kiitlesi, serumda diistik
kalsiyum (Ca) ve D vitamini, obezite varligi, malabsorbsiyonlar
(¢olyak) ve antikonviilsan ilag kullanimi DS’li bireylerde kemik
kiitlesinde degisimlere yol agmaktadir (McKelvey KD. vd. 2013).
Osteoporoz riski DS’li bireylerde artmustir (Garcia-Hoyos M. vd.
2017). DS’li bireylerde ligomentdz degisikligin sebep oldugu
atlantoaksiyel instabilite, hipotoni varliginda servikal omurgada
gozlenebilen yiiriime sorunlari, gii¢slizliikk, azalmig fiziksel
aktivite, degisen mesane ve bagirsak sorunlar1 (kabizlik vb.)
gozlenebilmektedir. Bu durum varliginda DS’li bireylerin yorucu
ve agir fiziksel aktivite yapmalar1 6nerilmez (Bull MJ. 2020).

3.9. Colyak Hastahg

Colyak otoimmiin bir hastaliktir; gliiteni sindiremeyen
¢olyaklilarda gliiten tiiketimi ile bagirsak hasari olusur. DS’de
¢olyak varligr ile demir anemisi, kabizlik, ishal, agiklanamayan
gelisme geriligi, karin agrisi, siskinlik ve saldirgan tavirlar
sergileme egiliminde artig bildirilmigtir (Sharr C. vd. 2016).
Altinda yatan mekanizma net olarak agiklanamamakla beraber;
pro-inflamatuar sitokinlerden timor nekroz faktorii-alfa’nin,
interlokin-1-beta’nin ve interferon-gama’nin serumda artisi
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sonucu immiinitede azalma ile ¢olyaga yatkinligin oldugu
bildirilmistir (Du Y. vd. 2018). DS'li ¢ocuklarda ¢6lyak hastaligi
siklig1 genel poptilasyona gore alt1 kat daha yiiksektir (Swigonski
N. vd. 2006; Pavlovic M. vd. 2017). Glutensiz beslenme temel
tedavi yontemidir (Palmieri B vd. 2019).

4. Beslenme Durumu ve Tedavisi

Down sendromlularin beslenme durumlarmi hastaliklarina
uygun olarak incelenmesi, yeterli ve dengeli beslenme tedavisi
uygulamasi ile yasam kaliteleri arttirilir. Entelektiiel yetersizlikle
karakterize bireylerin 1/3’ii beslenme sorunu yasamaktadir. Bu
sorunlar arasinda besin reddi, besin segiciligi, hizli yeme, kusma
ve disfaji bulunmaktadir (Seiverling L. vd. 2011). DS’li
bireylerde beslenme sorunlarmin varligi, giinliik besin 6gesi ve
stvi alimlarinin analizi, DS’li bireylere 6zgili bliyiime gelisme
egrilerine gore persentilinin saptanmasi, disfaji tespiti, agiz, dis
problemleri ile yeme problemlerinin analizi ve fiziksel aktivite
tolerans durumlar1 degerlendirilerek doktor goézetiminde ve
diyetisyen esliginde yeterli ve dengeli bir beslenme plani
hazirlanmasi 6nerilmektedir (Akbulut G. 2019).

4.1. Down Sendromu’nda Biiyiime ve Takibi

DS’li bireylerde boy uzunlugu, bas ¢evresi, agirlik, deri kivrim
kalinlig1 ve iist orta kol ¢evresi dl¢glimil yapilir. DS’li ¢ocuklarda
(0-20 yas) boy kisalig1 ve obezite egilimi fazlaligi olmasiyla
persentil egrileri normal ¢ocuklardan farklidir. DS’ye 6zgii boy
uzunlugu, agirlik ve bas ¢evresi persentil egri tablolart mevcuttur.
DS’1i 0-36 aylik bebeklerde bas ¢evresi, agirlik ve boy uzunlugu;
3-18 yasidaki DS’li bireylerde boy uzunlugu ve agirlik persentil
egrilerinden biiylime takip edilir (Tiiysiiz B. vd. 2012).

4.2. Besin Alim Durumlan

DS’1i 0-6 aylik bebeklerde disfaji ve aspirasyon riski artmigtir
(Stanley M.A. vd. 2019). infant DS’li de beslenme becerisinde
gecikmeler gozlenir; hipotoni, emme, yutma, solunum

problemleriyle beraber, bas kontrolii zayiflifi, midfasiyal
hipoplazi, anormal dis olusumu, oturamama, dil biyiikligi, agiz
yapi kiictikliigii ile oral motor gelisimleri geciken DS’lilerin kat1
besine ge¢is ve anne siitiinden kesilme siiresi uzamaktadir
(Coentro V.S. vd. 2020). Konjenital kalp hastalig1 varliginda hizli
yorulma ve kusma olusma riski artarak emme ve beslenme
giicliikleri gozlenir. Gastointestinal anomaliler varliginda DS’1i
bebeklerde nazogastrik ve gastrostomik yontemlerle beslenme
saglanir (Van Riper C. 2010; Laverty A. 2013; Akbulut G. 2019).
Glass TJ ve arkadaglarinin DS’li oral motor sorunlari olan fareler
iizerinde yaptiklar1 ¢alismada ayni besini sert ve yumusak (jole
kivaminda) hale doniistiirmiis; yumusak besinlerle beslenmesinin
disgastrik kas gelisimine fayda sagladigi ve obeziteden korudugu
bildirilmistir. (Glass TJ. vd. 2018). Koordine nefes alamama ve
yutma problemleri sebebiyle aspirasyon riski olan DS’li gocuklar
fincan, biberon veya 6zel ekipmanlar ile beslenmeleri gereklidir
(DeBoer E. vd. 2017).

Osaili TM ve arkadaglarinin Birlesik Arap Emirlikleri’nde
gerceklestirdikleri 2 ay boyunca besin davraniglari takip edilen 83
DS’li bireyin %62’sinde besin reddinin oldugu, %57’ sinde besin
titketimini durduramadigi, %50’sinde besini iyice g¢ignemeden
yuttugu, %41,5’inde Oniine konulan besinin ¢ok azini yedigi,
%41,5’inde hizli yemek yeme davranmisi gosterdigi, %39’unda
ebeveyne bagimli yeme davranist sergiledigi ve bu durumlarin 1
ayda 10°dan fazla kez gergeklestigi bildirmistir (Osaili, T.M. vd.
2019). DS'li yetiskinlerin her 10’nundan 1’inde, depresyon veya
anksiyete mevcuttur. Depresyon varligit DS’li bireylerde yeme
davranisini etkileyerek yeme bozukluklari, yanlis besin se¢imleri,
istah artisi veya kaybi ve kompiilsif yeme goézlenmektedir
(Mazurek D. vd. 2015).

Tablo 1. Down Sendromlu Bireylerde Beslenmeyi Etkileyen Faktorler

Down Sendromlu Bireylerde Beslenmeyi Etkileyen
Faktorler

Sonuclar

Emme, yutma ve solunum problemleri

Hipotoni

Hizli yorulma

Agiz ve dis yap1 degisiklikleri

Azalmis bazal metabolizma hizi

Yetersiz vitamin, mineral ve posa alim

Yetersiz beslenme, mamaya baglanilmasi, ¢cene kasinin
gelisememesi ile kat1 besine gegiste gecikme

Cigneme, yutma, sindirim problemleri, kas gili¢siizliigii ve
fiziksel aktivitede azalma

Fiziksel aktivitede azalma sonucu obeziteye yatkinlik

Besin reddi, basit karbonhidrat ve yagh besinlere yonelim, kati
besine geciste gecikme

Obeziteye yatkinlik
Obeziteye yatkinlik, insiilin direncine yatkinlik, kabizlik, artmis

oksidatif stresin devamliligi, biiylime ve gelisme geriligi, sinir
sistemi gelisiminde gerilik, homosistein yiiksekligi
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4.3. Enerji Thtiyaci

Caligmalar DS’li bireylerin normal bireylere gore bazal
metabolizma hizinin %10 daha az oldugunu bildirmistir (Hill DL.
vd. 2013). Beslenme ve Diyetetik Akademisi’nin yayimladig
kitapgikta DS’li bireyler i¢in giinliik enerji ihtiyact hesaplamada
boy uzunlugu kullaniminin daha etkili oldugu bildirilmis ve enerji
hesaplamasinda 5-11 yasindaki kiz DS’li ¢cocuklarda 14,3 kcal/cm
ve 5-11 yas erkek DS’li cocuklarda 16,11 kkal/cm alimini
onermistir (Lucas BL. vd. 2004; Akbulut G. 2019).

4.4. Makro ve Mikro Besin Ogeleri

DS’li  bireylerin  karbonhidrat  (polisakkarit) alimlar
onerilenden az iken yag ve protein alimlarinin ihtiyagtan fazla
oldugu rapor edilmistir (Magenis ML. vd. 2017). DS’li anaokulu
cocuklarinin besin tiiketimlerinin incelendigi ¢alisma da daha az
yumurta, siit, balik, meyve ve sebze tiikketimi; daha ¢ok hayvansal
ve bitkisel yag, kirmiz1 et ve seker tiiketimi bildirilmistir. Az
meyve sebze tiiketimiyle A ve C vitaminlerinin viicuda alimi
sinirlanmaktadir (Wrzochal A. vd. 2019). Ozellikle siitii reddeden
okul ¢agindaki DS’li ¢ocuklarin Ca ve Fe alimlarinin az oldugu
bildirilmistir. Basit karbonhidrat tiikketimlerinin yiiksek olmasiyla
insulin direncine egilimleri fazladir (Magenis M.L. vd. 2017).
DS’li bireylerde yapilan bir ¢aligmada immunoglobulin A ve G
antikorlarinin  serumda arttigi ve besin alerjisi ile ¢olyak
hastaligina yatkinlik oldugu gorilmistir (Laverty A. 2013).
Kemik kiitle korunumunda ve immiinoregiilatdr goérevi olan D
vitamini, DS’li bireylerin %45,2’sinde eksiktir. Azalmus
immiinite, sosyal yasam ve giinese maruziyet sonucu D vitamini
eksikligi riski artmugtir (Stagi S. vd. 2015). DS’li bireylerde kemik
yogunlugu yas artisiyla beraber normal bireylere kiyasla daha
hizli azalmaktadir. Kemik yogunlugunun arttirilmasi igin 7-12 yas
DS’li ¢ocuklarda diizenli fiziksel aktivite yapilmasina ek olarak
400 IU/giin D vitamini ve Ca takviyesi oOnerilmektedir. D
vitamini, kalsiyum ve fiziksel aktivite artist ile demans ve kalp
hastaliklar1 gelisimi de énlenmektedir (Cogulu O. 2018). DS’li
bireylerde  homosistein  yiiksekligi  veya  diisikligi
gozlenebilmektedir. Homosistein yiiksekligi DS’li bireylerde B6,
B12 ve folik asit (B9) eksikligine baglidir ve DS’de 6zellikle B9
eksikligi bildirilmistir (Magenis ML vd. 2017). Metilasyon
dongilisinde yer alan beta sistatiyonin sentaz enzimi 21.
kromozomda kodlanmaktadir ve aktivitesi DS’li bireylerde
artmustir. Artan beta sistatiyonin sentaz ile sistein ve metiyonin
yiiksekligi, S-adenosil homosistein, S-adenosil metiyonin ve
homosistein disiikliigli gézlenir. Bu durumda diisiik metiyonin
diyeti uygulanmasi gerektigi bildirilmistir (Butler C. vd. 2006;
Obeid R. vd. 2012; Mazurek D. vd. 2015).

Biyokimyasal parametreleri incelenen DS’li bireylerin
besinlerle Zn, Se ve bakir (Cu) alimlar1 yeterli olsa dahi serumda
yetersizligi gozlenebilecek minerallerdir (Lima AS. vd. 2010). Zn
ve Cu yetersizlikleri eritrositlerdeki Zn-Cu igerikli siiperoksit
dismutaz (SOD) artist ile iligkilendirilmistir. Bagka bir sebep
olarak DS’li bireylerde Fe eksikligi varliginda Fe yerine Zn
protoporfirin'e baglanarak Zn protoporfirini olusturacagi ve
boylece eritrosit Zn'de artisa katkida bulunacagi bildirilmistir
(Thiel R. vd. 2007). Marin A ve ark. DS’li bireylerin besin
durumlarini inceledikleri ¢alismada artan SOD ve ksantin oksidaz
iiretimi ile de {irik asit artis1 gozlendigi, DS’li bireyde artan serum
irik asit seviyelerinin hiperinsiilinemi kaynakli oldugu da
digiiniilmektedir. DS’li bireylerde artan oksidatif stress igin
antioksidan bilegenler olan C, E ve beta-karoten vitaminleri ile
Zn, Se minerallerine ekstra ihtiyag duyulmaktadir, kilavuzlarda
DS’li  bireylere 06zgii eklenti antioksidan  miktarlan
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belirtilmemistir (Marin AS vd. 2011). Zn eksikliginde tiroid
disfonksiyonu, immiin yetmezlik, gecikmis biiyiime, hatalt DNA
onarimi ve yaslanma rol oynamaktadir (Laverty A. 2013). Tiroid
disfonsiyonu olan DS’li bireylerin diyetlerine eklenen Zn ile istah
artis1 gdzlenebilmektedir (Mazurek D. vd. 2015). Insiilin benzeri
biiytime faktorii 1 (IGF-1) karaciger tarafindan iiretilerek hiicre
¢ogalmasini ve somatik biiylimeyi uyarir. DS’li bireyde IGF-1 ve
Zn eksikliginin biiyiime geriliklerine sebep olacagi bildirilmistir.
Zn eksikliginde; Zn takviyesi sonucu istah, biiyiime hizi, IGF-1
seviyeleri ve bagisiklik artmaktadir (AbdAllah AM vd. 2013).
DS'li bireylerde amino asit profili degismistir; serumda glutamat,
gamma-aminobiitirik asit, serotonin ve serin seviyeleri diisiik,
lizin ve sistein ise yliksektir (Saghazadeh A. vd. 2017). Yapilan
calismalarda DS’li bireylerde 6zellikle A, C ve B6 vitamini, folat,
Fe, magnezyum, Zn ve Ca mineral eksiklikleri bildirilmistir
(Bertapelli F. vd. 2016; Cogulu O. 2018). DS’li bireylerde
paratiroid hormon (PTH) yiiksekliginde tiikiiriikkte Ca ve sodyum
(Na) yiiksek seviyededir, tiikiirikte Ca yiiksekligi osteoporoz,
ortopedik sorunlar ve diigiik kemik mineral yogunlugu iginde bir
gostergedir. Ca takviyesi, DS'li kisilerde PTH konsantrasyonlarini
azaltmada ve kemik dongiisiinii iyilestirmede etkili oldugunu
kanitlayan ¢alismalar mevcuttur (Saghazadeh A. vd. 2017).

4.5. Down Sendromu’nda Obezite Tedavisi

DS’li bireylerde obezite prevelansinin arastirildigi ¢alisma da
2-23 yasinda 412 denek katilmis, %55,2°si normal kilolu, %23’
fazla kilolu, %20,6’li obez ve %1,2°1 zayif olarak saptanmis;
DS’li kiz ¢ocuklarinda (2-6 yas) obezitenin daha sik gozlendigi
bildirilmistir (Pierce M. vd. 2019). DS’li bireylerde obezitenin
sebepleri azalmis hipotoni varligi, artmis besin alimi,
hipotiroidizm varligi, dis problemleri sebebiyle daha sivi ve
sekerli besinleri egilimin artmasi, azalmig egzersiz, artmig leptin
seviyeleri ve yag oksidasyonundaki azalma ile iligkilendirilmigtir
ve net metabolizma agiklanamamistir (Laverty A. 2013; Moreau
M. vd. 2021). Norve¢’te yapilan bir ¢aligmada DS’li bireylerin
%40’1inin meyve ve %25’inin sebze tiikketimlerinin az iken daha
siklikla meyve suyu tercih ettikleri gézlenmis boylece lif alimlari
azalmis; artan BKI ile azalmis meyve sebze tiiketimi ve artan
agirlik ile karotenoid metabolizmasinin degisebilecegi boylece
azalmis serum karotenoidle iligkilendirilmistir. Artmis enerji
igecegi ve meyve sulart tikketimi sonucu dis ¢iiriikleri ile agiz
problemleri gozlenirken; artmig hazir besin tiiketimleri ile yiiksek
enerji, yag, tuz beraberinde obeziteyle iliskilendirilmigtir
(Nordstorm M. vd. 2015). Grammatikopoulou ve ark. DS’li
bireylerin beslenme durumlarini inceledigi arastirmada; 2-18 yas
aras1 18 kiz ve 16 erkegin 24 saatlik besin tiiketim kayitlarinda
agir1 enerji ve karbonhidrat (total enerjinin %57-60’1) alimlarinin
oldugunu gézlemlemis ve bu durumla artmis viicut yag seviyesini
iligkilendirmistir. Diyette E vitamini, Ca, Zn, Se ve iyot
alimlarinda eksiklik oldugunu bildirmistir (Grammatikopoulou
MG vd. 2008). AbdAllah A.M. ve arkadaslarinin ¢alismasinda
diyet oriintiisii incelenen DS’li bireylerin Zn, Ca, Fe ve A vitamini
alimlarmin ihtiyagtan disiik oldugu, kalori, yag ve protein
alimlariin ise ihtiyagtan yiiksek tiiketildigini gozlemlenmistir
(AbdAllah, A.M. vd. 2013). Azalan lif ve sivi alimiyla DS’li
bireylerde kabizlik gézlenme riski artmistir; etiyolojisi idiopatik
olup, hipotiroidizm varliginda da kabizlik olusabilmektedir
(Marin A.S. vd. 2011; Cogulu O. 2018). Asir1 kilo ve obezitesi
olan DS’li ¢ocuklarin ailelerinde de beslenme bozukluklar: daha
sik gozlenmektedir (Stefanowicz-Bielska, A. vd. 2020). DS’li
bireylerin obezite tedavisini inceleyen calismalar da ebeveyn
beslenme egitimi (Dogru porsiyonlama, saglikli besin se¢imi, yag
ve seker orani diigiik atistirmalik ve alkolsiiz igecekler yerine
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diisiik yagl siit iiriinii tercihi) ile DS’li bireyin fiziksel aktiviteye
tesviginin  gerekliligi  bildirilmistir (Fleming RK. 2008;
Grammatikopoulou MG. vd. 2008; Akbulut G. 2019;
Stefanowicz-Bielska, A. vd. 2020; Martinez-Espinosa RM vd.
2021).

DS’li bireylerde noronal fizyolojiyi ve islevi etkileyen
proteinler, lipidler ve DNA hasar1 mevcuttur. Cesitli ¢calismalar,
artmis reaktif oksijen tiirevleri (ROS) ftiretimi sonucu DS'li
bireylerin lipid peroksidasyonunun, oksitlenmis proteinlerin ve
DNA hasarmin artmig seviyelerde oldugunu gostermistir.
Proteinlerdeki oksidatif hasar sonucu reseptorlerin, hormonlarin
ve enzimlerin aktivitesi degisir. Hiicre i¢i proteazom sistemi,
otofaji ve eksozom yiikii ve salimi metabolizmalarinda da
degisikliklere yol agarak hiicresel fonksiyonlar: etkiler. Lipitlerin
oksidatif modifikasyonu hiicrelerde ve mitokondriyal zarlarda
yapisal ve fonksiyonel hasar olusturur. DS’lilerde artan oksidatif
stress mitokondriyal disfonksiyon ve hiicre proliferasyonunun
kalict durmasi ile erken yaslanmaya sebep olmaktadir (Muchova
J. vd. 2014; Izza A. vd. 2018; Vacca RA vd. 2019; Rueda RN. ve
Martinez-Cué C. 2020). Gen malformasyonun yol a¢t181 oksidatif
stres pankreas beta hiicresinde azalma ile Tip 1 ve Tip 2 diyabete
yatkinlik artmaktadir (Moreau M. 2021). Artmug oksidatif stress
varligir DS’li bireyler de otizm spektrum bozuklugu, yaslanma,
insulin idrenci, diyabet, Alzheimer ve kalp hastaliklarinin
patogenezinde rol oynayabilecegi bildirilmistir (Valenti D. vd.
2018; Antonarakis SE. vd. 2020; Lanzillotta C. vd. 2021).
21.kromozom iizerinde kodlanan APP asir1 ekspresyonu sonucu
DS’li bireylerde yaslanmaya ve Alzheimer’a yatkinlik artmistir.
Antioksidan bilesenlerin tiiketimi ile DNA hasar1 dnlemektedir.
B12 vitamini eksikligi de DS’li Alzheimer hastalarinda
bildirilmis; replasman tedavisi almalar1 hastaligin gelisimini
degistirmedigi bildirilmistir (Laverty A. 2013). Hiicreler asiri
ROS iiretimini engelleyici glutatyon, melatonin, amino asitler
(arginin, taurin, kreatin), metaller (selenyum ve c¢inko) ve
vitaminler (E ve C vitaminleri) antioksidan bilesiklerine sahiptir.
DS’li bireylerde antioksidan bilesik seviyelerinde diigiisler
gozlenmektedir. Giinlikk olarak ve 6 ay boyunca vitamin ve
mineral kompleksi (5000 IU A vitamini, 25 IU E vitamini, 100 mg
askorbik asit, 10 mg tiamin mononitrat, 10 mg riboflavin, 3 mg
piridoksin hidrokloriir, 5 pg siyanocobalamin, 50 mg niasinamid,
1 mg folik asit, 12.5 mg kalsiyum pantotenat, 2.5 mg bakir, 60 ug
selenyum, 1.4 mg manganez ve 5 pg krom) verilen 5-16 yas 40
DS'li ¢ocukta ROS azalisi sonucu biligsel becerilerde iyilesme
gozlenmistir (Rueda R.N. ve Martinez-Cué C. 2020). Bagka bir
¢alismada egzersiz, DS'li bireylerde oksidatif stresin bir belirteci
olan lipid peroksidasyonunu tiikiiriikte azalttigi bildirilmistir
(Lott, I. T. 2012).

4.6. Besin Takviyeleri

Uziim, kirmiz1 sarap, yer fistig1 ve meyvelerden izole edilen
bir polifenol olan resveratrol; yesil cayda bulunan en yaygin
biyoaktif katesin olan epikatesin-3-gallat (EGCG), antioksidan
etkilere sahiptir ve farkli metabolik yollarla fayda
saglamaktadirlar.  Bu molekiiller farkli mekanizmalarla
noroproteksiyonunu ve mitokondriyal homeostazi destekler. Yesil
cay polifenoliinden elde edilen EGCG verilen DS’li farelerin
tiibiiler kemik mikromimarisinde iyilesme gozlenirken, giiclinde
artis gdzlenmedigi bildirilmistir (Abeysekera I vd. 2016). EGCG
ile resveratrol takviyelerinin DS’li bireyler de oksidatif stresi ve
mitokondriyal bozulmay: azaltarak biligsel fonksiyon da iyilesme
saglar (Valenti D vd. 2016). Bagka bir calismada 12 ay boyunca 9
mg/kg/giin EGCG verilen ve biligsel egitimler igeren cift kor,
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randomize ve plasebo kontrollii ¢calismada DS’li bireylerin gorsel
zekada artis bildirilmis (de la Torre R. vd. 2016). DS’li gebe
sicanlarda prenatal donemde subkutan 300 mg/giin kurkumin
enjekte edildiginde ndrojenezi azaltarak DS’li bebekte bilissel
olarak gerilemeyi azalttig1 gdzlenmistir (Rueda R.N. ve Martinez-
Cué C. 2020). Zeytin ve zeytinyaginda bulunan bir polifenol olan
hidroksitirozol DS eritrositlerinde ROS olusumunu ve lipid
peroksidasyonunu ve hiicre i¢i Fe birikimini azaltarak ROS
stipirme ve kararli hale getirme 6zellikleri gosterdigi sonucuna
varilmistir (Manna C vd. 2012). Ogrenme, hafiza ve beyin
gelisiminde sorunlara yol acan inhibe edilen ndronlarmn etkisini
azaltmak i¢in y-aminobiitirik asit antagonistlerinin uygulanmasi
ile bilissel geriliklerin 6nlenebilecegi gézlenmistir (Lana-Elola E.
vd. 2011).

5. Sonuc ve Oneriler

DS’li bireyler isitme, gorme kaybi, hipotoni, obezite,
hipotiroidi, uyku apnesi, Alzheimer, konjenital kalp ve GIS
hastalik riskleri artmistir. Hastalik risklerini azaltmak ig¢in DS’li
bireylerin saglikli beslenmeye tesviki saglanmalidir. DS’li
bireylerde artmis hipotoni, leptin seviyeleri, azalmis fiziksel
aktivite ve sagliksiz besin segimleri ile artmis obezite riski vardir.
Obeziteyi onlemede ebeveynle birlikte DS’li bireylere beslenme
egitimi verilmesi ve fiziksel aktiviteyi arttirmaya tesvik
edilmelidir. Azalmis lif, su, meyve ve sebze, artmis yag, meyve
suyu ve seker tiketimi sonucu DS’li bireylerde kabizlik
goriilebilmektedir, seker ve meyve suyu tiiketimi azaltilmals; 1if]
meyve, sebze ve su tiiketimi arttirilmalidir. Vitamin ve mineral
eksikliklerini dnlemek igin tam tahil, meyve ve sebze tiiketimini
destekleyecek saglikli beslenme plani ve diizeni olusturulmalidir.
Saglikli ¢cocuklarda giinliik enerji hesaplamasinda kilogram tek
basina veya boy ile kullanilirken, DS’li bireyler de giinliik enerji
hesaplamasinda boy uzunlugu kullanilmalidir. DS’ye 6zgii
persentil egrilerinden biiylime ve gelisme takibi yapmalidir. DS’1i
bebeklerde (0-6 ay) disfaji ve aspirasyon riski arttigi igin
beslenmelerinde bu durumlar degerlendirilerek g6z Oniine
almmalidir. Emme ve yutma problemlerinde yumusak besin
eldesi i¢in kullanilan kivam arttiricilarin enerji degerinin olmast,
DS’li bireylerin enerji aliminda artisa neden olacagindan diyette
kivam arttiric1 eklentisi yapildiginda diyet enerjisine dikkat
edilmelidir. Biyokimyasal parametrelerde eksiklik riski olan
mikro besin 6geleri (D vitamini, Ca, B12, B9, Fe, Ca, Se, Cu) ve
yiikseklik riski olan total kolesterol, LDL ve trigliserit
parametreleri takip edilmelidir. Takviye besin 6gesi kullanimi
bilingsiz yapilmamali, yalnizca biyokimyasal parametreler de
eksiklik saptandiginda doktor ve diyetisyen esliginde
uygulanmali ve takip edilmelidir. DS’li bireylerde makro ve
mikro besin 6gesi eksikliginde miktarlar1 hakkinda net veriler
bulunmamaktadir ayn1 yastaki saglikli bireylerle ayni miktarlarda
alimlar1 saglanmalidir. Kurkumin, resveratrol, epikatesin-3-gallat
ve hidroksitirozol takviyeleri DS’li bireyler {izerinde arastirilmis
ve tiim takviyelerin bireylerde fayda saglayabilecegi sonucuna
ulasilirken net tiiketim miktarlar1 belirtilmemis ve saptanmamigtir
bu ylizden daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir. Yeterli ve dengeli
beslenme ile DS’li bireylerin 30’lu yaslardan 60’1 yaglara kadar
yasam siireleri arttirtlabilmektedir. Down Sendromlu bireylerde
beslenme c¢aligmalar1 ile semptomlarin Onlenmesi ve kisith
arastirma bulundugundan bu konuda daha fazla ¢aligma yapilmasi
onerilmektedir.
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