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ABSTRACT

Autism spectrum disorder (ASD) is in the group of neurological diseases. There is no known cure for this disease.
Treatment methods for this disease are practices aimed at reducing behavioral differences and other symptoms.
Nutrition therapy is widely used among these methods. Due to increased intestinal permeability, diet therapy
applied in ASD may have an effect on behaviors by improving brain-intestinal communication. In particular,
carbohydrate-restricted diets, which are widely used, have a significant effect on reducing symptoms. In addition,
diets poor in gluten and casein, which are protein sources, may be effective in improving the differences seen in
ASD. This review article was written to investigate the effect of different types of diet therapy on autism
spectrum disorder.
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Otizm spektrum bozuklugu (OSB) nérolojik hastaliklar grubunda yer almaktadir. Bu hastaligin bilinen bir tedavisi
bulunmamaktadir. Bu hastaliga donik tedavi yontemleri, davranigsal farklilik ve diger semptomlari azaltmayi
amaglayan uygulamalardir. Beslenme tedavisi bu yontemler arasinda yaygin olarak kullaniimaktadir. Bagirsak
gegirgenliginin artmis olmasi nedeniyle OSB’de uygulanan diyet tedavisi beyin-bagirsak iletisimini diizelterek
davranislar iizerinde etkili olabilir. Ozellikle yaygin olarak kullanilan karbonhidrat kisitl diyetler semptomlarin
azalmasinda 6nemli etkisi olmaktadir. Ek olarak protein kaynaklarindan olan gluten ve kazein’den fakir
diyetlerinde OSB’de gorilen farkhliklarin iyilesmesinde etkili olabilir. Bu derleme makale farkh turde diyet
tedavisinin otizm spektrum bozuklugu tizerine etkisini arastirmak amaciyla yazilmistir.
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Giris
Otizm spektrum bozuklugu (OSB), semptomlari yasamin
ilk yillarinda ortaya ¢ikan ve yasam boyu devam eden, sinirli
ilgiler, etkilesim ve iletisimde Onemli gecikmeler veya
sapmalarla kendini gosteren karmasik bir gelisimsel
bozukluktur (Mattila ve ark.., 2011; Cekici ve Sanlier, 2019;).
Bu bozukluklar igerisinde yer alan otizm spektrum bozuklugu
(OSB), sozlu ve sozsiz iletisim, sosyallesme ve davranistaki
bozukluklarla karakterizedir (Vahia, 2013). OSB'nin
tanimlayici 6zellikleri arasinda sosyal etkilesim, iletisim, hayal
gicd, sinirl ilgi alanlari ve davranis bozukluklari yer alir. Bu
semptomlara ek olarak, zihinsel engellilik, depresyon ve
epilepsi dahil gibi komorbid durumlar OSB ile yaygin olarak
iliskilendirilmektedir (Vahia, 2013; Maenner ve ark., 2020;).
OSB’nin etiyolojisi kesin olarak bilinmese de ¢evresel
etki ve birden fazla gen mutasyonunun neden oldugu
disuntlmektedir (Cusco ve ark., 2009). OSB’nin
olusmasindaki ortak etiyolojik teori, yetersiz enzimatik
aktivite, artan gastrointestinal gecirgenlik teorisi olan olan
"Opioid-Asirilik Teorisi"dir (Buie ve ark., 2010).
Gastrointestinal  kanalda  proteinler  enzimatik
aktiviteyle peptitlere ayrilir, daha sonra peptidler amino
asite donustirilar. Bagirsak limeninden amino asitler kan
dolasimina gecerek viicutta gerekli organlara tasinmasi
saglanarak beslenme saglanir. OSB’de opioid asiri
teorisine gore bu sindirim slrecinde bozulmalara bagli
olarak kaynaklandigini belirtmektedir. OSB’de vyetersiz
gluten ve kazein igin gerekli sindirim enzim ve artmis
bagirsak  gegirgenligi  kaynakli  bu  semptomlar
olusmaktadir (Buie ve ark., 2010; Mattila ve ark., 2011).
Sindirimi tamamlanmayan gluten ve kazein kaynakl
peptitler sindirimin son riint olan amino asite dénlisemez
ve artmig bagirsak gegirgenligi ile birlikte sindirilemeyen
peptidler dolasima gecgerek kan-beyin bariyerini gecer.
Beyine ulasan peptidler opioid noéro-reseptorlere
baglanarak OSB semptomlarin goriilmesine neden olur (
Panksepp, 1979; Buie ve ark., 2010; Lange ve ark., 2015).
Bu derleme makale otizm spektrum bozuklugunun
semptomlarinin olusmasinda etkisi oldugu belirtilen
kazein ve gluten kaynakli beslenme lizerine yazilmistir.

Genel Bakis

Kanner 1943'te otizm ile ilgili ilk yayinindan giinimiize
kadar bu bozuklukla ilgili sayisiz bir cok aragtirma yapilmistir
(Huang ve Wheeler, 2006; de Theije ve ark., 2011; Harbeby
et al,, 2012; Bennet, 2013; van Elst ve ark., 2014; Matsuoka
et al., 2015). Ruhsal Bozuklugun Tanisal ve istatistiksel El
Kitabi'na (DSM-V, 2013) gore otizmli bireyler, normal sosyal
etkilesim, iletisimde bozulmalar; tekrarlayan davranis veya
ilgi ile karakterize edilir. Gelisimsel yeterlilik ti¢c yasindan 6nce
gocukluk gaginda ortaya gikar ve 6miir boyu siirebilir (Huang
ve Wheeler, 2006).

Bagirsak Mikrobitasi Ve Otizm

Cok cesitli tirden trilyonlarca bakteriye ev sahipligi
yapan sindirim sistemi, gidalarin metabolize etmesinin
yaninda bircok farkli mekanizmaya etki etmektedir.
Bagirsak bariyer islevi ve Gl (gastro intestinal) bagisiklik
sistemi ile baglantili olan bu degisken Ugllst, bazilarinin
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sadece biyolojik islevler icin degil, ayni zamanda psikolojik
gelisim icin de ¢ok 6nemli oldugunu iddia ettigi 6nemli bir
biyolojik araylizi temsil eder.

Otizmle ilgili olarak bagirsak mikrobiyotasinin
incelemeleri, bireysel tirlerin nedensel olarak otizmle
baglantili oldugu konusunda hala yapilacak ¢ok sey
olmasina ragmen, sunulacak karmasik bir topluluk
modelini ortaya cikarmaya basladi. Otizmin belirli fare
modellerine dayanan ortaya c¢ikan kanitlar, 6rnegin,
bagirsak mikrobiyotasinin  bazi otizm vakalarn igin
potansiyel olarak 6nemli oldugunu ima etti. Hsiao ve ark.
otizm vakalar ile iligskili bir murin maternal immin
aktivasyon modelinde Gl sorunlarinin mevcut oldugu
gdzlemlendi. insan kommensal Bacteroides fragilis'in oral
yoldan verilmesini takiben diizeltilen maternal immin
aktivasyon yavru farelerinde bagirsak bariyeri kusurlari
kaydettiler. Tedavi edilen farelerde davranis degisiklikleri
de kaydedildi. Bu tiir kanitlar, heniiz baslangic asamasinda
ve hayvan modellerinin disinda daha fazla bagimsiz
replikasyon gerektiriyor olsa da, bagirsak mikrobiyotasiile
davranis arasindaki potansiyel olarak 6nemli iliskiye isaret
ediyor. Probiyotik tedavinin bazi otizm Uzerinde de etkili
olma olasiligl, daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyan bir
alani temsil eder.

OSB'de Gastrointestinal Belirtiler

OSB'li  kisilerde yiksek oranda Gl semptomlar
gorulmektedir. 2014 yilinda Chaidez ve ark’in 499 OSB’li
cocuk Uzerinde yapmis oldugu calismada, 10'lu Likert
skalasi (karin agrisi, kabizlik vb.) ile élgllen GI semptomlari
acisindan tipik gelisen ¢cocuklar ve gelisimsel geriligi olan
cocuklarla karsilastirildigi genis bir ¢alisma yuratmastir.
Yas, cinsiyet, anne egitimi ve Gl yan etkilere yol acabilecek
ilaglar kontrol edildikten sonra, OSB'li ¢ocuklar,
kontrollere kiyasla, karin agrisi sikalasinda en disik 3.14
ve en yuksek 8.61 olarak 6lgim yapmis ve kontrollere
kiyasla ©nemli 0Olglide yiksek oran agr oldugunu
belirtmistir.

Bu, bulgulari metaanalizlerle desteklenen ¢ok sayida
benzer calisma bunu desteklemektedir. Yine 2014'te
yapilan bir ¢alismada 2215 OSB’li gocuk katilimiyla
gerceklesen ¢alismada Gl sorunlari, ishal, kabizlik ve karin
agrisi gibi parametreler incelenmistir. Agri degerleri
siraslyla 4,42, 3,63, 3,86 ve 2,45 olarak bulmustur.

Beslenme

Ketojenik Diyet

Ketojenik diyet(KD) karbonhidrat ve protein orani
disik, yag orani yiksek olan diyetler olarak tanimlanir
(Hallbook ve ark., 2015). Klasik ketojenik diyet (KD), orta
zincirli trigliserit (MCT) ketojenik diyet, modifiye Atkins
diyeti (MAD) ve dusik glisemik indeks tedavisi (IGIT)
olmak lizere dort farkli ketojenik diyet bulunmaktadir
(Cizelge 1).

Geleneksel "klasik" ketojenik diyet, yag agirhginin
birlesik protein ve karbonhidrata sabit bir oranini igerir.
Bu, yiksek karbonhidrath gidalari harig tutarken, yag orani
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yliksek gidalarin tliketimini artirarak elde edilir. Diyet
uygulamasi ve baslanmasi diyetisyen ya da doktor
gozetiminde baslanilmasi gerekmektedir (Evangeliou ve
ark., 2003).

Cogu diyet yagi, uzun zincirli trigliseritler adi verilen
molekillerden vyapilir. Bununla birlikte, oktanoik ve
dekanoik asitlerin orta zincirli trigliseritleri (MCT), birim
enerji basina daha fazla keton uretir. MCT ketojenik diyeti
olarak bilinen klasik diyetin bir ¢esidi, farkh olarak toplam
enerjinin yaklasik yarisint MCT’den karsilar. KD’den farkl
olarak yag miktari daha az oldugu icin daha fazla gesit
yiyecek segeneklerine izin vererek daha fazla karbonhidrat
ve protein tliketilmesine yardimci olur. MCT diyeti ilk

olarak 1971'de Dr. Huttenlocher tarafindan kronik nébet
geciren 12 c¢ocuk ve ergen lizerinde test etmistir.
Cocuklarin %50’sinde terapétik olarak anlamh bir etki
gorlilmigstir (Huttenlocher ve ark., 1971; Dhamija ve ark.,
2013).

Modifiye Atkins diyeti ginde 10-20 gr karbonhidrat
alimina misaade eden ve yag tiketimine izin veren bir
diyet tlriadar. Kalori kisitlamasi ya da ilgili yiyeceklerin
tartiimasi gibi kisitlamasi yoktur bu nedenle yemeklerin
hazirlanmasi daha kolaydir. MA diyeti ¢ogu c¢ocukta iyi
tolere edildigi ve etkili olmaktadir (Huttenlocher ve ark,
1971).

Cizelge 1. Ketojenik diyet tirleri

Diyet Tiiri Kompozisyon Artilari Eksileri
Ebeveynler her bir besinden ne kadar Cocugun istahina gore tuketilen miktari
e A e verecegini tam olarak bilirler; ayarlamak zvor; _
g CoZtLj'ta'rkl;"kbu nedenle ketonlarda ¢ok goculrl.tljbagmd?kl hTr §e“yi gemzli;h
. - . o az degisiklik; enellikle cocugun alistigindan daha az
Klasik KD ijg 01/02 (I:aarrtr)];nndhaildr/jo Diyetisyen ¢ocugun tam olarak ne olan 6nerilen diyet miktariyla sinirh
%6 ’protein ’ aldigini bildigi icin ayarlanmasi kolaydir;  protein;
Ebeveynler tarafindan daha az kayit Tartma ve 6lgmeyi icerir; yemek
tutmayi gerektirir hazirlamak igcin daha fazla zaman alan
Herhangi bir oran
olabilir 4:1 oranina Daha fazla protein saglar; TveedeinEmlTEs R e
Orta Zincirli gore: %10 LCT yag, Daha blyulk protein porsiyon boyutu, et vicel e e s el 2=men el
Trigliserit %60 MCT yag, %20 yaglari karistirmak igin daha fazla ! !

karbonhidrat, %10
protein

hacim ve artan yiyecek cesitliligi saglar;

Gastrointestinal yan etkiler

Modifiye Atkins

1:1 oran; %65 yag,
%10 karbonhidrat,
%25 protein

Yemegi istahtaki degisikliklere gore
ayarlamak icin daha fazla esneklik;
Daha fazla protein saglar;

Daha biiylk protein porsiyon boyutu,
yaglarin karistirilacagi daha fazla hacim
saglar;

Daha az tartma, 6lgme, daha hizli
yemek hazirlama;

Yag miktarlariyla ilgili kesin yonergeler
yoktur;

istenilen ketozu saglamak icin yeterli
yaglari belirlemek icin deney gerektirir;
Keton dretiminde genellikle daha fazla
degiskenlik; Diyette ayarlamalara izin
vermek icin daha fazla kayit tutma
gerektirir

Distik Glisemik
indeks

Yaklasik 0,6:1 oran;
%60 yag, %10
karbonhidrat, %30
protein

Yemegi istahtaki degisikliklere gore
ayarlamak i¢in daha fazla esneklik;
Daha fazla protein saglar;

Daha blyuk protein porsiyon boyutu,
yaglarin karistirilacagi daha fazla hacim
saglar;

Daha az tartma, 6lgme, daha hizli
yemek hazirlama;

Cizelge 2. Coklu doymamis yag asidi yolunun basitlestirilmis bir 6zeti

Glisemik indeksi diistik gidalar hakkinda
bilgi sahibi olmayi gerektirir;

Diyette ayarlamalara izin vermek icin
daha fazla kayit tutma gerektirir

Pro-inflamatory
e interlokins

e prostoglandis

e |ekotrinler

Anti- inflamatuar
e interlokins

N-6 yag asidi Enzim N-3 yag asidi
Linoleik asit(LA) A6-desaturaz a-linolenik asit (a-LA)
18:2, n-6 18:3, n-3
y-linoleik asit elongaz steridonik asit(SDA)
(GLA) 18:3, n-6 18:4, n-3
Arasidonik elongaz ekisopentonoik asit(EPA)
acid(AA) 20:5, n-3
20:4, n-6

Dokasapentonoik (- oksidasyon

asit(DPA)
22:5,n-6

22:6,n-3

e prostaglandis
e |ekotrins

dokosahekzanoik asit(DHA)
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Cizelge 3. Gluten ve kazein iceren besinler

Gluten iceren

Kazein iceren

Bugday unu, bugday nisastasi, kahverengi un, kavuzlu bugday, bugday 6ziti

Cavdar, arpa

Ekmek, pide ve lavas

Pasta, kek ve turta

Kahvaltilik gevrek

Kurabiye, biskivi ve kraker
Paketli patates kizartmasi ve cips
Bulgur, kepek, irmik

Makarna, eriste, hububat

Et suyu, islenmis et

Et veya deniz GiriinU taklitleri
Baharat karisimlari

Corba ve harglari

Sirke (tam damitiimis sirkeler gluten icermez)
Sakiz

Soya sosu, salata soslari

Soslu kuru yemisler

Kuskus

irmik

Dislik glisemik indeks tedavisi, temelde dusik
karbonhidratl bir diyettir (40-60 g/giin). Diyette sadece
disuk glisemik indeksli (< 50) gidalara izin verilmektedir.
Retrospektif cizelge inceleme calismasinda, jeneralize
veya fokal nobetleri olan, en az g ardisik antikonvilzan
ilaca direngli ve ayda en az dort ndbeti olan kayith
hastalarda, diisiik Gl diyet tedavisi sonucu nébetlerde %40
oraninda azalma olmustur (Kossoff ve ark., 2006; Hee Seo
ve ark., 2007;).

KD  klinik  olarak  anti-epileptojenik  olarak
kullaniimaktadir. ilaca direncli nébetlerde de semptomlari
kontrol altina almada etkin rol adigi icin KD yaygin olarak
tercih edilmektedir. OSB, metabolik bozuklugu, epilepsi,
Landau-Kleffner, Dravet ve Rett sendromu gibi
hastaliklarda ortak ozelliklere sahip oldugu
belirtiimektedir (Napoli ve ark., 2014; Hallb6ok ve ark.,
2015). KD ile birlikte diyetin spesifik metabolik etkilerine
bagh olarak serum ketonlarinda artis, serum glukozunda
azalma ve  mitokondriyal  fonksiyonlarda  artis
gozlenmektedir.  Karbonhidrat alimindaki  azalma
karacigerde enerji Uretimi igin sinir dokusu tarafindan
olusturulan  keton cisimlerinin  sentezini  arttirir
(asetoasetat, B-hidroksibutirat, aseton)(Cekici ve Sanlier,
2019). Olusan keton cisimlerinin yakit olarak kullanilmasi
norolojik hastaliklarda goriilen bozukluklari azaltarak
semptomlarin azalmasina yardimci olmaktadir (Ruskin ve
ark., 2017). KD'nin epilepsi Gzerindeki olumlu etkileri ve
mitokondriyal fonksiyondaki artis dikkate alindiginda
KD'nin OSB'ye bagh belirli semptomlari hafifletme
potansiyeline sahip oldugu iddia edilmektedir. Ek olarak
0SB davranislar karbonhidrat metabolizmasi bozukluklari
ile baglantilidir. Diisiik karbonhidrat alimi igeren KD ile
OSB davranislar Uzerine olumlu etki yapabilecegi
belirtiimektedir (Verpeut ve ark., 2016; Ruskin ve ark.,
2017; Cekici ve Sanlier, 2019). 4-10 yaslari arasinda otistik
davranisa sahip 30 cocuk (zerinde 6 ya sireyle KD
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Kazein iceren protein tozu
Peynir gesitleri

Sut

Dondurma

Salam ve sosis vb. Uriinler
Misir gevregi

Protein bari

Krema

Bazi sporcu icecekleri

Bazi pastiller

Bazi gargaralar

Bazi dis macunlari

Bazi sakizlar

uygulamasi sonucunda 18'inin (%60) ¢ocukluk otizm
derecelendirme olgeginde gesitli parametrelerde iyilesme
oldugunu gostermistir (Evangeliou ve ark., 2003; Coppola
ve ark., 2011).

Yag asidi

Norolojik hastaliklar grubunda yer alan OSB
beslenmesinde elzem yag asidi aliminin semptomlarin
gelismesinde olumlu etki yapabilir. Ozellikle uzun zincirli
omega-3 yag asit alimi olumlu etkileri olabilir (van
Wijngaarden ve ark., 2013). OSB’li bireylerin kirmizi kan ve
plazma yag asit miktarlarinin normal bireylerden farkli
oldugunu belirtiimektedir.  Ozellikle yapilan baz
¢alismalarda spesifik olarak, omega-3 yag asitleri ve
arasidonik asit (AA) seviyeleri OSB’lilerde disiik oldugu
belirtilmektedir (Brigandi ve ark., 2015; Fujiwara ve ark.,
2016).

OSB’de c¢oklu doymamis yag asitleri (PUFA) ve
inflamatuar homeostaz arasindaki 6nemli iliskiler oldugu
belirtiimektedir. Omega 3 (n-3) ve PPAR agonistleri gibi
bozulmus durumlari diizeltilebilecegi ifade edilmektedir
(Simopoulos, 2002).

0OSB’de bozulmus imminreaktivite diyetlerde alinan n-
6/n-3 orani etkili olabilecegi dustinilmektedir. Diyette
alinan n-6 oranin artisi proinflamatuar sitokin salgisini
arttirarak bozukluga neden olamaktadir. Bu molekdllerin
kan akigi ve biyolojik zar gegcirgenligi gibi beyin fizyolojisi
lizerinde 6nemli etkileri vardir. OSB’de ek olarak bilissel
beyin fonksiyonlarini Gzerinde etkinligi bulunmaktadir
(Onore ve ark., 2012; Chakrabarti ve ark., 2015). N-6 yag
asitleri ayni zamanda 6nemli bir prostaglandin kaynagidir
ve ylksek n-6 konsantrasyonu n-6 tiirevli proinflamatuar
eikosanoid Uretimine neden olur (Cizelge 2) (Yehuda ve
ark., 1998). N-6 tilrevli prostaglandinler OSB de
karsilasilan alerjilerjik ve inflamatuar bozukluklara neden
olmaktadir. Ayrica, n-6 tlrevli prostaglandinler erkekn
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dogum anamolilerine neden olabilir (Greenberg ve ark.,
2008). Tam tersi n-3 tlrevli prostaglandinler
miyometriyumun gevsemesini saglayarak gebelik stiresini
uzayarak erken dogumu engellemeye yardimci olur. Erken
dogum otistik beyin gelisimi i¢cin dnemli bir risk faktord
olarak belirtilmektedir (Won ve ark., 2013). Diyette alinan
n-6/n-3 orani artis OSB'de karsilasilan artmis otoantikor
seviyesine neden olmaktadir. OSB’deki inflamatuar sitokin
seviyesi, diyette alinan PUFA oranina bagh degisiklik
gosterebilir. OSB’de PUFA takviye semptomlarin
azalmasina yardimci olabilir.

0SB ile ilgili PUFA'lar

degisiklikleri

Diyette alinan PUFA orani ve miktari dopamin ve
serotonin gibi nérotransmiter sentazi tizerinde bozulmalara
neden olmaktadir. Hayvanlar lizerinde yapilan ¢alismalarda,
sicanlarda ve domuz yavrularinda sirasiyla dogum 6ncesi ve
dogum sonrasi EFA'dan kisith bir diyet, frontal kortekste
serotonin ndrotransmitter konsantrasyonlarinin azalmasina
neden olmustur. Ergenlik 6ncesi siganlarda DHA tikenmesi
ayrica prefrontal korteks serotoninin sentazinde azalmaya
neden olustur (Delion ve ark., 1994; Pardo ve Eberhart,
2007).

OSB patogenezinde ana inhibitér norotransmitter

ve norotransmitter

amino butirik asit (GABA) disfonksiyonu  klinik,
noropatolojik  ve  genetik  calismalarla onemi
kanitlanmigtir.  Otistik  bireylerin  beyin dokusunda

GABAerjik reseptor sisteminde azalma tespit edilmistir.
Hayvan calismalarinda DHA eksikligi kaynakh GABA
reseptér antagonisti olan “bicucullin” artisina neden
olmustur. Cahsmadaki bu bulgular DHA'nin GABA
reseptoriiniin  aktivitesinin  bloke edilmesini veya
modiilasyonunu o6nledigini gdostermektedir (Matsuoka et
al., 2015). DHA’dan kisith bir diyet, GABAerjik aktiviteyi
degistirerek OSB patogenezi lizerinde 6nemli bir role sahip
oldugu gorilmektedir.

PUFA ek olarak membran fosfolipidlerinden tiretilen
bir bilesik olan PLA2'nin (Fosfolipaz A2) yolagi tizerinden
GABA norotransmisyonu Uzerinde etkiye sahiptir.
PLA2'nin serebral kortekste barbitiliratlar tarafindan
indlklenen klorur akigini azalttigi azaltarak GABA reseptor
fonksiyonunu inhibe ettigi diisiiniimektedir (Takeuchi ve
ark., 2003; Matsuoka ve ark., 2015). Artmis n-6 yag asidi
alimi GABA sinir iletimini inhibe ederek PLA2 veya
fosfolipaz C (PLC) aktivasyonu vyoluyla ndéronal
uyarilabilirligi artirmaktadir. Armis n-6 yag asidi alimi PLC
aktivasyonu etkileyerek OSB’de karsilasilan iskemi ve
nobetleri tetikler. Denay hayvanlari Uzerinde yapilan
calismalarda uzun siireli n-3 yag asit diyet tedavisinin
OSB’de gorilen semptomlarin  azalmasina yardimci
olabilcegi ifade edilmektedir. Ve mezolimbik dopamin
norotransmitter sistemlerinde degisikliklere neden olur
(Roberts ve ark., 2013; Maenner ve ark., 2020).

Kazein ve glutensiz diyet

Glutensiz diyetin (GD), kazeinsiz diyetin (KD) veya
gluten ve kazeinsiz diyetin (GKD) OSB semptomlari tizerine
olumlu etkileri olabilmektedir (Dohan ve ark., 1969).

Otizmde kesin tedavi yontemi olmamasi nedeniyle
alternatif tedavi yontemi olan elimineasyon diyeti,
kazeinsiz diyet ve glutensiz diyet gibi beslenme tedavileri
yayginlasmaya baslamistir (Francis, 2005; Harrington ve
ark., 2006; Hanson ve ark., 2007). OSB vakalarinda GD ve
KD’in deneysel olarak test edilmesinin ardindan bildirilen
etki tlrleri ve etkinligi Gzerine olumlu etkileri bildirilmistir
(Whiteley ve ark., 2013). OSB’de bazi vakalarda diyet
kullanimina bagh olarak temel iletisim - sosyal etkilesim,
dikkat, konsantrasyon, kendine zarar verme ve
saldirganlik gibi davranis ve psikometrik degisiklikleri
etkiledigi kanitlanmistir. Diyet midahalesi ek olarak dikkat
ve hiperaktivite gibi diger nérolojik hastaliklar Gzerine
etkinligi arastirlmaktadir (Heilskov Rytter ve ark., 2015).

Knivsberg ve arkadaslarinin Norveg’'te 15 OSB’li birey
lizerinde yapmis oldugu ¢alismada GD’nin davranigsal ve
psikometrik verileri yayinlamistir ve bu c¢alisma bu
alandaki ilk ¢alisma olarak kabul edilmektedir (Knivsberg
ve ark., 1995; Whiteley ve ark., 2013). Patel ve Curtis
tarafindan, bazi ¢cocuklar icin GKD’nin 10 ¢ocuk zerinde
yapmis oldugu beslenme tedavisinde 6n ve son testlerle 3
ila 6 aylk farkhlklari incelemistir. Sonu¢ olarak
davranigssal, sosyal, motor ve gastrointestinal(Gl)
semptomlarda iyilesme oldugunu bildirmistir (Patel ve
Curtis, 2007). Yine Pennesi ve Klein’nin yapmis oldugu
farkh bir calismada, 293 OSB'li birey hedef alinmis ve 6
aydan uzun slire GKD uygulamasi grupta Gl semptomlari,
alerji semptomlarinda olumlu gelismeler oldugu ifade
edilmistir (Pennesi ve Klein, 2012). Cizelge 3’de kazeinsiz
ve glutensiz besinler gosterilmistir.

Sonug

Bu derleme, yasamin erken déneminde beslenme
tedavisinin beyin gelisimindeki ana slregleri etkileyebilir
ve anormal davraniglara neden olabilir. Diyet tedavisi
ozellikler diyette alinan PUFA miktari yasamin erken beyin
olgunlasmasini ve sinaptik gelisimi etkileyebilir. Diyette
alinan n-6/n-3 orani degisiklikleri ve 6zellikle n-3 eksikligi
ile ilgili olanlar, miyelinasyon, norojenez, sinaptogenez,
norotransmitter sentezi ve donisi, PPAR ekspresyonu ve
inflamatuar yanitlar Uzerinde erken yasam etkilerine
neden olabilir.

Bagirsak-beyin modeli, diyet kaynakli peptitlerin
anormal protein metabolizmasinin  kaniti  olarak
saptanmasi konusundaki devam eden anlasmazlikla ilgili
olarak heniiz tam olarak dogrulanmamistir (Cass ve ark.,
2008; Hsu ve ark., 2009). Diyet uygulamasi ile 6zellikle
idrarda potansiyel belirteglerde ve OSB’li bireylerin
davranislarinda olumlu etkileri goériilse de uygulanan
diyetler (zerine daha fazla calismalarin yapilmasi
gerekmektedir.
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