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1.GİRİŞ 
 

 

 

Multiple Skleroz (MS), merkezi sinir sistemini etkileyen tedavi edilemeyen 

otoimmün, inflamatuar nörodejeneratif bir hastalıktır. Etiyolojisi tam olarak 

bilinmemektedir, ancak miyelin spesifik otoreaktif T hücrelerinin aktivasyonuna yol 

açan genetik, çevresel ve stokastik faktörlerin etkili oluğu düşünülmektedir 

(Ramagopalan ve ark., 2010). Multiple Skleroz bazı hastalar ciddi sakatlık yaşarken, 

bazıları sadece hafif semptomlar yaşamaktadır. Klinik seyir, semptomlar ve tedaviye 

yanıt (demiyelinizasyon bölgelerindeki değişkenlik nedeniyle) son derece değişkendir 

ve kronolojik semptom ilerlemesi ile ilişkili klinik alt tipleri bulunmaktadır (Bitsch ve 

Brück, 2002; Lublin ve Reingold, 1996). Multiple Sklerozun Relapsing Remitting tipi 

(RRMS) toplam MS vakası sayısının %80'ini oluşturmakta olup aralıklı relaps 

(nüksetme) ve uzun süreli remisyon (hafifleme) dönemleriyle karakterizedir. Klinik 

olarak, hastalar akut nörolojik fonksiyon bozukluğu atakları göstermekte bunu takiben 

iyileşme ve bir sonraki atak başlangıcına kadar semptomsuz bir aralık izlenmektedir. 

Relapsing Remitting Multiple Skleroz tipik olarak sekonder progresif MS'e ilerler 

(Bisht ve ark., 2015b; COMPSTON ve COLES, 2008). MS hastalığının sıklığı son 10 

yılda giderek artmaktadır. Genç erişkinlerde özellikle de kadınlarda daha sık 

görülmektedir (Frohman ve ark., 2006).  

 

Multiple Skleroz hastaların mikrobiyatasının sağlıklı bireylere göre daha farklı 

olduğu patojen bakteri sayısının daha yüksek, toplam bakteri yükünün ise daha düşük 

olduğu belirlenmiştir. Bu durumun disbiyozise zemin hazırladığı, disbiyozisin ise 

inflamatuar demiyelinizasyon ile MS'te altta yatan hastalık mekanizmalarına katkıda 

bulunabileceği gösterilmiştir (Branton ve ark., 2016; Chen ve ark., 2016). 

Lipopolisakkarit (LPS)’ler bakterial kaynaklı endotoksinlerdir. Lipopolisakkarit 

mukozal bariyerin disfonksiyonuna yol açar ve plazmadaki seviyeleri arttığında diğer 

dokuları etkiler (Riccio, 2011). Disbiyotik mikrobiyotada bağırsak endotoksini olan 

LPS artar, düzenleyici T hücreleri kusurludur ve aril hidrokarbon reseptörleri ve 

proinflamatuar T yardımcı (Th) 17 hücreleri aktive edilir (Cani ve Delzenne, 2009; 

Guarner, 2007; Veldhoen ve ark., 2008) . 
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Multiple Skleroz hastalığının seyrinin farklı olması iyileştirici bir faktör olan 

tıbbi beslenme tedavisine ilginin artmasına neden olmuştur. Son zamanlarda glutensiz 

diyet kullanımı artmasına rağmen glutensiz diyeti çölyak hastalığı haricindeki 

hastalıklarda öneren resmi bir kılavuz yoktur. Bununla birlikte, glutenin bağırsak 

geçirgenliğini arttırdığı (Fasano, 2011b) ve doğal bağışıklık sistemini harekete geçiren 

yolakları etkilediği hipotezini destekleyen kanıtlar da giderek artmaktadır (Jelı́nková 

ve ark., 2004). Ek olarak, glutenin nöral proteinler ile çapraz reaksiyon (Vojdani ve 

Tarash, 2013), kan-beyin-bariyer geçirgenliği artışı (Mokarizadeh ve ark., 2015) ve 

otoreaktif  T hücrelerinin aktivasyonu ile MS'in seyrini etkilediği düşünülmektedir 

(Toohey, 2004). 

 

Bu araştırmada, MS hastalarında glutensiz diyetin; serum lipopolisakkarit 

düzeyleri arasında ilişki ve hastalıkla ilintili sakatlık durumu, yaşam kalitesi, 

gastrointesinal sistem duygu durumları ve yorgunluk üzerindeki etkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

 

1.1. Multiple Skleroz 

 

1.1.1. Tanım 
 

Multiple Skleroz  merkezi sinir sistemini etkileyen tedavi edilemeyen  

otoimmün, inflamatuar nörodejeneratif bir hastalıktır ( Marrie ve ark., 2010). Multipl 

sklerozun patofizyolojisi demiyelinizasyon ile inflamasyon ve astroglial proliferasyon 

(glioz) ve nörodejenerasyon olmak üzere iki temel özellik ile karakterizedir 

(Thompson ve ark., 2018). 

 

1.1.2. Epidemiyoloji 
 

Multiple Skleroz en sık görülen nörolojik hastalıklardan biridir ve özellikle genç 

yetişkinlerde ortaya çıkmaktadır. MS hastalığı sıklıkla 20-50 yaşlarında görülmekte 
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olup 15 yaşından küçük ve 50 yaşından büyük bireylerde çok nadir gözlenmektedir 

(Halper, 2008). Elli yaşından sonra görülene geç başlangıçlı MS (LOMS) 60 yaşından 

sonra görülene ise çok geç başlangıçlı MS (VLOMS) denilmektedir (Vaughn ve ark., 

2019). Multiple Skleroz hastalığı erkeklerle kıyaslandığında kadınlarda daha yüksek 

oranda görülmektedir. Son yıllarda bu oranın 1,5- 2 kattan,  2 -3,5 katta çıktığı 

belirlenmiştir (Biernacki ve ark., 2020; Houzen ve ark., 2018; Salhofer-Polanyi ve 

ark., 2017).  

 

Multiple Skleroz epidemiyolojisi bölgeler ve popülasyonlar arasında önemli 

ölçüde farklılık gösterse de, MS prevalansı ve insidansı evrensel olarak artmaktadır. 

Dünya Sağlık Örgütü'ne (DSÖ) göre 2008'de dünya çapında yaklaşık 1,3 milyon kişi 

MS hastasıyken, 2013'te bu oranın 2,3 milyon olduğu rapor edilmiştir (WHO,2008; 

WHO,2013). Küresel Hastalık Yükü (Global Burden of Disease) çalışması sonuçlarına 

göre; 2016'da, dünya çapında 2.221.188 Multiple Skleroz vakası olduğu 1990 verileri 

ile kıyaslandığında %10.4 ‘lük artışa karşılık geldiği belirtilmiştir (Wallin ve ark., 

2019).  

 

Multiple Skleroz’un prevalansının ekvatordan uzaklaştıkça artma eğiliminde 

olduğu belirlenmiştir (Azami ve ark., 2019; Koch-Henriksen ve Sørensen, 2010; 

Pirttisalo ve ark., 2019). Multiple Skleroz beyaz ırkta, Avrupa kökenli bireylerde ve 

gelişmiş ülkelerde daha yüksek oranlarda görülürken, Asyada, tropikal bölgelerde 

yaşayan bireylerde ve gelişmekte olan ülkelerde daha düşük oranlarda görülmektedir. 

Sosyoekonomik durumu yüksek olan ülkelerde dağılımlara bakıldığında 100.000 

nüfus başına Kuzey Amerika’da 164,6, Batı Avrupa'da 127,0, Orta Avrupa’da 101,8 

ve Avustralya’da 91,1 olduğu, İran’da 29.3 olduğu, sosyoekonomik durumu düşük 

olan doğu Sahra altı Afrika’da 3,3, orta Sahra altı Afrika'da 2,8 ve Okyanusya’da 2,0 

olduğu tahmin edilmektedir (Azamive ark., 2019; Biernackive ark., 2020; Wallinve 

ark., 2019). Türkiye’de MS prevalansını net bir şekilde ortaya koyan ulusal ölçekli bir 

çalışma bulunmamaktadır. Çalışmalar daha çok bölgesel olarak planlanmıştır ve bu 

oranın 30-40/10.000 olduğu tahmin edilmektedir (Börü ve ark., 2018).  
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1.1.3. Etiyolojisi 
 

Multiple Skleroz için genetik ve çevresel / yaşam tarzı risk faktörlerini 

aydınlatan önemli gelişmeler olmuştur, ancak hastalığın klinik seyrine katkıda bulunan 

etiyolojik süreçler belirsizliğini korumaktadır. MS hastalığının etiyolojisinde genetik 

faktörlerin, tütüne maruziyetin, enfeksiyonun (Epstein Barr Virüsü), düşük D vitamini 

seviyelerinin, obezite ve olumsuz sosyoekonomik koşulların yer aldığı 

düşünülmektedir (Correale ve Gaitan, 2015; Milo ve Kahana, 2010; Sadovnick, 2019). 

 

1.1.3.1. Genetik Faktörler 
 

Multiple Skleroz, genetik ve genetik olmayan birçok risk faktörü içeren 

otoimmün bir hastalıktır. Birincil genetik risk faktörü, human lökosi antijen DR beta 

1(HLA DR B1) 1 geninin HLA-DRB1 * 15: 01 alelidir ve majör histo-uyumluluk 

kompleksi (MHC) içinde yer alır (NA Patsopoulos ve ark., 2013). Buna ek olarak 

inflamasyonla ilişkili genlerin bulunduğu bilinen MHC olmayan 200 varyant vardır (N 

Patsopoulos ve ark., 2017).  

 

Hastalığın görülme sıklığının ırklar arasında farklılık göstermesi; beyaz ırkta 

hispaniklere, Asya kökenlilere ve siyahilere göre daha yüksek oranda görülmesi, 

ikizlerde ve birinci derece akrabalarda genel popülasyona göre hastalığa yatkınlığın 

artması, genetik faktörlerin etkisini kanıtlar niteliktedir (Sawcer ve ark., 2014). 

Kanada, İngiltere, İskoçya ve Belçika'yı kapsayan çalışma sonuçlarına göre, MS 

hastalarının birinci derece akrabalarında (ebeveynler, kardeşler) MS’in 30-50 kat daha 

fazla (% 3,4-5,13) oranda görüldüğü belirlenmiştir (Milo ve Kahana, 2010). İkizlerde 

yapılan çalışmalar, monozigotik ikizlerde konkordansın % 25–30, kalıtım indeksinin 

0,25–0,76 değeri ile genetik duyarlılığı göstermiştir (Akkad ve ark., 2016; Milo ve 

Kahana, 2010). Üvey kardeşlerde yapılan benzer bir çalışmada öz kardeşlerde riskin 

%3,11 olduğu, bunun aksine üvey kardeşlerde (ebeveynerden biri ortak) ise % 1.89 

olduğu saptanmıştır (Ebers ve ark., 2004). 
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1.1.3.2. Enfeksiyon 
 

Otoimmünitenin hastalık etiyolojisinde önemli bir rol oynadığını gösteren çeşitli 

kanıtlar mevcuttur (Batton ve ark., 2018; A Thompson ve ark., 2018). Çocukluk ve 

genç yetişkinlik döneminde ortaya çıkan bulaşıcı ve bulaşıcı olmayan çevresel 

faktörlerin ilerleyen yaşta MS riskinin güçlü belirleyicileri olduğunu gösterilmiştir 

(Bachmann ve Kesselring, 1998; Correale ve Gaitan, 2015). Mikrobiyal enfeksiyonlar, 

otoimmüniteyi tetikleyen tetikleyiciler olarak hareket etmekte ve genetik olarak yatkın 

bireylerde hastalığın oluşmasına yol açabilmektedir. Yapılan çalışmalarda Ebstein 

Barr Virüsü, Parainflüenze, Human Endojen Retrovirüsü, Human Herpes Virüsü 6, 

Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae, MS ile en çok ilişkilendirilen enfeksiyon 

tetikleyicileridir (Handel ve ark., 2010; Leibovitch ve Jacobson, 2014; Park ve ark., 

2017; Sotgiu ve ark., 2010; Sriram ve ark., 1999). Çalışmaların varlığına karşın, tek 

bir bulaşıcı ajanı MS'in nedeni olarak tanımlamak için kesin bir kanıt henüz ortaya 

çıkmamıştır. 

 

1.1.3.3. D vitamini  
 

D vitamini eksikliğinin MS için bir risk faktörü olduğu hipotezi ilk olarak 50 yıl 

önce ortaya atılmış (Goldberg, 1974) ve D vitamininin immünomodülatör etkilerinin 

keşfedilmesinden sonra ise bu hipotez güvenilirlik kazanmıştır (Hayes ve ark., 1997). 

D vitamini, düzenleyici T hücrelerinin etkilerini baskılayarak ve proinflamatuar 

sitokin salınımını azaltarak immünomodülatör etki göstermektedir (Royal III ve ark., 

2009). Aynı zamanda nöro-steroid olarak tanımlanan D vitamini nöronlar ve glial 

hücrelerden, ilişkili reseptörü (1,25-dihidroksivitamin D3 reseptörü, VDR) eksprese 

etmektedir (Eyles ve ark., 2005). 

 

Epidemiyolojik kanıtlar düşük D vitamini konsantrasyonlarına sahip bireylerde 

diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak MS riskinin arttığını (Ascherio ve ark., 2010; 

Ho ve ark., 2012; Rhead ve ark., 2016), D vitamini seviyesi yüksek olan bireylerde ise 

atak riskinin daha düşük olduğunu göstermektedir (Runia ve ark., 2012; Simpson Jr ve 
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ark., 2010). Son yıllarda yapılan bir çalışmada D vitaminin MS’in etyolojisinde yeri 

ile ilgili şüphe bulunmadığı ancak suplementasyonun etkileri ve tedaviye katkı 

sağlayıp sağlamayacağı konusu henüz netlik kazanmamıştır ve araştırılmaktadır 

(Jagannath ve ark., 2018).  

 

1.1.3.4. Beslenme  
 

Multiple Skleroz sıklığının giderek arttığı günümüzde bu hastalığın 

etiyolojisinde yer alan bir diğer etmenin değişen beslenme alışkanlıkları olduğu 

düşünülmektedir. Sanayileşme ve ticari gıda zincirlerinin artışı ve değişen yaşam tarzı 

ile birlikte posa, vitamin ve mineral açısından zengin geleneksel besinlerin yerini batı 

tarzı beslenme olarak tanımlanan yüksek enerji ve yağ içeren besinler almıştır. Bu 

besinlerin tüketiminin en fazla olduğu Avrupa ve özellikle Kuzey Amerika’da 

prevalansın yüksekliği beslenme ile MS arasında ilişki olduğuna dikkat çekmektedir 

(Gold ve ark., 2020). 

 

Yüksek enerji ve doymuş yağ alımı ile yüksek yağlı süt ürünleri tüketimi MS 

insidansındaki artış ile ilişkilendirilirken, balık, sebze ve meyve açısından zengin diyet 

tüketimi ise düşük risk ile ilişkilendirilmektedir (Ghadirian ve ark., 1998; Lauer, 1994; 

Marck ve ark., 2021; Swank ve ark., 1952). Sedaghat ve ark. 2016, Akdeniz Diyet 

Skorunu (ADS) kullanarak yaptıkları çalışmada yüksek sebze ve meyve tüketimi ile 

MS hastalığı arasında negatif yönlü bir korelasyon tespit etmiş bu sonuçlara ek olarak  

ADS yüksek olanlarla düşük olanlar kıyaslandığında MS hastalarında ADS’nın daha 

düşük olduğu belirlenmiştir (Sedaghat ve ark., 2016). Bir başka çalışmada Diyet 

İnflamatuar İndeksi düşük olan bireylerde MS görülme riskinin daha düşük olduğu 

belirlenmiştir (Abdollahpour ve ark., 2020).  

 

Multiple Skleroz ile tüketilen yağ asitlerinin çeşidi ve miktarı arasındaki ilişkide 

çokça çalışılan ve tartışılan bir başka konudur. Hayvansal kaynaklı doymuş yağ 

asilerinin yüksek alımının MS prevalansında artışa yol açtığı net bir şekilde gösterilse 

de bitkisel kaynaklı çoklu doymamış yağ asitlerinin çeşidi ve alım miktarı konusu hala 



7 
 

tartışmalıdır (Hoare ve ark., 2016). Yapılan bir çalışmada yüksek miktarda çoklu 

doymamış yağ asidi (PUFA) alımının MS riskinde azalma sağladığı belirlenmiştir. 

PUFA çeşitlerinden ise sadece alfa linolenik asit ile MS arasında ters yönlü korelasyon 

bulunmuştur (Bjørnevik ve ark., 2017). Balık, yaygın olarak antiinflamatuvar etkilerle 

ilişkili olduğu düşünülen zengin bir omega-3 (Ω -3) PUFA kaynağıdır (Calder, 2006). 

Hayvan çalışmaları MS'in inflamatuar sürecini modüle etmede omega-3 PUFA'ların 

rolünü desteklemektedir (Unoda ve ark., 2013). Bir çalışmada MS görülme sıklığının, 

haftada 1-7 kez yağlı balık tüketenlerde nadir tüketenler veya hiç tüketmeyeneler 

kıyasla daha düşük olduğu saptanmıştır. Fakat az yağlı balık tüketimi ile MS arasında 

ilişki olmadığı belirlenmiştir (Bäärnhielm ve ark., 2014). Bir diğer çalışmada haftada 

1den fazla balık tüketiminin MS riskini azalttığı bulunmuştur (Halawani ve ark., 

2018). Adölesanlarda MS riski üzerine yapılan çalışmada haftada 0,5 (50-60g) veya 

daha fazla porsiyon taze balık tüketiminin MS riskini %0,28 azalttığı, ayda 1 porsiyon 

(100-120g) veya fazla konserve balık tüketiminin ise %0,26 azalttığı belirlenirken 

adölesan dönem boyunca tüketilen taze ve konserve balığın MS riskini sırasıyla %29, 

%28 azalttığı gösterilmiştir (Abdollahpour ve ark., 2018). Son yıllarda yapılan bir meta 

analiz çalışmasında yüksek balık tüketimi ile düşük MS riski ilişkili bulunmuştur. Bu 

koruyucu etkinin oluşabilmesi için en az haftada 0,5 porsiyon balık tüketilmesi 

gerektiği, uzun süreli tüketimin (adölesan dönemde ve sonrasında) MS riskini 

azaltmada etkili olduğu vurgulanmıştır (Rezaeizadeh ve ark., 2020).  

 

1.1.3.5. Beden Kütle İndeksi (BKİ) 
 

Multiple Skleroz ile ilişkili olduğu düşünülen bir diğer risk faktörü BKİ’dir. 

Yüksek BKİ’nin ve adipoz dokunun artışının proinflamatuar süreçleri ve yolakları 

uyararak immun sistemini etkilediği bilinmektedir (Miller ve Spencer, 2014). Leptin, 

adiponektin  gibi adipoz dokudan sentezlenen hormonların proinflamatuar süreçlere 

aracılık ederek obezite ve MS riski arasında bağlantı sağlayabileceği öne sürülmüştür 

(Engeli ve ark., 2003; Van Dielen ve ark., 2001). Birkaç gözlemsel çalışma, erken 

yetişkinlikte yüksek BKİ ile MS gelişim riski arasında pozitif yönlü ilişki olduğunu 

göstermiştir (Hedström ve ark., 2012; Munger ve ark., 2013; Munger ve ark., 2009). 
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ABD'de 200.000'den fazla kadın üzerinde yapılan prospektif bir çalışma, geç ergenlik 

döneminde / erken yetişkinlik döneminde fazla kilolu olmanın MS riskinde %40 

oranında, obez olmanın ise MS riskinde iki kat artış ile ilişkili olduğu belirlenmiştir 

(Mungerve ark., 2009). İsveç’de yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında 20 yaşında 

obez olan bireyler arasında MS riskinin iki kat arttığı bildirilmiş ve bu ilişkinin 

erkeklerde ve kadınlarda benzer olduğu belirtilmiştir (Hedströmve ark., 2012). 

Çocukluk döneminde yapılan bir çalışmada; 7-13 yaş arası kızlarda, BKİ z-skorunda 

her bir birimlik artış, MS riskinde de artış ile ilişkilendirilmiştir. BKİ için ≥95. 

persentil olan kızlarda, BKİ<85. persentil kızlara kıyasla 1,61-1,95 kat artmış MS riski 

olduğu belirtilirken benzer sonuçlar erkek çocuklarda gözlenmemiştir (Mungerve ark., 

2013). Son yıllarda yapılan bir çalışmada da obezitenin MS riskini arttırdığı 

gösterilmiştir (Halawanive ark., 2018).  

 

1.1.4. Multiple Sklerozun Klinik Tipleri 
 

Multiple Skleroz klinik tipleri Lublin ve arkadaşları tarafından 2013 yılında 

yeniden düzenlenmiş klinik izole sendrom (KİS), relapsing (ataklı) MS ve progresif 

(kötüleşen) MS olarak üç başlık altında tanımlanmış ve aktif progresif, aktif 

nonprogresif, nonaktif progresif ve nonaktif nonprogresif, aktif RRMS ve nonaktif 

RRMS alt tipleri ilave edilmiştir (Lublin ve ark., 2014). 

 

1.1.4.1. Klinik İzole Sendrom 
 

Multiple Skleroz benzeri inflamatuar demiyelinizasyon özelliklerini gösteren 

fakat ilerleyen dönemde yayılma kriterlerinin tamamını göstermeyen semptomatik 

veya asemptomatik hastalığın ilk klinik tablosu olduğu ifade edilmektedir (Lublinve 

ark., 2014).  
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1.1.4.2. Relapsing Remitting Multiple Skleroz (RRMS) 
 

Klinik tablonun zaman içerisinde aktifleşmesi (klinik atak ve/veya Manyetik 

Rezonans Görüntüleme aktivitesi ile belirlenen aktivite) ise Relapsing Remitting 

Multiple Sklerozun (RRMS) olarak tanımlanır (Lublin ve ark., 2014). Multiple 

Sklerozun %85’lik oranla en sık görülen formudur. Hastalık relaps (atak) ve remisyon 

(iyileşme) dönemleri ile seyretmektedir. Çoğunlukla monosemptomatik başlar. 

Semptomlar sürebilir, tamamen geçebilir veya temelli kalabilir. Relapsing Remitting 

Multiple Skleroz prognozunda inflamasyon ve demyelinizasyon görülür (Confavreux 

ve ark., 2000). Aktif RRMS ve nonaktif RRMS olmak üzere 2 alt tipi bulunmaktadır 

(Efendi ve Kuşçu,2018 ; Lublinve ark., 2014). 

 

1.1.4.3. Progresif Multiple Skleroz (PRMS) 
 

Hastalık prognozuna özürlülüğün eklendiği tiptir. Hastalığın başından itibaren 

kronik ilerleyici seyreden nadiren iyileşme gösteren profil çizmektedir. Ataklar, 

sürekli bir özürlülük artışı veya iyileşme gözlenmeden, prognozun kötüleşmesi ile 

karakterizedir. Aktif progresif, aktif nonprogresif nonaktif progresif ve nonaktif 

nonprogresif olamak üzere 4 alt tipi bulunmaktadır (Efendi ve Kuşçu 2018; Lublinve 

ark., 2014). 

 

Bu sınıflamalara ek olarak MS fenotip tanımlayıcıları olmayan fakat hastalık 

şiddetini gösteren Bening Multiple Skleroz (BMS) ve Maling Multiple Skleroz (MMS) 

tipleri bulunmaktadır. Hastalığın seyrinin olumlu ilerlediği ve sekellerin görülmediği 

BMS, klinik seyri kötü olduğu ve sekel kalan MMS tipidir (Lublinve ark., 2014). 

 

1.1.5. Tanı  
 

Klinik, görüntüleme ve laboratuar kanıtlarını birleştiren Multiple Skleroz için 

tanı kriterleri zaman içinde gelişmiştir ve en sonuncusu, Uluslararası Multiple Skleroz 
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Tanısı Paneli'nin 2017 McDonald kriterleridir (Thompsonve ark., 2018). Bu kriterler 

Çizelge1’de gösterilmiştir. 

 

Çizelge 1. 2017 Revize McDonald kriterleri 

Atak Objektif klinik 

bulgulu lezyon sayısı 

Ek bilgi 

> 2 >2 Yoka 

>2 1+ öyküde başka bir 

alandaki lezyona ait 

atakb 

Yoka  

>2 1 SSS’de farklı bir alandaki lezyona ait yeni bir atak 

veya MRGc ile mekanda yayılımın gösterilmesi 

1  >2 Ek bir klinik atak veya MRGd ile zamanda 

yayılımın gösterilmesi veya BOS-spesifik OKBe 

varlığı 

1 1 lezyona ait objektif 

klinik bulgu 

SSS’de farklı bir alandaki lezyona ait yeni bir atak 

veya MRGc ile mekanda yayılımın gösterilmesi ve 

ek bir klinik atak veya MRGd ile zamanda 

yayılımın gösterilmesi veya BOS-spesifik OKBe 

varlığı 

MS: Multiple Skleroz, SSS: Santral sinir sistemi, MRG: Manyetik rezonans 

görüntüleme, BOS: Beyin omurilik sıvısı, OKB: Oligoklonal band, KİS: Klinik 

izole sendrom 

2017 McDonald Kriterleri karşılanırsa ve klinik tablo için daha iyi bir açıklama 

yoksa, tanı Multiple Sklerozdur. KİS nedeniyle MS’den şüpheleniliyorsa ancak 

2017 McDonald Kriterleri tam olarak karşılanmıyorsa, teşhis olası MS’dir. 

Değerlendirme sırasında klinik görünümü daha iyi açıklayan başka bir tanı ortaya 

çıkarsa, tanı MS değildir.  

a : Mekanda ve zamanda yayılımı göstermek için ek testlere gerek yoktur. Ancak 

MRG mümkün olduğu sürece MS tanısı düşünülen tüm hastalara beyin MRG 

çekilmelidir. Tanıyı destekleyecek yetersiz klinik ve MR bulguları olanlarda, tipik 

KİS olmayanlarda, atipik özellikleri olan hastalarda ek olarak spinal kord MRG ve 



11 
 

BOS tetkiki yapılmalıdır. Bu tetkikler yapılamadıysa ya da negatifse MS tanısı 

koymadan önce dikkat edilmeli ve alternatif tanılar göz önünde bulundurulmalıdır. 

b : Atak için objektif klinik bulgulara dayanan klinik tanı en güvenilirdir. Öyküdeki 

atağa ait belgelendirilmiş objektif nörolojik bulgular yoksa, öykü inflamatuvar 

demyelinizan olaya ait tipik semptom ve klinik gelişim özelliklerini içermelidir. 

Ancak en az bir atak objektif bulgularla desteklenmelidir. Objektif kanıtların 

yokluğunda dikkatli olunmalıdır. c : MRG’de alanda yayılım; MS tipik 

(periventriküler, kortikal/jukstakortikal, infratentoryal ve spinal kord) 4 alanın 

≥2’sinde ≥1 lezyon olması. d : MRG’de zamanda yayılım; herhangi bir zamanda 

çekilen MRG’de kontrast tutan ve tutmayan lezyonların aynı anda bulunması veya 

takip MRG’sinde ilk MRG (çekildiği zamandan bağımsız olarak) referans 

alındığında yeni bir T2 hiperintens lezyonun ya da kontrast tutan lezyonun olması. 

e : BOS-spesifik OKB varlığı zamanda yayılımı göstermez ama tanıda onun yerine 

geçer.  

 

Multiple Skleroz tanısı ve ayrıcı tanı koymak için; kan ve BOS analizi 

tetkikleri, Manyetik Rezonans Görüntüleme, Uyandırılmış potansiyeller (görsel, 

somatosensoriyel), optik koherens tomografisi, nörokognitif testler, ürodinami, 

biyopsi, anjiyografi, elektrofizyoloji, akciğer grafisi, gibi tetkikler yapılmaktadır 

(Efendi) ve Kuşçu, 2018).  

 

1.1.6. Klinik Bulgular 
 

Multiple Skleroz’un en önemli karakteristik özelliklerinden biri olan ataklar akut 

veya subakut başlangıçlı, enfeksiyonun olmadığı durumlarda, en az 24 saat boyunca 

devam eden nörolojik yakınmalar olarak tanımlanmaktadır (Leary ve ark., 2005). 

Multiple Sklerozda görülen bulgular lezyon yerine göre çeşitlilik göstermekte, yürüme 

ve denge sorunları gibi motor bozukluklar, mesane ve barsak disfonksiyonu, cinsel 

fonksiyon bozukluğu, bilişsel fonksiyon bozukluğu ve psikolojik sorunlar, görsel 

fonksiyon bozukluğu, ağrı, yorgunluk, uyku bozuklukları ile seyretmektedir 

(Ziemssen, 2011) (Gelfand, 2014). 
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1.1.6.1. Motor Bozukluklar  
 

Santral sinir sisteminde meydana gelen hasar, sinir iletiminin yavaşlamasına ve 

motor aktivasyonunun azalmasıyla birlikte motor performansın bozulmasına neden 

olur (Petajan ve White, 1999). Yürüyüş bozuklukları (anormal yürüyüş biyomekaniği, 

değişen denge, kas güçsüzlüğü ve yorgunluk), bu hastalıkla ilişkili motor performansın 

en yaygın bozulmuş alanlarından biridir (LaRocca, 2011). 

 

1.1.6.2. Mesane ve Barsak Fonksiyon Bozukluğu 
 

Multiple Skleroz hastalarının yaklaşık %78’inde sekonder alt idrar yolu disfonksiyonu 

gelişmektedir (Wiedemann ve ark., 2013). Miksiyon sırasında detrüsör kasılmakta ve 

eksternal üretral sfinkter gevşemektedir. Detrüsör sfinkter parasempatik ve sempatik  

sinirlerle uyarılarak işlevini nörolojik sistemin kontrolü altında sürdürmektedir. Alt 

idrar yolu disfonksiyonu detrüsörün aşırı aktivitesi, detrüsörün hipokontraktilitesi ve / 

veya detrusor-sfinkter dissinerjisine neden olabilmektedir (Shah, 2015). MS'te 

bağırsak fonksiyon bozukluğu yaygın olarak görülmektedir (Nusrat ve ark., 2012). 

Büyük bir araştırmada, hastaların% 68'inde konstipasyon ve / veya fekal inkontinans 

olduğu belirtilmiştir. Bunlara ek olarak diyare, gaz problemi, kolon hareketlerinde 

yavaşlama, ileus ve İrritable Barsak Sendromuda görülmektedir (Hinds ve ark., 1990). 

 

1.1.6.3. Cinsel Fonksiyon Bozukluğu 
 

Multiple Skleroz hastalarının %90’nında cinsel işlev bozukluğu 

yaşanabilmektedir (Kessler ve ark., 2009). Çoğu zaman hastalar, partnerleriyle veya 

sağlık uzmanlarıyla bunu tartışmakta zorlanmaktadır. Bu durum yardım almayı da 

zorlaştırabilmekte, ilişkileri zorlayabilmekte ve yaşam kalitesi üzerinde önemli 

olumsuz etkilere neden olabilmektedir Kadınlarda duyu kaybı, isteksizlik, disparoni 

(ağrı) ve anorgazmi (orgazm olamama) sorunları yaşanırken erkeklerde sertleşme 
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bozukluğu, libido eksikliği ve anorgazmi sorunları görülebilmektedir (Cordeau ve 

Courtois, 2014; Previnaire ve ark., 2014).  

 

1.1.6.4. Bilişsel Fonksiyon Bozukluğu-Psikolojik Sorunlar 
 

Multiple Skleroz hastalarında bilişsel fonksiyon bozukluğu ve psikiyatrik 

durumlara sıklıkla rastlanmaktadır ( Marrie, Reingold, ve ark., 2015). MS hastalarının 

izlenmesi genellikle fiziksel engelliliğe yöneliktir ve bu nedenle bu sorunlar gözden 

kaçabilmektedir (Mohr ve ark., 1997). Anksiyete ve depresyon genel popülasyona 

göre MS’te daha yaygındır. Depresyon, bilişsel disfonksiyonu kötüleştirebilir. Klinik 

izole sendromlu hastaların %50’sinde 5 yıl içerisinde bilişsel fonksiyon bozukluğu 

görülebilmektedir. Hastalığın ilerleyen evrelerinde ise prevalans artmaktadır (Reuter 

ve ark., 2011). 

 

1.1.6.5. Görsel Fonksiyon Bozuklukları 
 

Multiple Skleroz’da okülomotor bozukluklar yaygındır, ancak MS'te teşhisi 

yetersiz kalmaktadır (Rougier ve Tilikete, 2008). Bunlar beyin sapı ve serebellumdaki 

lezyonlardan kaynaklanır. Bakış anormallikleri, internükleer oftalmopleji, duvar gözlü 

bilateral internükleer oftalmopleji, bir buçuk sendromu, altıncı sinir felci daha az 

sıklıkla tutuluma neden olmaktadır. Optik nörit MS vakalarının%50'sinde 

görülmektedir (Balcer, 2006). Hastaların büyük çoğunluğu (%90) normale yakın 

iyileşme yaşarken, bazı hastalarda kronik sekel yaşanır (Balcer ve ark., 2015). 

 

1.1.6.6. Ağrı  
 

Ağrı, MS’li bireylerin yaklaşık üçte ikisini etkilemektedir (Amatya ve ark., 

2018). Multiple Skleroza bağlı olarak baş ağrısı (%43), kollarda veya bacaklarda 

nöropatik ağrı (%26), sırt ağrısı (%20), ağrılı spazmlar (%15) ve trigeminal nevralji 

(trigeminal siniri etkileyen kronik bir ağrı) (%3,8) görülebilmektedir (Foley ve ark., 
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2013). Periferik veya merkezi sinir hasarından kaynaklanan nöropatik ağrı (hastalar 

tarafından "sinir yarasının yol açabileceği tüm işkencelerin en kötüsü" olarak 

tanımlanır) yaşam kalitesini dramatik bir şekilde düşürmektedir (Jaggi ve Singh, 2011; 

Kenner ve ark., 2007). Multiple Sklerozlu bireylerde nöropatik ağrının nokta 

prevalansı % 50 bulunurken, hastaların yaklaşık % 75'i değerlendirmeden sonraki bir 

ay içinde ağrı yaşadığını bildirmiştir (O’Connor ve ark., 2008). 

 

1.1.6.7.Yorgunluk 
 

Yorgunluk, MS hastalarında, sakatlık veya depresyondan bağımsız olarak, 

yaşam kalitesi kaybının en yaygın nedenlerinden biridir. Yorgunluk en yıkıcı semptom 

olarak kabul edilmekte ve hastaların en az %75'inin bu sorunu yaşadığı rapor 

edilmektedir. Yorgunluğun tanımlanması zordur ve genellikle uyuşukluk, bitkinlik, 

öznel fiziksel ve / veya zihinsel enerji yetersizliği olarak tanımlanmaktadır. 

Yorgunluğun nedenleri karmaşık ve çok faktörlüdür. Bunlar, merkezi patolojik 

süreçler, fiziksel engellilik, ağrı, düşük uyku kalitesi ve ilaçlarla ilgili olabilmektedir 

(Krupp, 2006; Lerdal ve ark., 2007). 

 

1.1.6.8. Uyku ve Huzursuz Ayak Sendromu 
 

Yorgunluk ve bilişsel semptomları yönetmede kaliteli uyku önemlidir 

(Kaminska ve ark., 2011).  Ağrı, mesane disfonksiyonu ve spastisite nedeniyle uyku 

bozulabilmektedir. Multiple Sklerozda kronik uykusuzluk, obstrüktif uyku apnesi, 

hipersomnolans (aşırı uyku hali) ve narkolepsi (normal dışı zamanlarda uyku hali) gibi 

diğer uyku bozuklukları ortaya çıkabilmektedir (Braley ve ark., 2014; Veauthier, 

2015). Multiple Sklerozda huzursuz uzuvlar yaygındır. Genişletilmiş Özürlülük 

Durum Ölçek (EDSS) skorları kötüleştikçe görülme sıklığı artmaktadır (Veauthier, 

2015). 
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1.1.7. İmmünopatoloji  
 

Multiple Sklerozda fokal immün hücre infiltrasyonu ve bunların sitokinleri 

nedeniyle merkezi sinir sistemindeki beyaz ve gri cevher dokularının inflamasyonu 

başlangıçtaki MS hasarın nedenidir. Birçok çalışma, T yardımcı (Th) hücresi (CD4 + 

T hücreleri olarak da bilinir) müdahalesi ve antijen sunan hücreler (APC'ler) ile T 

lenfositleri arasındaki etkileşimle başlayan adaptif immün yanıtların, MS'in 

başlatılmasında ve ilerlemesinde önemli bir rol oynadığını ileri sürmüştür (Gandhi ve 

ark., 2010; Kasper ve Shoemaker, 2010). Patojenle ilişkili moleküller eşzamanlı olarak 

APC'ler üzerindeki toll benzeri reseptörlere bağlanmakta ve interlökin (IL) -12, IL-23 

ve IL-4 gibi spesifik sitokinlerin üretimi başlamaktadır. Bu sitokinler CD4 + T 

hücrelerinin farklılaşmasıyla spesifik sitokinleri salma kabiliyetine sahip Th1, Th2 

veya Th17 fenotiplerin oluşmasını sağlamaktadır. İnterferon gama (IFNγ) veya tip II 

interferon ve tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), doğuştan gelen ve adaptif bağışıklık 

için kritik öneme sahip proinflamatuar sitokinlerdir. Bu sitokinler, CD4 Th1 hücreleri 

tarafından üretilebilmektedir (Schoenborn ve Wilson, 2007). CD4 Th2 farklılaşmasını 

baskılayarak inflamasyonu teşvik etme yeteneğine sahiptirler. Th2 hücreleri, anti-

inflamatuar sitokinler olan IL-4 ve IL-13'ü salgımaktadır (Wynn, 2003; Zhu ve Paul, 

2008). IL-4, M2 makrofajındaki (veya makrofajları onaran) artış ve inflamasyonu 

destekleyen M1 makrofajlarının alternatif aktivasyonu yoluyla patolojik inflamasyonu 

azaltmaktadır. IL-13'ün bağışıklık hücreleri üzerindeki etkileri IL-4 ile benzerdir. IL-

13, matriks metalloproteinazın salgılanmasıyla, özellikle alerjik inflamasyon sırasında 

antiinflamatuvar özelliklere sahiptir (Wynn, 2003). Th17, inflamasyonu teşvik 

edebilen çok sayıda sitokini (IL-17, IL-21, IL-22 ve IL-26) indükleyen başka bir CD4 

+ T hücresidir (Ouyang ve ark., 2008).  

 

Hümoral immunitede görevli olan B lenfositleri ve sitokinleri MS patogenezinde 

rol oynayan diğer faktörlerdir. Bu hücreler tarafından üretilen lenfotoksin [veya 

dönüştürücü büyüme faktörü beta (TGF- β)] ve TNF-a, inflamasyonu teşvik 

etmektedir. Ek olarak, bu hücreler bir anti-inflamatuar sitokin olan IL-10 

üretebilmektedir. Bu nedenle, B lenfositlerinin MS gelişiminde hem olumlu hem de 

olumsuz etkileri vardır (Duddy ve ark., 2007). Birçok çalışma, yukarıda belirtilen 
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hücrelere ek olarak, CD8 + T hücrelerinin (veya sitotoksik T hücrelerinin) MS 

lezyonlarında da bulunabileceğini göstermiştir (Kouchaki ve ark., 2014). Bu hücreler, 

perforin gibi sitolitik proteinlerin üretimi yoluyla CD4 + T hücrelerinin 

baskılanmasına ve inaktivasyonuna aracılık etmektedir. Dahası, bu hücreler vasküler 

geçirgenliği tamamen arttırarak, glial hücreleri yok ederek ve oligodendrosit ölümünü 

tetikleyerek MS patogenezinde önemli bir rol oynamaktadır. Santral sinir sistemi 

iltihabına ek olarak, oligodendrosit ölümüne bağlı miyelin onarım süreci de 

bozulmaktadır (Kasper ve Shoemaker, 2010). 

 

Fas ligandı, lenfosit hücreleri tarafından üretilmektedir. Bu ligand, bu 

hücrelerin apoptoz sürecini başlatan oligodendrosit hücrelerindeki Fas reseptörlerine 

[TNF reseptör süper ailesine ait hücre yüzey reseptörü] bağlanmaktadır (Li ve ark., 

2002). Bu nedenle, miyelin sentez hücrelerinin sayısı azalmakta ve miyelin kılıf 

sentezi bozulmaktadır.  

 

1.1.8. Tedavi 
 

Multiple Sklerozda tedavi kararları, tedavilerin güvenirliği, etkinliği ve 

çeşitliliği göz önüne alındığında oldukça karmaşıktır. Erken tedavinin önemi kabul 

edilmiştir, ancak başlangıç tedavisinin yoğunluğu bilinmemektedir. Buna ek olarak 

tedavi seçimlerine rehberlik edecek klinik çalışmalar hem yetersiz hem de değişkendir 

(Ontaneda ve ark., 2019). Bu kapsamda atak tedavisi veya hastalığı değiştirmeye 

yönelik çeşitli tedaviler mevcuttur. Ek olarak beslenme tedavisi de gündemdedir. 

 

1.1.8.1. Atak Tedavisi 
 

Atak; yeni bulguların meydana geldiği veya daha önceden var olan bulguların 

arttığı, en az 24 saat süren, yeni nörolojik bulguların saptandığı, kötüleşme dönemidir. 

Önceden var olan bulguların enfeksiyon veya diğer nedenlerden kaynaklı olarak vücut 

sıcaklığında artışla birlikte tekrarlaması veya kötüleşmesine psödoatak (yalancı atak) 
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denmektedir. Bu durum yoğun stres, uykusuzluk, açlık, menstrüasyon gibi 

durumlardan kaynaklanabilmektedir. Atak döneminde tedavi olarak kortekstedirler 

kullanılmaktadır. Genellikle 3-10 gün boyunca 1 g/gün, olarak uygulanmaktadır. Fakat 

kullanım süresi ve dozu hastanın bulgularına göre değişebilmektedir. (Efendi ve 

Kuşçu, 2018). 

 

1.1.8.2. Hastalık Seyrini Değiştirmeye Yönelik Tedaviler 
 

Bu grupta yer alana tedavilerin amacı atak oluşumunu önlemek, ataklar 

arasındaki süreyi arttırmak, atakların şiddetini hafifletmektir. Relapsing remitting tip 

Multiple Skleroz (RRMS) tedavisinde kullanılan hastalığın prognozunu iyileştirmeye 

yönelik tedavilere immünomodülatör tedavi denmektedir. 

 

Birinci basamak tedaviler; klasik enjekte edilebilen tedaviler olan glatiramer 

asetat  ve interferon-beta (IFN-β) tedavileri kullanılmaktadır (Ontanedave ark., 2019). 

 

İkinci basamak tedaviler; oral tedaviler olarak da adlandırılır. fingolimod, 

dimetil fumarat, teriflunamid kullanılmaktadır (Alpua, 2014). 

 

Üçüncü basamak tedaviler; monoklonal antikor tedavileridir. Monoklonal 

antikorlarla MS patogenezinde rol oynayan B hücreleri hedef alarak tedaviyi 

amaçlamaktadır. Tedavide natalizumab, ocrelizumab, alemtuzumab rituksimab yer 

almaktadır (Tüzün, 2011). 

 

Dördüncü basamak tedaviler; immunsupreasif tedaviler ve intravenöz 

immünoglobülin kullanımıdır. İmmunsupresif tedavi progresif seyreden MS tiplerinde 

ve immunomdulator tedaviye cevap vermeyen hastalarda kullanılmaktadır. 

Azatiyopurin, siklofosfamid, metotreksat, mitoksantron vb ilaçlar kullanılır (Efendi ve 

Kuşçu, 2018). İntravenöz immünoglobülin tedavisi, immünolojik kökenli nörolojik 
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hastalıklarda yaygın ve etkin olarak kullanılmaktadır. Ancak MS tedavisindeki 

kullanımı çok net değildir (Sellebjerg ve ark., 2005). 

 

1.1.8.3. Tıbbi Beslenme Tedavisi 
 

Son yıllarda belirgin bir şekilde değişen MS'in tıbbi beslenme tedavisi, MS'te rol 

oynayan ve bağışıklık fonksiyonunu etkileyen, oksidatif stres ve mitokondriyal 

fonksiyonu etkileyebilmektedir. Ek olarak, çocukluk çağında obezitenin MS için bir 

risk faktörü olduğunu gösteren son veriler (Langer-Gould ve ark., 2013) ve MS'li 

bireylerin artmış kardiyo-metabolik komorbidite riski (örneğin, hiperlipidemi) ve bu 

komorbiditelerin hastalığın patogenezini olumsuz yönde etkileyebileceğini gösteren 

çalışmalar göz önünde bulundurulduğunda beslenmenin MS üzerindeki etkisi dikkat 

çekicidir ( Marrie, Elliott, ve ark., 2015;  Marrie ve ark., 2012). Bu konuda yapılmış 

diğer çalışmalarda da diyet kalitesi gibi değiştirilebilir yaşam tarzı faktörlerinin MS 

prognozunu ve semptomlarını iyileştirdiği görülmüştür (D'hooghe ve ark., 2013; 

Hadgkiss ve ark., 2015; Marck ve ark., 2018). MS hastalarında diyet kalitesinin 

hastalığın prognozundaki ve semptomlar üzerindeki etkisini inflamasyonun 

azalmasına neden olan gen ekspresyonundaki epigenetik değişiklikler ve bağırsak 

mikrobiyomunun bileşimindeki değişiklikler ile gösterdiği düşünülmektedir (Rito ve 

ark., 2018; Saresella ve ark., 2017). Buna ek olarak diyet kalitesi, nöronal yapı için 

gerekli besin ögelerinin yeterliliğini de etkileyebilmektedir (Bourre, 2006a, 2006b).  

 

Multiple Skleroz hastalığının seyrinin farklı olması iyileştirici bir faktör olan 

tıbbi beslenme tedavisine ilginin artmasına neden olmuştur. Son zamanlarda yapılan 

bir çalışmada, çalışmaya katılanların %90'ından fazlasının, MS hastalığının 

tedavisinde beslenme tedavisine ilgi duyduğunu belirtmiştir (Brenton ve Goldman, 

2016). Güney Avustralya’dan yapılan bir çalışmada, MS hastaları tarafından en fazla 

kullanılan beslenme tedavisinin düşük yağlı diyetler (%40) olduğu onu ise düşük şeker 

içeren diyetler (%23,8) ve glutensiz (%16,4) diyetlerin izlediği belirlenmiştir  (Leong 

ve ark., 2009). Fitzgerald ve ark (2018) yaptıkları benzer bir çalışmada MS hastalarının 

en çok tercih ettikleri diyetin düşük şekerli (%9,2) diyet olduğunu bunu düşük 
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karbonhidratlı (% 7,3), düşük enerji (%6,8) ve glutensiz diyetin (%5,6) izlediği 

görülmüştür (Fitzgerald ve ark., 2018b).  

 

1.1.8.3.1. Düşük Yağlı Diyetler 

 

Multiple Skleroz ile yağ tüketimi arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar 

önerilen düzeylerin üzerinde toplam yağ ve doymuş yağ alımı üzerine yoğunlaşmıştır 

(Azary ve ark., 2018; Shelly Coe ve ark., 2021; Yadav ve ark., 2016). Swank, 1950'de 

doymuş hayvansal yağ tüketiminin MS sıklığı ile doğrudan ilişkili olduğunu öne 

sürmüştür. Hayvansal yağ alımının sınırlandırılması ve MS'nin remisyonu arasındaki 

bağlantı ise 2003'te rapor edilmiştir (Swank ve Goodwin, 2003). Swank ve Goodwin 

(2003)'e göre, yüksek yağlı diyetler depo lipidlerinin ve kolesterolün sentezine yol açar 

ve membran akışkanlığının azalmasına, kılcal damarların tıkanmasına ve 

inflamasyonun başlamasına veya artmasına neden olmaktadır. Daha yeni çalışmalar, 

doymuş yağ hareketinin transkripsiyonel seviyede kontrol edildiğini ve hem gen 

ekspresyonunu, hücre metabolizmasını, gelişimini ve hücrelerin farklılaşmasını 

etkilediğini göstermektedir. Buna ek olarak doymuş yağ alımının fazlalığı, disbiyotik 

bir bağırsak mikrobiyotasına, bağırsak bağışıklığının işlevsel bozukluğuna ve düşük 

dereceli sistemik inflamasyona yol açmaktadır (David ve ark., 2014). RRMS hastaları 

ile yapılan bir çalışmada diyet grubuna düşük yağlı (toplam enerjinin %15’i), bitkisel 

bazlı diyet uygulanmış, kontrol grubu serbest bırakılmış (toplam enerjinin %40’ı 

yağlar) ve bir yıl boyunca takip edilmiştir. Kontrol grubunun EDSS skorlarında, beyin 

MRG'sı, sonuçlarında ve atak oranlarında anlamlı bir iyileşme olmamıştır. Bunun 

aksine deney grubunun, yorgunluk, BKİ ve metabolik biyobelirteçlerinde (LDL, total 

kolesterol, insülin) önemli iyileşmeler görülmüştür (Yadav ve ark., 2016). Benzer 

şekilde doymuş yağ içeriği yüksek kırmızı et (sakatat, domuz eti, şarküteri ürünleri, 

yağlı sığır eti)ve doymuş yağ (sadece kadınlarda) tüketiminin sağlık açısından 

olumsuz sonuçlarla ilişkili olduğu belirlenmiştir ( Coe ve ark., 2020). Pediatrik MS 

hastalarında özellikle doymuş yağlardan yüksek enerji alımının atak oranını arttırdığı 

görülmüştür (Azary ve ark., 2018).  
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1.1.8.3.2. Akdeniz Diyeti 

 

Akdeniz diyeti içerdiği antiinflamatuar, antioksidan ögelerle ilişkili olarak 

kronik inflamasyonu ve barsak mikrobiyatasını doğrudan patojen bakterileri ise 

dolaylı olarak etkilemektedir. Bu nedenle inflamatuar bir hastalık olan MS'in 

prognozunu olumlu yönde etkileyeceği düşünülmektedir (Sabrina Esposito ve ark., 

2018; Moravejolahkami ve ark., 2019).  

 

Multiple Sklerozlu hastaların beslenme alışkanlıklarını araştıran bir çalışmada 

besin içeriği zengin ve yüksek kaliteli beslenme şeklinin yani meyve ve sebzeleri fazla, 

işlenmiş ürünlerin az tüketimi ile yaşam kalitesinin ilişkili olduğu belirlenmiştir 

(Hadgkissve ark., 2015). Benzer bir çalışmada diyet kalitesi yüksek olan bireylerin 

düşük olanlara göre sakatlık oranlarının daha düşük olduğu saptanmıştır. Besinler özel 

olarak değerlendirildiğinde tam tahıllı ürün ve süt ürünleri tüketim yüksekliğinin 

düşük sakatlıkla ilişkili olduğu belirlenmiş olup, diğer besinler ile bir ilişki 

bulunmamıştır (Fitzgerald ve ark., 2018a). Pediatrik MS hastalarında sebze 

tüketiminin diğer etmenlerden bağımsız olarak koruyucu olabileceği ifade edilmiştir 

(Azary ve ark., 2018). Yüksek karoten, magnezyum, yağlı balık, sebze ve meyve 

tüketiminin MS hastalarında sağlık açısından olumlu sonuçlar verdiği görülmüştür 

(Coe ve ark., 2020). Randomize kontrollü pilot bir çalışmada, MS için modifiye 

edilmiş Akdeniz diyeti uygulayan grubun uygulamayanlara kıyasla zaman içinde 

yorgunluk skorunda ve EDSS'de bir azalma olduğu gösterilmiştir (Sand ve ark., 2019). 

Başka bir çalışmada az yağlı süt ve meyve-sebze ağırlıklı beslenme şekli olan ve 

Akdeniz diyeti benzeri beslenme şekli olan MS hastalarının serum CRP düzeylerinin 

(sistemik inflamasyon) daha düşük olduğu fiziksel ve ruh sağlığı skorlarının daha 

yüksek olduğu, atak sayılarının daha az olduğu belirlenmiş, fakat EDSS'de anlamlı 

farklılık bulunamamıştır (Moravejolahkami ve ark., 2019). Bir diğer çalışmada 

Akdeniz tarzı beslenme skoru yüksek olan MS hastalarında MS şiddet skorunun ve 

EDSS’nin daha düşük olduğu fakat toplam atak sayı ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir. 

Bu sonuçlardan yola çıkarak otoimmünite ve ikincil nörodejenerasyonun 

sürdürülmesinde kronik sistemik inflamasyonun rolü göz önüne alındığında, Akdeniz 
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tarzı beslenmenin MS uzun vadeli sakatlık sonuçları üzerinde etkili olabileceği 

düşünülmektedir (Esposito ve ark., 2020). 

 

1.1.8.3.3. Düşük Karbonhidratlı- Düşük Enerjili Diyetler 

 

Düşük posa içeriğine sahip şekerle tatlandırılmış içeceklerin ve rafine tahılların 

yüksek alımı, enerji alımını arttırmakta ve glukoz seviyesini hızla yükseltmektedir. 

İnsülin düzeyinin artışı ve proinflamatuar moleküllerin ve serbest radikallerin üretimi 

de dahil olmak üzere biyosentezi desteklemektedir. Besin alımının azaltılmasıyla 

enerji kısıtlaması, SIRT1 seviyesini yükseltmekte, adenozin monofosfat (AMP) 

düzeyini artırmakta ve adenozinmono fosfat ile aktive edilmiş protein kinaz 

(AMPK)'yi yükseltmekte, adiponektin düzeylerini artırmakta ve reseptörlerini aktive 

etmekte ve oksidatif hasarı, lenfosit aktivasyonunu önlemekte ve bu sayede MS’in 

ilerlemesini azaltabileceği düşünülmektedir (Piccio ve ark., 2013; Piccio ve ark., 2008) 

(Zhang ve ark., 2011; Lee ve Kwak, 2014). Orta ve hafif derecede sakatlığı olan MS 

hastalarında yapılan çalışmada düşük karbonhidrat alımı ile birlikte hareketlilik 

düzeyi, günlük fonksiyon ve yaşam kalitesinin daha iyi olduğu gösterilmiştir (Bromley 

ve ark., 2019). Yapılan bir diğer çalışmada Akdeniz diyeti uygulayan MS hastalarına 

4 ay boyunca izokalorik %40 karbonhidrat, %40 yağ ve %20 protein içeren (ketojenik) 

diyet uygulanmış ve doygunluk hissinde artışın sonucu olarak yağsız kütlede artış, 

inflamasyon ve oksidasyonda azalma görülmüştür (Benlloch ve ark., 2019). 

 

1.1.8.3.4. Glutensiz Diyet 

 

Son zamanlarda glutensiz diyetlerin kullanımı artmasına rağmen glutensiz diyeti 

çölyak hastalığı haricindeki hastalıklarda öneren resmi bir kılavuz yoktur. Bununla 

birlikte, glutenin bağırsak geçirgenliğini arttırdığı (Fasano, 2011a) ve doğal bağışıklık 

sisteminin harekete geçiren yolakları etkilediği hipotezini destekleyen kanıtlar giderek 

artmaktadır (Jelinkova ve ark., 2004). Ayrıca, glutenin nöral proteinler ile çapraz 

reaksiyon (Vojdani ve Tarash, 2013), kan-beyin-bariyer geçirgenliği artışı 
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(Mokarizadehve ark., 2015) ve otoreaktif T hücrelerinin aktivasyonu ile MS'in seyrini 

etkilediği düşünülmektedir (Toohey, 2004). 

 

Gluten intoleransının genetik temeli, HLA sınıf II'yi kodlayan kromozom 6 

bölgesinde bulunur (James ve Scott, 2001; Kakar ve ark., 2003). RRMS'li bazı 

hastalar, hastalığın tanısında önemli bir serolojik belirteç olan yüksek düzeyde anti-

doku transglutaminaz-2 (TGt-2) antikorları gösterir (Shor ve ark., 2009).  

 

Yapılan çalışmalarda MS hastalarında gluten intoleransının prevalansının 

sağlıklı bireylere göre daha yüksek olduğu ve glutensiz bir diyetin tüketiminin 

ardından nörolojik semptomlarda iyileşme olduğu gösterilmiştir (Johnson ve ark., 

2012; Luis Rodrigo ve ark., 2011; Shorve ark., 2009). Benzer şekilde Irish ve ark 

(2017)’larının yaptıkları randomize kontrollü pilot bir çalışmaya 34 MS hastası (17 

vaka-17 kontrol) dahil edilmiştir. Vaka grubuna 3 ay boyunca gluten içermeyen bir 

diyet olan Paleolitik diyet uygulanmış kontrol grubuna ise herhangi bir sınırlama 

yapılmamıştır. Üç ayın sonunda vaka grubunun algılanan yorgunluğunun azaldığı, 

zihinsel ve fiziksel yaşam kalitesinin, egzersiz kapasitesinin arttığı, el ve bacak 

fonksiyonun geliştiği belirlenmiştir (Irish ve ark., 2017). Prospektif kesitsel bir 

çalışmada; MS hastalarına (n=20) 12 ay boyunca gluten içermeyen modifiye Paleolitik 

diyet tedavisi uygulanmış ve direnç egzersizi yaptırılmıştır. Başlangıçta daha fazla 

gluten tüketenlerde glutenin kesilmesiyle birlikte daha az tüketenlere göre fiziksel 

engellilikte daha fazla iyileşme görülmüştür. Diyet ve egzersiz tedavisinin birlikte 

uygulanmasının yorgunluğu azalttığı ve yaşam kalitesini arttığı görülmüştür (Bisht ve 

ark., 2015a). Randomize kontrollü bir çalışmada ise gluten intoleransı olmayan 72 

RRMS hastasını dahil etmiştir. Vaka grubuna (n=36) glutensiz diyet uygulanmıştır. 

Kontrol grubuna (n=36) ise herhangi bir kısıtlama getirilmemiştir. Her iki grup 

ortalama 4,5 yıl boyunca izlenmiştir. Çalışmanın sonunda vaka grubu ile kontrol grubu 

kıyaslandığında glutensiz diyetin EDSS skorunu düşürdüğü, lezyon aktivitesinin 

azalttığı saptanmıştır. Buna ek olarak hastaların yıllık ortalama atak (kötüleşme) 

sayılarında da azalma olduğu belirlenmiştir. Glutensiz diyetin RRMS hastalarında 

nöron koruyucu etkisi olduğu sonucuna varılmıştır (Rodrigo ve ark., 2014). 
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Literatür incelendiğinde MS’de farklı beslenme tedavileri söz konusu olmakla 

birlikte kesin kanıt niteliğinde bir çalışma henüz mevcut değildir. Bu nedenle bu 

araştırmada, MS hastalarında glutensiz diyetin hastalıkla ilintili sakatlık durumu, 

yaşam kalitesi, gastrointestinal sistem, duygu durumları, yorgunluk ve serum 

lipopolisakkarit düzeyleri üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu bölümde; araştırma evrenin seçimi, örneklemin belirlenmesi, verilerin 

toplanması, anket formunun hazırlanması ve uygulanması, çalışma protokolü, besin 

tüketim durumunun saptanması, antropometrik ölçümlerin alınması,  serum 

lipopolisakkarit düzeylerinin belirlenmesi, Gastrointestinal Semptom Derecelendirme 

Ölçeğinin (GSRS), Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeğinin-54 (MSQOL-

54=Multiple Sclerosis Quality of Life-54), Depresyon, Anksiyete ve Stres Ölçeğinin 

(DASS-21), Pitsburg Uyku Ölçeğinin (PSQI), Yorgunluk Değerlendirme Ölçeğinin 

(FAS) uygulanma şekli ve verilerin değerlendirilmesi ile ilgili konular  yer almaktadır. 

 

2.1 Araştırma Evreninin Seçimi ve Örneklemin Belirlenmesi 

 

 

Araştırma evreni Ege Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalında tedavi gören kadın 

MS hastalardır. Araştırma örneklemini aynı klinikte tedavi gören, nöroloji uzmanı 

tarafından kesin MS tanısı konmuş ve dahil olma kriterlerine uyan, gönüllü kadın 

hastalar oluşturmuştur. Hastaların anamnezi alınıp dosyaları incelendikten sonra 

çalışma ile ilgili detaylı bilgi verilip onam formu alınmıştır.  

Çalışmanın başlangıcında çalışmaya 29 deney, 29 kontrol grubu olmak üzere 58 

kadın RRMS hastası alınması planlanmıştır. Kişi sayısı gpower analiz yöntemi ile 

benzer bir çalışmadan veriler alınarak 1-β=0,8, α=0,05, d=0.6683935 olarak 

belirlenmiştir (Yadavve ark., 2016). Literatür incelendiğinde glutensiz diyet 

uygulamasının zorluğu nedeniyle çalışmaya dahil edilecek kişi sayısı belirlenirken 

deney grubuna alınacak olan kişi sayısı belirlenen kişi sayından %40 fazla tutulmuş ve 

41 kişi deney grubuna alınmıştır (Muhammad ve ark., 2017). Kontrol grubunun 

diyetine müdahale edilmeyeceği için belirlenen kişi sayısı olan 29 kişi çalışmaya dahil 

edilmiştir. Ancak bir kişi gebe kaldığı için, bir kişi de atak geçirdiği için çalışmaya 

devam etmemiş ve çalışma kalan kişilerle yürütülmüştür. Çalışmayı toplam 27 deney 
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ve 27 kontrol grubu olmak üzere toplam 54 kadın RRMS hastası tamamlamıştır (Şekil 

2.1).  

Araştırmaya dahil edilme kriterleri şu şekildedir, 

• Kadın olmak 

• 18 yaşını doldurmuş olmak, 

• Çölyak hastalığı veya gluten atrofisi olmaması, 

• Nörolog tarafından Relapsing Remitting Multiple Skleroz tanısı almak, 

• Remisyon fazında olmak 

• Gebe ve emzikli olmamak, 

• Genişletilmiş özürlülük durum ölçeğinin  <7 olması, 

• BKİ > 18,5 kg/m2 veya BKİ <  45 kg/m2 olma, 

• Herhangi bir mental hastalığı bulunmamak (şizofreni, demans gibi) 

• Çalışmaya katılmadan önceki 1 ay içinde zayıflamak için tıbbi beslenme 

tedavisi uygulamamış olmak, 

• Yeme bozukluğu hastalığı olmaması (Anoreksia, Bulimia gibi), 

• Emilimi olumsuz etkileyen hastalığın olmaması (Crohn hastalığı, Ülseratif 

kolit) 

 

Araştırmadan dışlanma kriterleri ise şu şekildedir, 

• 18 yaş altı olmak 

• Çölyak hastalığı veya gluten atrofisi varlığı 

• Nörolog tarafından Relapsing Remitting Multiple Skleroz haricinde MS’in 

diğer alt tiplerinin varlığı 

• Atak durumunun olması 

• Gebe veya emzikli olmak 

• Genişletilmiş özürlülük durum ölçeğinin  >7 olması 

• BKİ < 18,5 kg/m2 veya BKİ > 45 kg/m2 olmak, 

• Herhangi bir mental hastalık tanısı almış olmak (şizofreni, demans gibi) 

• Çalışmaya katılmadan önceki 1 ay içinde zayıflamak için tıbbi beslenme 

tedavisi uygulamış olmak, 

• Yeme bozukluğu hastalığı olması (Anoreksia, Bulimia gibi), 
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• Emilimi olumsuz etkileyen hastalığa sahip olmak (Crohn hastalığı, Ülseratif 

kolit) 

 

Şekil 2.1. Çalışmaya katılan birey sayısı 

 

2.2. Verilerin Toplanması 

 

Araştırma verilerinin toplanmasında; hastaların genel bilgilerini ve beslenme 

alışkanlıklarını belirlemeye yönelik hazırlanmış anket formu ve 24 saatlik besin 

tüketim kaydı kullanılmıştır. Ayrıca Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçeği 

(GSRS), Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeği-54 (MSQOL-54=Multiple Sclerosis 

70 RR MS hastası

41 RR MS hastası deney 
grubu

3 kişiye telefonla 
ulaşılamadı

4 kişi farkında olmadan 
gluten içeren besin 

tüketti

7 kişi glutensiz diyet 
tedavisini uygulamakta 
zorlandığı gerekçesiyle 

çalışmadan ayrıldı

27 RR MS hastası 
çalışmayı tamamladı

29 RR MS hastası 
kontrol grubu

1 kişi gebe  kaldı

1 kişi atak geçirdi

27 RR MS hastası 
çalışmayı tamamladı
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Quality of Life-54), Depresyon, Anksiyete ve Stres Ölçeği (DASS-21), Pitsburg Uyku 

Ölçeği (PSQI), Yorgunluk Değerlendirme Ölçeği (FAS) kullanılmış olup, çeşitli 

antropometrik ölçümler ile bireylerin serum örnekleri alınmış ve lipopolisakkarit 

değerleri belirlenmiştir. Anketler 09.2019-10.2020 tarihleri arasında toplanmıştır. 

Pandemi nedeniyle çalışma süresinde uzama meydana gelmiştir. 

 

2.2.1. Anket Formunun Hazırlanması ve Uygulanması  

 

Araştırma verilerinin elde edilmesinde; araştırmacı tarafından ilgili literatür 

incelenerek  hazırlanan anket formu kullanmıştır (EK 1). Anket formunda; araştırmaya 

alınan bireylere ait genel bilgiler ve hastalıkları ile ilgili bilgiler yer almaktadır. Daha 

sonra bireylerin antropometrik ölçümleri ile ilgili bilgiler yer almış ve bunu besin 

tüketim kaydı formu izlemiştir. Ardından hastalığa yönelik kullanılan Multiple 

Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeği (MSQOL)-54 soruları, Gastrointestinal Semptom 

Derecelendirme Ölçeği (GSRS) soruları, Depresyon, Anksiyete ve Stres Ölçeği 

(DASÖ-21) soruları, Pitsburg Uyku Ölçeği (PSQI) soruları ve Yorgunluk 

Değerlendirme Ölçeği (FAS) soruları yer almıştır. 

 

2.2.2. Çalışma Protokolü 

 

Ege Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalına başvuran ve nöroloji uzmanı 

tarafından kesin MS tanısı konmuş RR MS’li kadın hastalardan kabul edilme 

kriterlerine uyan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Bilgilendirilmiş gönüllü olur 

formu imzalatılmıştır. (EK2) 

 

Deney grubunda yer alan bireylere başlangıçta genel bilgiler, hastalık bilgileri, 

antropometrik ölçümler, Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeği (MSQOL)-54, 

Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçeği (GSRS), Yorgunluk Değerlendirme 

Ölçeği (FAS), Depresyon, Anksiyete ve Stres Ölçeği (DASÖ-21) yer alan anket formu 
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uygulanmış ve glutensiz diyet tedavisi ile ilgili bilgi verilmiştir.  Ek olarak hastalardan 

serum Lipopolisakkarit düzeyine bakmak için kan alınmıştır. Kanlar biyokimya 

uzmanı tarafından değerlendirilmiştir. Hastalar 3 ay boyunca 2 hafta aralıklarla 

aranarak diyete uyumları kontrol edilmiştir. Uyum gösteremeyen hastalar çalışmadan 

çıkarılmıştır. 3 ay boyunca diyete uyum gösteren hiç bozmayan hastalara aynı anket 

formu bir kez daha uygulanmıştır. Hastalar tekrar 3 ay boyunca izlenmiş ve 6.ayda 

anket formu yinelenmiş, serum Lipopolisakkarit düzeyine bakmak için kan alınmış, 

çalışma sonlandırılmıştır (Şekil 2.2).  

 

Kontrol grubunda yer alan bireylere başlangıçta genel bilgiler, hastalık bilgileri, 

antropometrik ölçümler, Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeği (MSQOL)-54, 

Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçeği (GSRS), Yorgunluk Değerlendirme 

Ölçeği (FAS), Depresyon, Anksiyete ve Stres Ölçeği (DASÖ-21) yer alan anket formu 

uygulanmış ve sağlıklı beslenme önerileri verilmiştir.  Ek olarak hastalardan serum 

Lipopolisakkarit düzeyine bakmak için kan alınmıştır. 3 ay boyunca kontrol grubuna 

müdahalede bulunulmamış ve aynı anket formu bir kez daha uygulanmıştır. 6.ayda 

anket formu yinelenmiş, serum Lipopolisakkarit düzeyine bakmak için kan alınmış, 

çalışma sonlandırılmıştır (Şekil 2.3).  
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Şekil 2.2. Deney grubunun çalışma protokolü 

Çalışma sonlandırılmıştır.

Hastalardan Lipopolisakkaritlere bakmak için kan alınmıştır. Kanlar biyokimya uzmanı tarafından 
değerlendirilmiştir.

3 ay boyunca diyete uyum gösteren hiç bozmayan hastalara aynı anket formu bir kez daha 
uygulanmıştır. 

6. AYIN SONU

Hastalar 3 ay boyunca 2 hafta aralıklarla aranarak diyete uyumları kontrol edilmiştir. Uyum 
gösteremeyen hastalar çalışmadan çıkarılmıştır.

3 ay boyunca diyete uyum gösteren hiç bozmayan hastalara aynı anket formu bir kez daha 
uygulanmıştır. 

3

3. AYIN SONU

Hastalar 3 ay boyunca 2 hafta aralıklarla aranarak diyete uyumları kontrol edilmiştir. Uyum 
gösteremeyen hastalar çalışmadan çıkarılmıştır.

Hastalardan Lipopolisakkaritlere bakmak için kan alınmış. Kanlar biyokimya uzmanı tarafından 
değerlendirilmiştir.

Çalışmaya katılmaya gönüllü olan hastalara glutensiz diyet ile ilgili bilgi verilmiştir. Anket formu 
uygulanmıştır.

Genel Bilgiler, hastalık bilgileri, antropometrik ölçümler, Multipl Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeği 
(MSQOL)-54, Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçeği (GSRS), Yorgunluk 

Değerlendirme Ölçeği (FAS), Depresyon, Anksiyete ve Stres Ölçeği (DASÖ-21)

BAŞLANGIÇ

DENEY GRUBU

Ege Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalına başvuran ve nöroloji uzmanı tarafından kesin MS tanısı 
konmuş hastalardan kabul edilme kriterlerine uyan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir.
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Şekil 2.3. Kontrol grubunun çalışma protokolü 

Çalışma sonlandırılmıştır.

Hastalardan Lipopolisakkaritlere bakmak için kan alınır. Kanlar biyokimya uzmanı tarafından 
değerlendirilmiştir.

Hastalara aynı anket formu bir kez daha uygulanmıştır 

6. AYIN SONU

Hastalara aynı anket formu bir kez daha uygulanmıştır.

3. AYIN SONU

Hastalardan Lipopolisakkaritlere bakmak için kan alınmıştır. Kanlar biyokimya uzmanı tarafından 
değerlendirilmiştir.

Çalışmaya katılmaya gönüllü olan hastalara sağlıklı beslenme önerileri verilmiştir. Anket formu 
uygulanmıştır.

Genel Bilgiler, hastalık bilgileri, antropometrik ölçümler, Multipl Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeği 
(MSQOL)-54, Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçeği (GSRS), yorgunluk Değerlendirme 

Ölçeği (FAS), Depresyon, Anksiyete ve Stres Ölçeği (DASÖ-21)

BAŞLANGIÇ

Hastalar vaka grubunun sosyodemografik özelliklerene uyumlu olarak seçilmiştir.

KONTROL GRUBU

Ege Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalına başvuran ve nöroloji uzmanı tarafından kesin MS tanısı 
konmuş hastalardan kabul edilme kriterlerine uyan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir.
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2.2.2.1. Diyetin Süresi ve Uygulama Şekli 

 

Literatürde MS hastalarına glutensiz diyet uyguladığında ne kadar sürede cevap 

oluşturduğuna dair doğrudan veya net bir veri bulunmamakta olup, bu konudaki 

çalışmalar oldukça sınırlıdır. Çalışmanın öncesinde nörolojik hastalıkların tedavisinde 

kullanılan farklı diyetlerin süreleri araştırılmış ve bu çalışmalarda uygulanan Paleolitik 

diyet, Swank diyeti, kalori sınırlayıcı diyetler ve ketojenik diyetler gibi özel diyetlerin 

ortalama 6 ay uygulandığı belirlenmiştir. (Wahls ve ark., 2018).  Bu çalışmalardan 

yola çıkılarak bu çalışmada da diyet süresi 6 ay olarak kararlaştırılmıştır. 

 

Deney ve kontrol grubunda diyetin uygulanma şekli farklılık göstermektedir. 

Deney grubuna katılmayı kabul eden bireylere gluten ve gluten içeren besinler 

hakkında bilgi verilmiş, çalışma protokolü açıklanmıştır. Günlük gereksinimleri 

doğrultusunda enerji, makro besin ögeleri hesaplanmış yaşam şekillerine ve MS 

hastalığına uygun kişiye özel glutensiz diyet tedavisi verilmiştir. Glutensiz diyet 

tedavisi verilirken karbonhidrat ve posa içeriğinin günlük gereksinimlere uygun 

olması için karabuğday, kurubaklagiller, sebze ve meyvelerden zengin bir diyet 

tedavisi planlanmıştır. Glutensiz diyet tedavisine uyumu arttırmak için hastalarla 

gluten içermeyen sağlıklı tarifler paylaşılmış, düzenli aralıklarla aranarak ve 

araştırmacının iletişim bilgileri verilerek sorularına cevap verilmiş ve yaşanılan 

sorunlara çözüm getirilmeye çalışılmıştır. Kontrol grubuna ise sadece genel sağlıklı 

beslenme önerileri verilmiş, fakat diyetlerine herhangi bir müdahalede bulunulmamış 

ve takip edilmemiştir. 

 

2.2.2.1.1. Glutensiz Diyet  

 

Gluten, esas olarak gliadin ve glutenin olmak üzere yüzlerce farklı proteinden 

oluşan kompleks bir karışımdır ve buğday proteinlerinin %90’ını oluşturmaktadır 

(Biesiekierski, 2017). Çalışma kapsamında gluten içeren besinler deney grubunun 
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diyetinden çıkarılmıştır ve Çizelge 2.1’de glutensiz diyette serbest, riskli ve yasak 

besinler yer almaktadır. 

 

Çizelge 2.1 Glutensiz diyette serbest, riskli ve yasak besinler 

 

Serbest besinler  Riskli besinler Yasak besinler 

Süt ve süt ürünleri  

(Süta, yoğurt, peynir b) 

Et c, tavuk, balık 

Yumurta 

Pirinç, mısır 

Minor tahıllard  

(teff, millet, vb.) 

Psödo-tahıllar 

(karabuğday, kinoa, 

amaranth) 

Meyve-sebzeler 

Kurubaklagiller 

Kuruyemişlere 

Bitkisel yağlar 

Tereyağı  

Dekstrin 

Aroma vericiler 

Hidrolize bitkisel protein 

Hidrolize sebze proteini 

Modifiye besin nişastası 

Yulaf  

Soslar  

Sosis  

Baharatlar  

Paketli ürünler 

Buğday ve türevleri 

(bulgur, makarna, kuskus, 

irmik, şehriye,vb) 

Arpa  

Malt 

Çavdar 

Spelt  

Tritikale  

Kamut  (Horasan buğdayı) 

a Laktoz intoleransı olan bireyler tüketmemelidir, 

b Bazı peynir türleri glutenle kaplanabilmektedir, 

c Ekmek içi veya gluten katkılı sos içermemelidir,  

d Nadiren veya belli bir bölgede yetiştirilen tahıl türlerine verilen isimdir, 

e Genellikle ülkemizde özellikle tuzlu kuruyemişler için unla kavurma işlemi yapılmaktadır, 

(SERİN ve AKBULUT, 2017) 

 

2.2.2.2. Besin Tüketim Durumunun Saptanması  

 

Bu bölümde besin tüketim kaydı formu kullanılmış ve 3. ve 6. ayda tekrar 

edilmiştir. Form araştırmacı tarafından 24 saati hatırlatma yöntemi ile doldurulmuştur. 

Besin tüketimi alınırken ölçü ve miktarlarının belirlenmesinde yemek ve besin 
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fotoğraf kataloğundan yararlanılmıştır (Rakıcıoğlu ve ark., 2009). Bireylerin 

tükettikleri yemeklerin içine giren besin miktarları standart yemek tarifleri kullanılarak 

hesaplanmıştır (Baysal ve ark.,2005; Dağ, 2006; Merdol, 2003). Tüketilen ortama 

enerji ve besin ögesi değerleri Beslenme Bilgi Sistemi (BeBİS7.1 Öğrenci) programı 

kullanılarak hesaplanmıştır. Enerji ve besin ögesi alımlarının değerlendirilmesinde 

cinsiyet ve yaşa göre tüketilmesi önerilen günlük enerji ve besin ögeleri değerleri 

kullanılmıştır (TÜBER, 2015). Buna göre enerji ve besin ögelerini önerilen miktarın 

± %50’ si kadarını tüketenler yeterli (%50-150), < %50’sini tüketenler yetersiz (%50), 

olarak kabul edilmiştir (TBSA,2019). 

 

2.2.3. Antropometrik Ölçümlerin Alınması ve Değerlendirilmesi 

 

Antropometrik ölçüm olarak, boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi 

ölçümleri alınmıştır. 

 

Vücut ağırlığı: Vücut ağırlığı ölçümü için 0,1 kg'a duyarlı vücut analizi ölçüm 

cihazı Tanita SC330 Biyoelektrik İmpedans Analizi (BİA) kullanılmıştır. Bireyler ince 

ve az giysi ile ayakkabısız ve çorapsız olarak ölçülmüştür. 

 

Boy uzunluğu: Bireylerin boy uzunluğu ölçümleri alınırken, ayaklarının 

birleşik olmasına ve frankfort düzlemde (göz ve kulak kepçesi üstü aynı hizada) 

olmalarına dikkat edilmiş ve ölçümler stadiometre (boy ölçer) ile yapılmıştır (Baysal 

ve ark., 2008).  

 

Beden Kütle İndeksi (BKİ): Bireylerin boylarına göre olmaları gereken vücut 

ağırlıklarının değerlendirilmesinde; Beden kütle indeksi (BKI) formülü kullanılmıştır.  

Beden Kütle İndeksi’nin hesaplanmasında (BKI): BKI= Ağırlık (kg)/ Boy (m2) 

formülü kullanılmıştır. Beden kütle indeksine göre vücut ağırlığı; Dünya Sağlık 

Örgütü  (WHO) sınıflandırmasına göre değerlendirilmiştir (WHO, 2000).  
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Çizelge 2.2. BKİ sınıflaması 

 

BKİ (kg/m2)  Vücut Ağırlığının Durumu  

<18,5  Zayıf  

18,5-24,9  Normal  

25-29,9  Fazla kilolu  

>30  Obez 

 

Bel çevresi: Bireylerin kollarının iki yanda ve ayaklarının birleşik durumda 

olmasına dikkat edilerek, alt kaburga kemiği ile kristailiyak arası bulunup orta 

noktasından geçen çevre ölçülmüştür. Ölçüm esnemez mezura kullanılarak araştırmacı 

tarafından yapılmıştır (WHO, 2011). Bireylerin bel çevresi değerlendirmesi Çizelge 

2.3 de görüldüğü şekildedir. 

 

Çizelge 2.3. Bel çevresi değerlendirmesi  

 

Cinsiyet Risk Yüksek risk 

Kadın  > 80 cm  > 88 cm  

 

Kalça Çevresi: Bireyin yan tarafından kalçanın en geniş yerinden ve yüksek 

noktadan ölçüm yapılarak belirlenmiştir. Ölçüm esnemez mezura kullanılarak 

araştırmacı tarafından yapılmıştır (Pekcan, 2012).  

Bel kalça oranı: Bel çevresinin (cm) kalça çevresine (cm) bölünmesi ile 

hesaplanmıştır. Kadınlarda ≥0,85 üzerine çıkmamalıdır (Pekcan, 2012). 

 

Vücut Bileşimi: Ölçüm için BİA (Tanita SC 330) kullanılmıştır. Ölçüm sabah 

aç karnına yapılmış ve uygulama koşullarına (24 saat öncesinde ağır fiziksel aktivite 

yapmama, 24 saat öncesi alkol kullanmamış olma, en az dört saat aç kalmış olma, test 

öncesi çok su içmeme, testten dört saat önce çay-kahve ve kola gibi kafein içeren 

içecekleri içmeme, ölçüm sırasında metal aksesuar bulundurmama, menstrüasyon 

döneminde ölçüm alınmama) uyulmuştur (Köksal ve Küçükerdönmez, 2008). Vücut 

ağırlığına ek olarak Biyoelektrik İmpedans Analizi ölçümü ile vücut yağ yüzdesi, 

vücut yağı kütlesi ve yağsız vücut kütlesi belirlenmiştir. 
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2.2.4. Serum Lipopolisakkarit (LPS) Düzeylerinin Belirlenmesi 

 

Çalışmaya katılan bireylerden çalışma başlangıcında ve çalışma sonunda 1 tüp 

kan alınmış serum örnekleri santrifüj edilerek -800C’de saklanmıştır. Serum 

örneklerindeki LPS düzeylerinin ölçümü ELISA kiti (Sun Red, Shanghai Sunred 

Biological Technology Co., Ltd.) ile gerçekleştirilmiştir (Şekil 4). İlk olarak standart 

örnekler stok solüsyondan 75, 150, 300, 600, 1200, 2400 ve 1600 EU/L olacak şekilde 

hazırlanmıştır. ELISA plağında belirlenen kuyucuklara 0.05 ml standart ve 0.05 ml  

HRP-streptavidin eklenmiştir. Serum örnekleri için ise kuyucuklara 0.04 ml örnek, 

0.01ml VEGF antikoru ve 0.05 ml HRP-streptavidin eklenmiştir. Plağın üzeri 

kapatılarak 37C’de 60 dakika inkübe edilmiş, sürenin bitiminde tüm örnekler pipet 

yardımıyla ELISA plağından uzaklaştırılmış ve 5 kez yıkama tamponuyla yıkanmıştır. 

Yıkama işleminin sonunda kuyucuklara mavi renk oluşumunu sağlayacak kromojen A 

(0.05 mL) ve B solusyonları (0.05 ml)  eklenmiş ve plak 37C’de 15-30 dakika inkübe 

edilmiştir. Sürenin bitiminde kuyucuklara 0.05 ml stop solüsyonu eklenerek reaksiyon 

durdurulmuştur. Oluşan sarı rengin optik dansitesi mikroplaka okuyucusunda (Thermo 

Scientific® Multiskan Go) 450 nm dalga boyunda okutulmuştur (Şekil 5). Sonuçlar 

standart kalibrasyon eğrisine göre değerlendirilmiştir.   

 

 

 

Şekil 2.4. Serum LPS düzeylerinin ELISA yöntemi ile ölçümü 
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Şekil 2.5. ELISA plağında analiz sonunda LPS düzeyi ile orantılı renk oluşumu 

 

2.2.5. Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeği (MSQOL-54): 

 

Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeği-54 Multiple Sclerosis Quality of Life-

54 (MSQOL-54) Vickrey ve ark. (1995) tarafından Multiple Sklerozlu hastaların 

yaşam kalitesini değerlendirmek için geliştirilmiştir. Türkçe güvenirlik ve geçerliliği 

ise Tülek ve Durna (2006) tarafından yapılmıştır. MSQOL-54 birçok hastalık için 

yaygın olarak kullanılan yaşam kalitesi ölçeği SF-36’da bulunan genel yaşam 

kalitesine (2 madde), sağlık stresine (4 madde), cinsel işlevler ve tatmine (5 madde), 

bilişsel işlevlere (4 madde), enerjiye (1 madde), ağrıya (1 madde), sosyal işlevlere (1 

madde) ilişkin maddelere MS’e özgü 18 madde eklenerek oluşturulmuştur. MSQOL-

54 ölçeği, bileşik fiziksel ve bileşik mental sağlık olmak üzere 2 ana grup, 13 alt grup 

ve 2 bağımsız maddeden oluşan toplam 54 sorudur. Ölçekten ez az 0 en fazla 100 puan 

alınmaktadır ve puan arttıkça yaşam kalitesinin arttığı bildirilmektedir  

 

Ölçeğin puan dönüşümü gerçekleştirildikten sonra, alt boyutu oluşturan 

maddelerin puan toplamı madde sayısına bölünerek alt boyut puanı bulunmaktadır Alt 

boyut içinde cevaplanmamış madde varsa alt grup toplam puanı cevaplanan madde 

sayısına bölünmektedir. Ölçeğin toplam puanları hesaplanırken de her alt grup toplam 

puana katkısı oranında ağırlıklandırılarak (tabloda belirtilen standart puanı ile 
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çarpılarak) bunların toplamı alınmaktadır. (Vickrey ve ark., 1995) (Tülek ve Durna, 

2006). 

 

2.2.6. Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçeği (GSRS)  

 

Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçeği Revicki ve arkadaşları (1998) 

tarafından geliştirilmiş, Türkçe geçerlik ve güvenirliği ise Turan ve arkadaşları (2017) 

tarafından yapılmıştır. GSRS 15 sorudan oluşan, “rahatsızlık yok” dan başlayıp, “çok 

şiddetli rahatsızlık var” a kadar giden seçenekleri olan 5 aşamalı likert tipinde bir 

ölçektir.  Ölçek kendi içinde Karın Ağrısı, Reflü, Diyare, Hazımsızlık ve Konstipasyon 

olmak üzere beş alt boyutta incelenmektedir. GSRS'de bireyin son bir haftada 

gastrointestinal sorunlar yönünden kendini nasıl hissettiği sorgulanmaktadır 

GSRS’den alınan puanların artışı semptomların şiddetinin daha fazla olduğunu 

göstermektedir. 

 

2.2.7. Depresyon, Anksiyete ve Stres Ölçeği (DASS-21) 

 

DASS-21, Lovinond ve Lovibond (1995a) tarafından geliştirilmiştir (PF 

Lovibond ve Lovibond, 1995). Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışmasını 

Sarıçam (2018) yapmıştır. DASS-21 depresyon anksiyete ve stresi ölçen 3 bölümden 

oluşmakta ve her bölümde 7 madde bulunmaktadır. Puanlama yapılırken sonuç 2 ile 

çarpılmaktadır ve puan arttıkça depresyon anksiyete ve stresi düzeyinin artmaktadır (S 

Lovibond ve Lovibond)1995b. 

 

2.2.8 Pitsburg Uyku Ölçeği (PSQI) 

 

PSQI, 1989 yılında Buysse ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş klinik 

uygulamalarda ve araştırmalarda kullanılmak için uygun bir ölçektir ve ölçek bireyin 
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son 1 ay içerisindeki uyku kalitesinin durumunu değerlendirmektedir (Buysse ve ark., 

1991). PSQI’nin Türkçe’ye çevirisi, geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Ağargün ve 

arkadaşları (1996) tarafından yapılmıştır. PSQI, toplam 24 soru içermektedir. 

Bireylerin kendilerinin cevapladığı 19 soru özbildirim sorusudur. Diğer 5 soru 

bireylerin arkadaşları ve aileleri tarafından cevaplanmaktadır ve puanlamaya katılmaz 

(Buysseve ark., 1991; Smith ve Wegener, 2003).  Bu 19 soru öznel uyku kalitesi, uyku 

latensi, uyku süresi, alışılmış uyku etkinliği, uyku bozukluğu, uyku ilacı kullanımı, 

gündüz işlev bozukluğu olmak üzere 7 alt bileşenin puanlandırılması ile 

değerlendirilmektedir. Ölçekteki her bir madde 0 (hiç sıkıntı olmaması)- 3 (ciddi 

sıkıntı) sayıları arasında bir puan almıştır. Yedi bileşene ait skorların toplamı ise 

toplam PSQI skorunu vermektedir. Toplam PSQI puanı 0-21 arasında değişmektedir. 

Toplam puanı 5’in altında olanların uyku kalitesi “iyi”,  5 ve üzerinde olanların uyku 

kalitesi ise “kötü” olarak değerlendirilmektedir (Buysseve ark., 1991). 

 

2.2.9. Yorgunluk Değerlendirme Ölçeği (FAS) 

 

Yorgunluk Değerlendirme Ölçeği Michielsen ve ark’ları tarafından 2003 yılında 

oluşturulmuştur(Michielsen ve ark., 2003). Ölçeğin Türkçe geçerlik ve güvenirliği ise 

Saydam ve Selçuk tarafından 2019 yılında yapılmıştır (Saydam ve Selçuk, 2019). FAS 

tek boyutludur ve 5’i fiziksel 5’i bilişsel yorgunluğu değerlendiren 10 sorudan 

oluşmaktadır. Ölçek 5’li Likert tipinde olup 4. ve 10. sorular ters puanlandırılmaktadır 

(1=5, 2=4, 3=3, 4=2, 5=1) puanlanmalıdır. Ölçek toplam puanı en az 10 en fazla 50 

olabilmektedir. Toplam puan arttıkça yorgunluk düzeyinin arttığı düşünülmektedir 

(Marcellis ve ark., 2011; Michielsenve ark., 2003).  

 

2.2.10 Genişletilmiş Özürlülük Durumu Ölçeği (EDSS) 

 

Genişletilmiş Özürlülük Durum Ölçeği (EDSS), merkezi sinir sisteminin 

fonksiyonel sistemlerini değerlendiren klinisyen tarafından uygulanan bir 

değerlendirme ölçeğidir. MS hastalarında, hastalığın ilerlemesini tanımlamak ve klinik 
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çalışmalarda terapötik müdahalelerin etkinliğini değerlendirmek için kullanılmaktadır. 

0,5'lik aralıklarla (EDSS 1'e ulaşıldığında) 0'dan (normal nörolojik durum) 10'a (MS 

nedeniyle ölüm) kadar sıralı derecelendirme sisteminden oluşmaktadır. Puan artışı ise 

hastalığın durumunun kötüye gittiğini ifade etmektedir. (Meyer-Moock ve ark., 2014). 

 

2.3 Verilerin Değerlendirilmesi  

 

Araştırmada elde edilen veriler SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) for 

paket programı kullanılarak analiz edilmiştir. Verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metotlar (sayı, yüzde, ortalama, standart sapma) kullanılmıştır. Verilerin 

normal dağılıp dağılmadığı normallik testlerinin yanı sıra histogram, Q-Q grafiği ve 

kutu-çizgi (box-plot) grafikleri ile; çarpıklık ve basıklık; varyasyon katsayısı gibi 

dağılım ölçüleriyle değerlendirilebilir (Hayran ve Hayran, 2011). Normalliğin 

sağlanması için verilerin saçılma diyagramında değerlerin 45 derecelik doğruya yakın 

gözlenmesi ve kutu çizgi grafiğinde kutunun ortanca çizgisini ortalayarak 

konumlanması gerekir (Büyüköztürk, 2011). Çalışmada verilerin normal dağılıma 

uygunluk normallik testleri ve basıklık çarpıklık değerleri ile kontrol edilmiştir. 

 

Verilerin analizinde normal dağılım varsayımının sağlandığı durumlarda 

niceliksel verilerin karşılaştırılması için ikiden fazla grup ortalaması için bağımsız 

örneklemlerde iki grup ortalaması karşılaştırılması için normal dağılım olan gruplarda 

bağımsız örneklem t testi; normal dağılım göstermeyen gruplarda ise Mann Whitney 

U testi kullanılmıştır. Ayrıca süreklilik gösteren izlemler arasında farkın zamana karşı 

bir değişim gösterip göstermediği normal dağılım gösteren gruplarda tekrarlı 

ölçümlerde ANOVA; normal dağılım olmayan gruplarda ise Friedman testi 

kullanılarak yapılmıştır. Ayrıca kategorik değişkenler arasındaki ilişki ise Ki kare 

analizi ile incelenmiştir. Sürekli değişkenler arasındaki ilişki normal dağılan 

durumlarda Pearson korelasyon analizi ile, normal dağılım olmayan gruplarda 

Spearman korelasyon analizi ile incelenmiştir. Regresyon analizlerinde çoklu lineer 

regresyon analizi ve basit lineer regresyon analizi (Enter metodu) kullanılmıştır. 

İstatistiksel testlerde güven aralığı %95 kabul edilmiş ve anlamlılık p<0,05 düzeyinde 

değerlendirilmiştir. 
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3. BULGULAR 
 

Çalışmaya Ege Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalında tedavi gören ve çalışma 

kriterlerine uyan 54 kadın RR MS (27 deney-27 kontrol) hastası dahil edilmiştir.  

 

3.1. Bireylerin Genel Özellikleri 

 

Araştırmaya katılan bireylerin sosyo-demografik özellikleri Çizelge 3.1.’de 

verilmiştir. Çalışmaya katılan bireylerin yaşlarının, medeni durumlarının, öğrenim 

durumlarının, çalışma durumları ve çalışmama nedenlerinin, mesleklerinin ve sosyal 

güvence durumlarının benzer olduğu belirlenmiştir (p>0,05). Deney grubunun yaş 

ortalaması 39,04±11,79 yıl iken kontrol grubunun 37,70±9,89 yıldır (p>0,05). Deney 

grubunda bekar bireylerin (%51,9) kontrol grubunda ise evli bireylerin sayısı (%59,3) 

daha fazladır. Her iki grupta da (deney grubu %48,1, kontrol grubu %33,3) lisans 

mezunu bireyler daha fazladır. Benzer şekilde hem deney grubunun (%55,6) ve hem 

de kontrol grubunun (%63,0) büyük çoğunluğunun herhangi bir işte çalışmadığı, 

deney grubunun %27,8’inin kontrol grubunun %37,5’inin çalışmama nedeninin de 

RRMS hastalığı olduğu belirlenmiştir. 

 

Çizelge 3.1. Bireyleri sosyo-demografik özelliklerine ilişkin bilgilerin dağılımı 

 

Sosyo-demografik özellikler Deney Kontrol p 

S % S %  

Medeni Durum  

Evli  13 48,1 16 59,3 
0,413 P 

Bekar  14 51,9 11 40,7 

Öğrenim durumu  

İlkokul – ortaokul mezunu 4 14,8 10 37,0 

0,200 FE 
Lise mezunu 5 18,5 6 22,2 

Lisans mezunu 13 48,1 9 33,3 

Yüksek lisans mezunu 5 18,5 2 7,4 

 

 

 



41 
 

Çizelge 3.1. Devam Bireyleri sosyo-demografik özelliklerine ilişkin bilgilerin 

dağılımı 

 

Sosyo-demografik özellikler Deney Kontrol p 

S % S %  

Çalışma durumu  

Tam gün 9 33,3 10 37,0 

0,299 FE Yarım gün 3 11,1 - - 

Çalışmıyor  15 55,6 17 63,0 

Çalışmama nedeni                                        S(18)       %    S(17)     % 

Çocuk bakımı 2 11,1 3 18,8 

- 

MS hastalığı 5 27,8 6 37,5 

Öğrenci olması 3 16,7 4 25,0 

Emekli olması 4 22,2 2 12,5 

Diğer (iş bulama, çalışmak isteme) 4 22,2 2 12,5 

Meslek durumu  

Öğrenci  3 11,1 4 14,8 

- 

Memur 8 29,6 3 11,1 

İşçi - - 4 14,8 

Emekli 4 14,8 2 7,4 

Serbest meslek 4 14,8 6 22,2 
 

P Pearson ki kare, FE Fisher Exact Ki kare 

 

Bireylerin sigara, alkol ve besin takviyesi kullanım durumları sorgulanmış ve 

sonuçlar çizelge 3.2’de verilmiştir. Her iki grup arasında sigara, alkol ve besin 

takviyesi kullanımı açısından anlamlı bir fark olmadığı belirlenmiştir. Deney 

grubunun %55,5’inin kontrol grubunun %44,4’ünün sigara kullanmadığı saptanmıştır. 

Her iki grupta da alkol kullanma oranlarının benzer olduğu (deney grubu %63, kontrol 

grubu %67) görülmüş fakat kontrol grubunun alkol tüketim sıklığının deney grubuna 

göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Besin takviyesi 

kullanımı değerlendirildiğinde deney grubunun çoğunluğunun (%63,0) besin takviyesi 

kullandığı, kontrol grubunun ise (%51,9) kullanmadığı tespit edilmiştir. Besin 

takviyesi kullanan deney (%82,4) ve kontrol (%84,6) grubundaki bireylerin en yüksek 

oranla D vitamini kullandıkları ve bunu B12 vitamini kullananların izlediği 

belirlenmiştir. 
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Çizelge 3.2. Bireylerin sigara, alkol ve besin takviyesi kullanım durumları 

 

Sigara, alkol ve besin takviyesi kullanım 

durumları 

Deney Kontrol p 

S % S %  

Sigara kullanım durumu 

Kullanmıyor 15 55,5 12 44,4 

0,318 P 
Kullanıyor 

        Kullanılan süre (yıl) 

7 26,0 12 44,4 

15,±5,00 16,08±6,40 

Bırakmış  

        Bırakılan süre (yıl) 

5 18,5 3 11,2 

5,00±5,51 5,67±8,08  

Günlük içilen sigara sayısı                           S(7)     %        S(12)     % 

1-10 3 11,1 9 33,3 
- 

11-20 4 14,8 3 11,1 

Alkol kullanım durumu  

Kullanmıyor 10 37,0 9 33,3 
-  

Kullanıyor  17 63,0 18 66,7 

Alkol tüketim miktarı (kadeh)  (X ± SD)  1,27±0,47 1,90±0,88 0,064 t 

Alkol tüketim sıklığı (ay) (X ± SD) 2,27±0,65 2,90±0,57 0,030 t  

Besin takviyesi kullanma durumu 

Kullanmıyor 10 37,0 14 51,9 
0,273 P 

Kullanıyor  17 63,0 13 48,1 

Besin takviyesinin türüab                           S(17)      %       S(13)      % 

D vitamini 14 82,4 11 84,6 - 

B12 vitamini 8 47,2 7 53,8  

B1 vitamini 3 17,6 1 7,7 - 

B6 vitamini 3 17,6 1 7,7 - 

B2 vitamini 3 17,6 - - - 

B9 vitamini 3 17,6 - - - 

C vitamini 3 17,6 1 7,7  

Demir 3 17,6 1 7,7 - 

Kalsiyum  3 17,6 1 7,7  

Magnezyum 3 17,6 1 7,7 - 

Omega 3 3 17,6 1 7,7  

Çinko 2 11,8 3 23,1 - 

Propolis 1 5,9 - - - 
 

aBesin takviyesinde kullanılan ürünün içeriği alınarak değerler verilmiştir. b Birden çok yanıt verilmiştir. 
t  Bağımsız örneklem t testi; P Pearson ki kare  
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3.2. Bireylerin Hastalık Durumları 

 

Çalışmaya katılan bireylerin kronik hastalık durumları Çizelge 3.3’te verilmiştir. 

Deney grubundaki bireylerin %38,5’i, kontrol grubundaki bireylerin ise %61,5’inin 

MS’den başka herhangi bir hastalığı olmadığı görülmüştür (p>0,05). Çalışmaya 

katılan bireylerde toplamda en fazla oranda depresyonu olanların yer aldığı deney 

grubunda en yüksek oranda (%41,2) hipotiroidi, kontrol grubunda ise en yüksek 

oranda (%63,6) depresyon hastası olanların yer aldığı bulunmuştur.  

 

Çizelge 3.3. Bireylerin kronik hastalıklara ilişkin bilgilerin dağılımı 

 

Kronik hastalıklara ilişkin bilgiler Deney Kontrol p 

Kronik hastalık durumu 

(komorbidite) 

S % S % 
 

Yok  10 38,5 16 61,5 0,173P 

Var  17 60,7 11 39,3 

Hastalığın türüa S(17) % S(11) %  

Depresyon  6 35,3 7 63,6 - 

Hipotiroidi 7 41,2 4 36,4 - 

Bel fıtığı 3 17,6 1 9,1 - 

Kardiyovasküler Hastalıklar 2 11,7 1 9,1 - 

Migren 2 11,7 - - - 

Hipertansiyon 1 5,9 1 9,1 - 

Alerji 1 5,9 1 9,1 - 

Diabetes Mellitus 1 5,9 - - - 

Kullanılan ilaçlara      

Antitiroid 7 25,9 3 11,1 - 

Antidepresan 6 22,2 7 25,9 - 

Antihipertansif 2 7,4 2 7,4 - 

Antikoagülan 1 3,7 1 3,7 - 

Antiinflamatuar  - - 1 3,7 - 

Antihistaminik 1 3,7 1 3,7 - 

Antidiyabetik 1 3,7 - - - 

Antianaljezik  1 3,7 - - - 

Antiepileptik 1 3,7 - - - 
 

a Birden fazla cevap verilmiştir. P: Pearson ki kare  
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Çalışmaya katılan bireylerin MS hastalığına ilişkin bilgileri incelendiğinde, 

deney ve kontrol gruplarında tanı süresi ve son atağın üzerinden geçen süreler 

karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0,05) (Çizelge 3.4). 

 

Çizelge 3.4. Bireylerin MS hastalığına ilişkin bilgileri ve kullandıkları ilaçlar 

 

 Deney Kontrol pM 

 Medyan (IQR) Medyan (IQR)  

Tanı Süresi (yıl) 6,0 (8,0) 7,0 (7,0) 0,335  

Son atağın üzerinden geçen süre (yıl) 2,0 (3,0) 4,0 (4,0) 0,056  

    

MS için kullanılan ilaçlar a S % S %  

Fingolimod 10 37.0 13 48.1  

interferon beta-1a 5 18.5 5 18.5  

İnterferon beta-1b 3 11.1 1 3.7  

Fampiridin 1 3.7 2 7.4  

Teriflunomid 1 3.7 2 7.4  

Baklofen - - 1 3.7  

Glatiramer asetat 2 7.4 2 7.4  

Metilprednizolon 1 3.7 2 7.4  

Dimetil fumarat 1 3.7 4 14.8  

Natalizumab 1 3.7 - -  

Ocrelizumab 2 7.4 - -  

 
M: Mann Whitney U testi; a Çoklu ilaç kullanımı söz konusudur 

 

3.3 Bireylerin Genişletilmiş Özürlülük Durum Ölçeği (EDSS) skorları 

 

Çalışmaya katılan bireylerin EDSS skorları Çizelge 3.5’te verilmiştir. Deney ve 

kontrol grubunun başlangıç EDSS skorları arasında anlamlı bir farklılık yoktur 

(p>0,05). Deney ve kontrol gruplarının çalışma süresince EDSS skorlarının değişimi 

değerlendirildiğinde; deney grubunda anlamlı düzeyde azalma olduğu görülmüştür 

(p<0,05). 
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Çizelge 3.5. Bireylerin başlangıç, 3. ay ve 6. ay EDSS skorları 

 

EDSS skor  Başlangıç 

Medyan (IQR) 

3. ay 

Medyan (IQR) 

6. ay 

Medyan (IQR) 

pF 

Deney 1,0 (2,0) 1,0 (2,0) 1,0 (2,0) 0,015 

Kontrol 1,0 (2,0) 1,0 (1,5) 1,0 (1,5) 0,368 

pM 0,623 0,836 0,601  
 

F Tekrarlı ölçümlerde Friedman; M Mann Whitney U testi 

 

3.4 Bireylerin Antropometrik Özellikleri 

 

Çalışmaya katılan bireylerin antropometrik ölçümlerine ilişkin değerlendirmeler 

Çizelge 3.6’da verilmiştir. 

 

Çalışmaya katılan bireylerin başlangıç vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça 

çevresi, vücut yağ yüzdesi, vücut yağ kütlesi ve yağsız vücut kütlesi 

değerlendirildiğinde deney ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark olmadığı görülmektedir. 

 

Bireylerin vücut ağırlığı ölçümlerinin zamana göre istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık gösterdiği tespit edilmiştir (p<0,05). Farklılık gösteren ölçümleri tespit 

edebilmek için yapılan çoklu karşılaştırma testi sonuçlarına göre ise 6. aydaki vücut 

ağırlığı ortalamalarının başlangıç değerine göre daha düşük olduğu görülmüştür. 

Deney grubunun vücut ağırlığında zaman içerisinde azalma olduğu bulunmuştur 

(p<0,05). Deney grubu BKİ’lerine göre incelendiğinde ise çalışmanın sonunda BKİ 

değerlerinde azalma olduğu görülmektedir (p<0,05). Bel ve kalça çevresi ölçümleri 

incelendiğinde, çalışma başlangıcındaki değerlerle çalışma sonundaki değerler 

arasında anlamlı bir farklılık oluştuğu tespit edilmiştir (p<0,05). Farklılık gösteren 

ölçümleri tespit edebilmek için yapılan çoklu karşılaştırma testi sonuçlarına göre ise 

3. ay ve 6.ay ölçüm değerlerinin başlangıç ölçüm değerinden daha düşük olduğu 

görülmüştür (p<0,05). Deney grubunun vücut yağ kütlesi değerlerinin zaman 

içerisinde azaldığı (p<0,05), kontrol grubunda ise herhangi bir fark olmadığı 
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saptanmıştır (p>0,05). Benzer şekilde deney grubunun yağsız vücut kütlesi değerleri 

de zaman içerisinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik göstermiştir 

(p<0,05)(Çizelge 3.6).  

 

Çizelge 3.6. Bireylerin başlangıç, 3.ay ve 6.ay antropometrik ölçümlerine ilişkin 

değerler 

 
                    

 

Başlangıç1 

(X ± SD) 

3. ay2 

(X ± SD) 

6. ay3 

(X ± SD) 

pF Post 

hoc 

Vücut 

ağırlığı (kg) 

Deney  63,64±9,85 62,94±8,93 61,55±8,36 
0,663g 0,044z 0,026g*z 1>3 

Kontrol  61,46±12,67 61,29±12,08 61,52±12,52 
 pt 0,485 0,570 0,993     

BKİ (kg/m²) Deney  23,83±3,94 23,59±3,66 23,06±3,35 
0,939g 0,053z 0,027g*z ------ 

Kontrol  23,42±4,82 23,35±4,64 23,45±4,82 

 pt 0,728 0,838 0,733     

Bel çevresi 

(cm) 

Deney  81,52±9,99 79,85±8,73 77,78±8,85 
0,747g 0,003z 0,003g*z 1>2,3 

Kontrol  80,70±10,54 80,37±11,06 80,70±11,36 

 pt 0,772 0,849 0,296     

Kalça çevresi 

(cm) 

Deney  100,85±8,72 99,63±7,75 98,07±6,89 
0,684g 0,043z 0,005g*z 1>2,3 

Kontrol  98,48±8,94 98,44±8,59 98,89±9,25 

 pt 0,328 0,597 0,715     

Bel kalça 

oranı 

Deney  0,81±0,04 0,80±0,04 0,81±0,05 
0,235 0,024 0,243 1>2,3 

Kontrol  0,82±0,05 0,81±0,04 0,80±0,06 

 pt 0,319 0,298 0,142     

Vücut yağı 

(%) 

Deney  29,10±7,84 29,04±7,10 28,03±6,32 
0,414g 0,283z 0,118g*z --- 

Kontrol  26,64±8,13 27,26±8,08 27,14±8,95 

 pt 0,264 0,391 0,674     

Vücut yağı 

(kg) 

Deney  19,19±7,80 19,14±7,40 17,62±6,34 
0,570g 0,136z 0,021g*z --- 

Kontrol  17,25±8,26 17,50±7,92 17,66±8,46 

 pt 0,379 0,436 0,986     

Yağsız vücut  

kütlesi (kg) 

Deney  44,49±3,34 44,05±2,95 43,89±3,11 
0,826g 0,035z 0,442g*z 1>3 

Kontrol  44,05±4,85 43,80±4,75 43,86±4,61 

 pt 0,702 0,813 0,984     

 

g=grup, z=zaman, g*z=grup*zaman etkileşimi; Post hoc 1=Başlangıç, 2=3.ay, 3= 6.ay  
F Tekrarlı ölçümlerde ANOVA; t Bağımsız örneklem t testi 

 

Çizelge 3.7’de çalışmaya katılan bireylerin BKİ sınıflamaları yer almaktadır. 

Bireylerin başlangıç BKİ değerleri benzer olup, istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (p>0,05). Ancak 3. ve 6. Ayda BKİ değerleri açısından gruplar 

arasında anlamlı bir fark olduğu görülmektedir (p<0,05). Deney grubunun başlangıçta 

%55,9’u normal BKİ ye sahipken 3. ayda bu değer %61,3, 6.ayda ise %69,0’a 

ulaşmıştır.  
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Çizelge 3.7. Bireylerin BKİ değerlerine göre sınıflaması 

 
 BKİ (kg/m2) p FE 

Zayıf  Normal Fazla kilolu Obez 

 S (%) S (%) S (%) S (%)  

Başlangıç Deney - - 19  55,9 7  63,6 1 20,0 
0,076 

Kontrol 4 100,0 15 44,1 4 36,4 4 80,0 

3. ay Deney - - 19 61,3 7 53,8 1 25,0 
0,047 

Kontrol 5 100,0 12 38,7 6 46,2 3 75,0 

6. ay Deney - - 20 69,0 5 41,7 2 28,6 
0,006 

Kontrol 6 100,0 9 31,0 7 58,3 5 71,4 
 

FE Fisher Exact Ki kare 

 

3.5 Bireylerin Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçek (MSQL-54) Puanları 

 

Çizelge 3.8’de bireylerin MSQL-54 ölçeğinden aldıkları 2 ana grup (bileşik 

fiziksel ve mental sağlık), 13 alt grup ve 2 bağımsız madde (sağlıkta değişiklik ve 

cinsel işlevden memnuniyet) puanları bulunmaktadır.  

 

Ölçekten alınan puanlar incelendiğinde, başlangıçta grupların MSQL-54 

puanlarının benzer olduğu ve istatistiksel olarak fark olmadığı görülmektedir (p>0,05). 

Ancak bireylerin bilişsel fiziksel ve mental sağlık grubu puanlarının çalışma sonunda 

anlamlı düzeyde arttığı tespit edilmiştir (p<0,05). Farklılık gösteren ölçümleri tespit 

edebilmek için yapılan çoklu karşılaştırma testi sonuçlarına göre alınan puanların 

aylara göre düzenli olarak arttığı 3. ve 6.ay puanlarının başlangıca göre, 6.ay 

puanlarının da 3.ay puanlarına göre daha yüksek olduğu görülmüştür(p<0,05). Ölçeğin 

bir diğer ana grubu olan bileşik mental sağlık puanları değerlendirildiğinde benzer 

şekilde bu puanların da çalışma sonunda arttığı ve bunun istatistiksel açıdan anlamlı 

olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Farkın ise 6. ay puanlarından kaynaklandığı, 

başlangıçta elde edilen puanların 3.aya göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Zaman 

ve grup etkileşimi de istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Ancak grup 

değişkeni istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).  
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Çizelge 3.8. Bireylerin Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçek (MSQL-54) puanları 

 
  Başlangıç1 

(X ± SD)  

3. ay2 

(X ± SD)  

6. ay3 

(X ± SD)  

pF Post hoc 

Fiziksel sağlık Deney  83,15±17,93 85,93±23,29 92,59±11,96 
0,320g 0,258z 0,001g*z --- 

Kontrol  82,59±27,22 82,22±24,90 79,07±28,35 

 pt 0,930 0,575 0,029     

Rol Sınırlılığı Deney  62,04±33,52  79,60±34,69 86,11±27,15 
0,281g 0,149z 0,001g*z ---- 

Kontrol  75,93±38,28 57,44±43,19 66,67±39,83 

 pt 0,162 0,042 0,042     

Ağrı Deney  61,79±25,84  79,69±20,69 85,62±17,76 
0,358g 0,001z 0,001g*z 

1<2,3; 

2<3 Kontrol  70,93±29,13 66,48±28,64 71,54±31,60 

 pt 0,228 0,057 0,050     

Enerji/yorgunluk Deney  50,67±20,0  60,44±22,03 68,30±18,99 
0,014g 0,077z 0,001g*z ---- 

Kontrol  51,59±19,63 45,52±20,47 45,37±22,90 

 pt 0,864 0,013 0,001     

Sosyal İşlev Deney  73,46±16,02  87,35±15,57 91,36±13,17 
0,134g 0,001z 0,001g*z 1<2,3 

Kontrol  78,70±18,39  78,70±18,10 76,54±22,77 

 pt 0,269 0,066 0,006     

Sağlık Algılanması Deney  53,52±19,16 62,04±20,95 70,56±19,97 
0,052g 0,001z 0,006g*z 1<3 

Kontrol  52,41±19,48 43,33±21,35 54,81±26,76 

 pt 0,833 0,021 0,018     

Sağlık Distres Deney  62,78±27,08  81,85±18,46 85,74±14,32 
0,060g 0,001z 0,001g*z 

1<2,3; 

2<3 Kontrol  63,52±27,06 64,44±30,77 66,11±29,13 

 pt 0,920 0,016 0,003     

Cinsel Sağlık Deney  67,46±34,98 66,79±36,70 75,24±37,58 
0,769g 0,554z 0,108g*z --- 

Kontrol  76,79±27,97 73,67±32,87 72,07±25,20 

 pt 0,367 0,536 0,769     

Bileşik Fiziksel 

Sağlık 

Deney  65,07±15,61  76,13±16,3 82,71±13,01 
0,087g 0,001z 0,001g*z 

1<2,3; 

2<3 Kontrol  68,78±19,53 64,09±20,83 66,14±23,48 

 pt 0,444 0,022 0,003     

ESB rol sınırlılığı Deney  49,38±43,73  76,13±16,38 85,19±28,24 
0,112g 0,176z 0,001g*z --- 

Kontrol  67,90±38,65 64,09±20,83 50,62±43,73 

 pt 0,105 0,014 0,001     

Emosyonel esenlik Deney  63,70±19,53  69,48±19,09 74,41±17,37 
0,019g 0,002z 0,250g*z 1,2<3 

Kontrol  55,85±22,12 54,96±20,29 60,74±23,85 

 pt 0,173 0,009 0,020     

Sağlık Distres Deney  62,78±27,08 81,85±18,46/ 85,74±14,32 
0,060g 0,001z 0,001g*z 1<2,3 

Kontrol  63,52±27,06 64,44±30,77 66,11±29,13 

 pt 0,920 0,016 0,003     

Bilişsel işlev Deney  26,11±15,59 27,96±23,01 35,37±24,10  
0,003g 0,437z 0,001g*z --- 

Kontrol  42,04±20,86 45,19±24,94 50,0±27,84 

 pt 0,282 0,011 0,010     

Genel Yaşam 

Kalitesi 

Deney  64,57±15,42 74,20±17,26 77,54±14,56 
0,001g 0,040z 0,001g*z 1<3 

Kontrol  61,74±17,49 57,22±16,21 59,39±19,44 

 pt 0,530 0,001 0,001     

Bileşik Mental 

Sağlık 

Deney  35,37±24,10  67,53±14,20 71,15±11,53 
0,029g 0,001z 0,001g*z 1,2<3 

Kontrol  58,80±16,88 53,60±16,08 57,21±17,37 

 pt 0,549 0,001 0,001     
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Çizelge 3.8 Devam Bireylerin Multiple Skleroz yaşam kalitesi ölçek (MSQL-54) 

puanları 
 

 
F Tekrarlı ölçümlerde ANOVA, t Bağımsız örneklem t testi; 

 g=grup, z=zaman, g*z=grup*zaman etkileşimi;  Post hoc 1=Başlangıç, 2=3.ay, 3= 6.ay  

 

3.6 Bireylerin Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçek (GSRS) 

Puanları 

 

Çalışmaya katılan deney ve kontrol grubunun başlangıç, 3.ay, 6.ay GSRS toplam 

puanları, 5 alt grubu olan diyare, hazımsızlık, konstipasyon, abdominal ağrı, reflü 

puanları Çizelge 3.9’da verilmiştir.  

 

Deney ve kontrol grubunun başlangıç GSRS puanları arasında istatistiksel olarak 

bir fark bulunmamaktadır. Diyare bulguları değerlendirildiğinde; deney ve kontrol 

grubunun 6.ay diyare bulgularının başlangıca ve 3.aya göre arttığı belirlenmiştir 

(p<0,01). Bulguların artışının kontrol grubunda deney grubuna göre daha yüksek 

oranda olduğu tespit edilmiştir (p<0,01). Deney grubunun hazımsızlık, konstipasyon, 

abdominal ağrı, reflü bulgularının başlangıca göre 3. ve 6.ayda istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde azaldığı belirlenmiştir (p<0,01). Kontrol grubunun ise hazımsızlık, 

konstipasyon bulguları başlangıca göre 3. ve 6.ayda istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde artış gösterirken abdominal ağrı bulgularında azalma olduğu, reflü 

bulgularında ise değişiklik olmadığı saptanmıştır (p<0,01). Deney grubunun GSRS 

toplam puanları çalışma süresince düzenli olarak azalmıştır (p<0,01). Deney grubunda 

ise tam tersi bir durum söz konusudur (p<0,01). 

 

  Başlangıç1 

(X ± SD)  

3. ay2 

(X ± SD)  

6. ay3 

(X ± SD)  

pF Post hoc 

Sağlıkta 

değişiklik 

Deney  45,37±29,45 54,63±26,89 73,15±23,94 0,242g 0,009
z 

0,001g*z 1<3 

Kontrol  51,85±25,88 53,70±24,71 47,22±26,25 

 pt 0,394 0,896 0,001     

Cinsel 

işlevden 

memnuniyet 

Deney  41,67±44,94  41,67±42,74 44,44±47,20 0,600g 0,985
z 

0,532g*z ---- 

Kontrol  50,00±39,83 49,07±41,88 46,30±40,25 

 pt 0,474 0,523 0,877     
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Çizelge 3.9. Bireylerin Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçek (GSRS) 

puanları 

 

GSRS Alt grup  Başlangıç1 

Medyan 

(IQR) 

3. ay2 

Medyan (IQR) 

6. ay3 

Medyan (IQR) 

pF Post hoc 

Diyare  Deney  3,0 (3,0) 2,0 (0,0) 7,0 (5,0) 0,001 3>1,2 ; 1>2 

Kontrol  3,0 (2,0) 2,0 (2,0) 12,0 (8,0) 0,001 3>1,2 ; 1>2 

 pM 0,332 0,054 0,001   

Hazımsızlık  Deney  11,0 (8,0) 5,0 (3,0) 5,0 (1,0) 0,001 1>2,3 

Kontrol  9,0 (6,0) 9,0 (6,0) 10,0 (6,0) 0,022 1<2,3 

 pM 0,141 0,001 0,001   

Konstipasyon Deney  6,0 (10,0) 5,0 (3,0) 4,0 (1,0) 0,001 1>2,3 

Kontrol  5,0 (8,0) 8,0 (4,0) 8,0 (14,0) 0,010 1<3 

 pM 0,277 0,002 0,001   

Abdominal Ağrı Deney  6,0 (7,0) 3,0 (2,0) 2,0 (0,0) 0,001 1>2,3; 2>3 

Kontrol  5,0 (4,0) 4,0 (4,0) 2,0 (4,0) 0,001 1>2,3 

 pM 0,815 0,106 0,007   

Reflü Deney  4,0 (6,0) 2,0 (2,0) 2,0 (0,0) 0,001 1>2,3 

Kontrol  2,0 (3,0) 2,0 (4,0) 2,0 (3,0) 0,563  

 pM 0,069 0,057 0,002   

GSRS Toplam Deney  39,0 (24,0) 21,0 (7,0) 18,0(3,0) 0,001 1>2,3; 2>3 

Kontrol  27,0 (21,0) 30,0 (21,0) 36,0 (22,0) 0,001 1<2,3 

 pM 0,192 0,001 0,001   
 

F Tekrarlı ölçümlerde Friedman; M Mann Whitney U testi;  Post hoc 1=Başlangıç, 2=3.ay, 3= 6.ay 

 

3.7 Bireylerin Depresyon Anksiyete ve Stres Ölçek (DASS-21) Puanları 

 

Çizelge 3.10’de bireylerinDASS-21 ölçeğine ilişkin almış oldukları puanlar yer 

almaktadır.  

 

Deney ve kontrol grubunun DASS-21’e göre depresyon, anksiyete, stres 

başlangıç puanları arasında istatistiksel olarak bir fark olmadığı bulunmuştur. 

Çalışmaya katılan bireylerin DASS-21 ölçeğinde yer alan depresyon alt ölçeği 

puanları değerlendirildiğinde; deney grubunun puanlarının çalışma süresince azaldığı 

bunun da istatistiksel açıdan anlamlı olduğu belirlenmiştir (p<0,01). Aynı ölçeğin 

anksiyete alt grubu incelendiğinde her iki grubun puanlarının 6.ayda azaldığı (p<0,01), 

deney grubunda farkın başlangıç puanlarından, kontrol grubunda ise farkın 3.ayda 
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alınan puanlardan kaynaklandığı sonucuna varılmıştır. Bireylerin stres puanları 

zamana ve gruplara göre değişmektedir (p<0,01).  

 

Çizelge 3.10. Bireylerin DASS-21 ölçeği depresyon, anksiyete ve stres alt gruplarına 

ilişkin puanları 

 

DASS-21 Alt grup  Başlangıç 

 

3. ay 

 

6. ay 

 

pF1/F2 Post 

hoc 

Depresyon 

 Medyan (IQR) 

Deney  4,0 (4,0) 2,0 (5,0) 2,0 (5,0) 0,015F1 1>2,3 

Kontrol  5,0 (8,0) 4,0 (7,0) 3,0 (5,0) 0,307F1  

 pM 0,244 0,003 0,075   

Anksiyete 

Medyan (IQR) 

Deney  3,0 (5,0) 2,0 (4,0) 1,0 (4,0) 0,001 F1 1>3 

Kontrol  3,0 4,0 (4,0) 3,0 (3,0) 0,008 F1 2>3 

 pM 0,321 0,008 0,093   

Stres 

(X ± SD) 

Deney  4,70±4,10 5,0±4,18 4,04±3,74 F2 

0,023g 

F2 

0,058z 

F2 

0,002g*z 
 

Kontrol  7,22±5,14 8,85±5,59 7,74±5,29 

 pt 0,684 0,006 0,004     
 

F1 Tekrarlı ölçümlerde Friedman; F2 Tekrarlı ölçümlerde ANOVA; t Bağımsız örneklem t testi; 

 M Mann Whitney U testi;  g=grup, z=zaman, g*z=grup*zaman etkileşimi;  Post hoc 1=Başlangıç, 2=3.ay, 3= 6.ay 

 

3.8 Bireylerin Pitsburg Uyku Kalitesi Ölçek (PSQI) Puanları 

 

Çalışmaya katılan bireylerin PSQI ölçeğinden aldığı puanlar Çizelge 3.11’de 

verilmiştir. Başlangıçta gruplar arasında herhangi bir fark yoktur. Deney grubunun 

PSQI toplam puanlarının 3. ayda [4,0 (3,0)] ve 6.ayda [3,0 (3,0)] başlangıca [6,0 (6,0)] 

göre daha düşük olduğu ve bunun da istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,01). Kontrol grubunda ise istatistiksel olarak değişim olmamıştır. 

 

Çizelge 3.11. Bireylerin Pittsburgh Uyku Kalitesi Ölçek puanları 

 

Pittsburgh uyku 

kalitesi puanları 

Başlangıç 

Medyan 

(IQR) 

3. ay 

Medyan 

(IQR) 

6. ay 

Medyan 

(IQR) 

pF Post 

hoc 

Deney grubu 6,0 (6,0) 4,0 (3,0) 3,0 (3,0) 0,001 
1>2,3 

Kontrol grubu 6,0 (6,0) 6,0 (6,0) 6,0 (7,0) 0,459 

pM 0,971 0,023 0,005   
 

F Tekrarlı ölçümlerde Friedman; M Mann Whitney U testi; Post hoc 1=Başlangıç, 2=3.ay, 3= 6.ay 
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Çizelge 3.12’de bireylerin PSQI ölçeğine göre uyku kalitesi dağılımları 

bulunmaktadır. Başlangıçta deney grubunun %37,0’sinin 3. ayda %66,7’sinin 6. ayın 

sonunda ise %81,5’inin uyku kalitelerinin iyi olduğu belirlenmiştir (p<0,01). Kontrol 

grubunun uyku kalitelerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir değişiklik 

olmadığı görülmüştür (p>0,05) 

 

Çizelge 3.12. Bireylerin Pittsburgh Uyku Kalitesi Ölçeğine göre uyku kaliteleri 

 

Uyku kalitesi Deney Kontrol pP 

S % S  %  

Başlangıç  İyi 10 37,0 12 44,4 
0,580 

Kötü 17 63,0 15 55,6 

3. ay   İyi 18 66,7 10 37,0 
0,029 

Kötü 9 33,3 17 63,0 

6. ay   İyi 22 81,5 13 48,1 
0,010 

Kötü 5 18,5 14 51,9 

pQ 0,001 0,607  
 

P Pearson ki kare; Q Cochran’s Q test istatistiği 
 

3.9 Bireylerin Yorgunluk Değerlendirme Ölçek (FAS) Puanları 

 

Çalışmaya katılan bireylerin FAS puanları Çizelge 3.13’te verilmiştir. 

Başlangıçta gruplar arasında herhangi bir fark olmadığı belirlenmiştir. Deney 

grubunun çalışma sonunda FAS puanlarında anlamlı bir azalma olduğu bulunmuştur 

(p<0,01).  

 

Çizelge 3.13. Bireylerin Yorgunluk Değerlendirme Ölçek puanları 
 

  Başlangıç 

(X ± SD) 

3. ay 

(X ± SD) 

6. ay 

(X ± SD) 

pF Post 

hoc 

Yorgunluk değerlendirme 

toplam puan 

Deney 24,04±7,54 20,00±7,55 17,56±5,53 
0,002g 0,012z 0,001g*z 1>3 

Kontrol  25,78±8,93 27,67±7,88 27,52±9,27 

 pt 0,442 0,001 0,001     

 
F Tekrarlı ölçümlerde ANOVA; t Bağımsız örneklem t testi  

g=grup, z=zaman, g*z=grup*zaman etkileşimi; Post hoc 1=Başlangıç, 2=3.ay, 3= 6.ay; 
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Çizelge 3.14’te bireylerin yorgunluk değerlendirme ölçeğine göre yorgunluk 

sınıflamasının dağılımları görülmektedir. Deney ve kontrol grubunun başlangıçtaki 

yorgunluk düzeyleri benzer olup, 3.ay ve 6.ay sonuçları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fark olduğu belirlenmiştir. Deney grubunun zaman içerisinde 

yorgunluk düzeyinin azaldığı tespit edilmiştir (p<0,01). Deney grubundaki bireylerin 

%40,7’sinin başlangıçta, %59,3’ünün 3.ayda %81,5’inin 6.ayda yorgunluk 

hissetmediği saptanmıştır. Bunun aksine kontrol grubunun başlangıçta %44,4’ünün, 3. 

ve 6.ayda % 25,9’nun yorgun olmadığı belirlenmiştir.   

 

Çizelge 3.14. Bireylerin Yorgunluk Değerlendirme Ölçeğine göre yorgunluk 

sınıflaması  

 
 Deney  Kontrol   

pFE 

S  % S  % 

Başlangıç  Yorgunluk yok 11 40,7 12 44,4 

0,247 Yorgun 14 51,9 9 33,3 

Çok yorgun 2 7,4 6 22,2 

3. ay   Yorgunluk yok 16 59,3 7 25,9 

0,032 Yorgun 9 33,3 13 48,1 

Çok yorgun 2 7,4 7 25,9 

6. ay   Yorgunluk yok 22 81,5 7 25,9 

0,001 Yorgun 4 14,8 15 55,6 

Çok yorgun 1 3,7 5 18,5 
 

FE Fisher Exact ki kare 

 

3.10 Bireylerin Beslenme Durumları 

 

Bireylerin günlük enerji ve makro besin ögelerini alım düzeyleri Çizelge 3.15’te 

verilmiştir. Başlangıç verilerine bakıldığında deney grubunun günlük karbonhidrat 

alım miktarlarının ve günlük enerjinin karbonhidratlardan gelen yüzdesinin kontrol 

grubuna göre daha düşük olduğu görülmektedir (p<0,05). Deney grubunun protein 

alım miktarlarının, günlük enerjinin proteinlerden gelen yüzdesinin ve kolesterol alım 

miktarlarının ise kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu bulunmuştur (p<0,05). 

Deney grubunun günlük enerji alımının ve karbonhidrat alım miktarının glutensiz 

diyet tedavisi sonucunda azaldığı, aradaki farkın başlangıç ve 6 ay değerlerinden 

kaynaklandığı saptanmıştır (p<0,05). Benzer şekilde deney grubunun başlangıca göre 
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günlük kolesterol alım miktarları azalırken, kontrol grubunun artmıştır (p<0,01). 

Çalışma süresince her iki grubun da yağ ve posa alım miktarlarında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde değişiklik olmadığı saptanmıştır (p>0,05). 

 

Çizelge 3.15. Bireylerin diyetle günlük enerji ve makro besin ögelerini alımları  

 
Enerji ve makro besin 

ögeleri 
Başlangıç 3. ay  6. ay  

pF1/F2 Post 

hoc 

Enerji (kkal) 

[Medyan (IQR)] 

Deney 1304,95 

(386,42) 

1082,25 

(487,12) 

1175,43 

(437,65) 
0,045 3<1 

Kontrol 1553,70 

(810,63) 

1396,39 

(730,01) 

1541,76 

(803,00) 
0,203 ----- 

 pM 0,187 0,264 0,020   

Karbonhidrat 

(g) 

[Medyan (IQR)] 

Deney 126,93(72,94) 100,89 (57,58) 95,24 (46,86) 0,045 3<1 

Kontrol 166,89 (102,90) 130,71 (111,64) 180,69 (108,09) 0,236 ---- 

 pM 0,018 0,032 0,001   

Karbonhidrat 

(%E) 

[Medyan (IQR)] 

Deney 38,0 (17,0) 39,0 (9,0) 38,0 (12,0) 0,215 ----- 

Kontrol 47,0 (8,0) 44,0 (15,0) 46,0 (11,0) 0,685 ----- 

 pM 0,012 0,008 0,001   

Protein (g) 

[Medyan (IQR)] 

Deney 59,77(27,83) 49,67 (24,08) 58,82 (35,21) 0,618 ----- 

Kontrol 50,50 (27,39) 55,92 (32,23) 55,11 (34,37) 0,495 ----- 

 pM 0,029 0,684 0,796   

Bitkisel protein 

(g) [Medyan 

(IQR)] 

Deney 19,89 (11,72) 17,72 (12,96) 13,00 (11,07) 0,084 
----- 

Kontrol 19,97 (13,54) 17,84 (11,44) 20,18 (13,33) 0,355 

pM 0,436 0,496 0,001   

Hayvansal 

protein (g) 

[Medyan (IQR)] 

Deney 43,04 (31,02) 36,35 (22,53) 41,50(29,52) 0,895 
----- 

Kontrol 29,64 (22,66) 39,54 (31,29) 32,54 (22,65) 0,169 

pM 0,006 0,575 0,358   

Protein (%E) 

[Medyan (IQR)] 

Deney 17,0 (8,0) 18,0 (4,0) 19,0 (8,0) 0,879 ---- 

Kontrol 14,0 (4,0) 16,0 (5,0) 15,0 (5,0) 0,094 ---- 

 pM 0,001 0,171 0,067   

Yağ (g) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  63,22 (25,92) 55,16 (30,26) 58,10 (31,65) 0,528 --- 

Kontrol  67,77 (41,05) 56,84 (36,43) 68,17 (41,20) 0,744 ---- 

 pM 0,523 0,979 0,368    

Yağ (%E) 

(X ± SD) 

Deney 41,67±8,49 43,67±7,60 44,78±7,16 
0,625g 0,574z 0,553g*z 

---- 

Kontrol 39,70±7,54 38,78±7,67 38,30±7,46 ---- 

 pt 0,523 0,802 0,368   

Doymuş yağ 

asidi (g)  

(X ± SD) 

Deney 20,84±7,33 19,53±7,24 19,59±6,81 
0,092g 0,269z 0,591g*z --- 

Kontrol 23,91±9,69 21,11±9,32 23,81±9,22 

 pt 0,195 0,48 0,061    
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Çizelge 3.15. Devam Bireylerin diyetle günlük enerji ve makro besin ögelerini 

alımları 

 
Enerji ve makro besin 

ögeleri 
Başlangıç 3. ay  6. ay  

pF1/F2 Post 

hoc 

Tekli 

doymamış 

yağ asidi (g) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney 
23,07 (12,37) 23,79 (18,49) 24,88 (14,35) 0,772 ----- 

Kontrol 
24,62 (15,07) 21,70 (17,93) 26,03 (16,17) 0,553 ----- 

pM 
0,596 0,346 0,310   

Çoklu 

doymamış 

yağ asidi (g) 

[Medyan 

(IQR)] 

 

Deney  
9,54 (11,09) 10,25 (6,30) 9,62 (7,36) 0,964 ----- 

Kontrol  
13,51 (13,34) 10,01 (7,98) 10,19 (16,33) 0,163 ---- 

pM 
0,281 0,972 0,931   

Omega-6 

yağ asidi (g) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  7,94 (10,63) 8,73 (5,46) 8,62 (5,27) 0,964 ----- 

Kontrol  
9,69 (11,86) 8,10 (7,11) 9,21 (15,01) 0,166 ---- 

 pM 0,276 0,842 0,878   

Araşidonik 

asit (g) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  0,29 (0,31) 0,19 (0,20) 0,14 (0,18) 0,396 ----- 

Kontrol  
0,31 (0,33) 0,22 (0,38) 00,16 (0,37) 0,269 ----- 

 pM 0,119 0,769 0,544   

Omega-3 

yağ asidi (g) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  1,55 (0,77) 1,33 (1,31) 1,44 (1,13) 0,772 ---- 

Kontrol  
1,60 (1,18) 1,37 (1,04) 1,24 (0,94) 0,236 ---- 

 pM 0,892 0,634 0,483   

Alfa 

linolenik asit 

(g) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  1,14 (0,56) 1,24 (0,90) 1,15 (0,75) 0,396 ---- 

Kontrol  

1,26 (0,85) 1,0 (0,73) 1,12 (0,72) 0,618 ----- 

 pM 
0,863 0,316 0,436   

Kolesterol 

(mg) 

(X ± SD) 

Deney  310,74±131,99 289,24±146,65 303,21±147,03 

0,039g 0,259z 0,256g*z --- 
Kontrol  213,86±115,63 229,81±147,49 296,66±195,66 

 pt 0,006 0,144 0,890     

Posa (g) 

(X ± SD) 

Deney  17,50±7,29 17,70±7,39 15,49±6,27 0,867g 0,459
z 

0,488g*z ---

- 

 Kontrol  17,16±7,34 16,20±6,87 16,56±8,20 

 pt 0,865 0,442 0,594     

Çözünür 

posa (g) 

(X ± SD) 

Deney  5,64±2,77 5,51±2,58 4,81±2,24 0,370g 0,635
z 

0,225g*z ---

- 

 Kontrol  4,92±2,54 4,5±1,86 5,07±2,75 

 pt 0,322 0,126 0,703     

Çözünmez 

posa (g) 

(X ± SD) 

Deney  11,19±,36 11,31±4,43 10,02±3,89 0,317g 0,532
z 

0,271g*z ---

- 

Kontrol  10,34±5,15 9,22±3,70 10,06±5,25 

 pt 0,515 0,065 0,979     

 

F1 Tekrarlı ölçümlerde Friedman; F2 Tekrarlı ölçümlerde ANOVA; t Bağımsız örneklem t testi; M Mann Whitney U testi 

g=grup, z=zaman, g*z=grup*zaman etkileşimi; Post hoc 1=Başlangıç, 2=3.ay, 3= 6.ay 
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Çizelge 3.16’da bireylerin çalışma boyunca günlük diyetle vitamin alım 

düzeyleri verilmiştir. Deney grubunun başlangıçta K vitamini, B2 vitamini, Pantotenik 

asit ve Biotini kontrol grubuna göre daha yüksek oranda tükettiği belirlenmiştir. 

Glutensiz diyet tedavisinin uygulanması ile birlikte bu vitaminlere C vitamini 

eklenmiştir (p<0,05). Deney grubunun 3. aydaki C vitamini alım miktarı 126,74±76,82 

mg iken, kontrol grubunun 88,31±53,06 mg’dır. Deney grubunun 6.aydaki A vitamini 

alım miktarlarının başlangıç ve 3.ay miktarlarına göre daha düşük olduğu bulunmuştur 

(p<0,05). 

 

Çizelge 3.16. Bireylerin diyetle günlük vitamin alımları 

 

Vitaminler Başlangıç 3. ay 6. ay pF12 
Post 

hoc 

A vitamini 

(μg) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  
685,37 (445,30) 

1342,85 

(997,13) 

1036,40 

(698,04) 
0,001 3<1,2 

Kontrol  
641,89 (462,98) 

562,98 

(438,99) 

793,60 

(556,81) 
0,104 ---- 

 pM 0,598 0,015 0,756   

D vitamini 

(μg) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  1,89 (0,86) 1,63 (0,37) 1,83 (1,24) 0,834 ---- 

Kontrol  
1,53 (1,42) 1,20 (1,72) 1,50 (2,05) 0,195 ---- 

 pM 0,055 0,656 0,161   

E vitamini 

(mg) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  11,17 (7,32) 12,36 (6,01) 13,11 (7,78) 0,641 --- 

Kontrol  
10,33 (10,33) 8,11 (7,21) 10,64 (18,45) 0,121 ---- 

 pM 0,742 0,431 0,450   

K vitamini 

(mg) 

(X ± SD) 

Deney  295,22±129,10 466,80±271,72 346,87±191,14 
0,001g 0,002z 0,219g*z 2>1,3 

Kontrol  222,95±106,44 284,51±134,61 249,54±165,98 

 pt 0,025 0,003 0,051     

B1Vitamini 

(mg) 

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  0,64 (0,27) 0,71 (0,31) 0,59 (0,32) 0,203 --- 

Kontrol  
0,61 (0,30) 0,63 (0,35) 0,75 (0,48) 0,163 ---- 

 pM 0,377 0,611 0,204   

B2 Vitamini 

(mg) 

(X ± SD) 

Deney  1,30±0,71 1,28±0,36 1,28±0,33 
0,025g 0,212z 0,155g*z 

---- 

Kontrol  0,98±0,33 1,03±0,36 1,27±0,54  

 pt 0,043 0,016 0,915     

Niasin (mg)  

[Medyan 

(IQR)] 

Deney  9,52 (7,77) 8,02 (5,06) 8,47 (6,67) 0,772 --- 

Kontrol  7,52 (4,03) 10,74 (10,34) 9,27 (6,37) 0,495 ---- 

 pM 0,056 0,258 0,715   
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Çizelge 3.16. Devam Bireylerin diyetle günlük vitamin alımları 

 

Vitaminler Başlangıç 3. ay 6. ay 
 

pF12 

Post 

hoc 

Pantotenik 

asit (mg) 

(X ± SD) 

Deney  4,13±1,85 3,87±1,30 4,44±1,82 
0,078g 0,002z 0,186g*z 2<1,3 

Kontrol  3,12±1,05 3,24±1,19 4,45±2,18 

 pt 0,017 0,068 0,991     

B6 vitamini 

(mg) 

(X ± SD) 

Deney  1,14±0,34 1,18±0,42 1,21±0,57 
0,039g 0,744z 0,952g*z --- 

Kontrol  0,98±0,32 1,03±0,50 1,02±0,40 

 pt 0,069 0,249 0,153     

Biotin  (mg) 

(X ± SD) 

Deney  39,92±21,48 35,65±10,97 39,67±13,46 
0,003g 0,032z 0,165g*z 2<3 

Kontrol  26,49±9,64 26,08±10,25 36,20±19,76 

 pt 0,005 0,002 0,454     

Folik asit (μg) 

(X ± SD) 

Deney  245,44±84,36 262,82±72,66 257,65±94,0 
0,093g 0,609z 0,594g*z ---- 

Kontrol  222,61±88,77 217,08±68,10 238,16±105,59 

 pt 0,337 0,021 0,477     

B12 vitamini 

(μg) 

(X ± SD) 

Deney  5,42±11,16 3,77±5,42 3,28±2,16 
0,370g 0,861z 0,183g*z ----- Kontrol  2,39±1,56 2,90±1,80 4,30±7,46 

 pt 0,163 0,435 0,564     

C vitamini 

(mg) 

(X ± SD) 

Deney  98,70±72,73 126,74±76,82 118,05±65,67 
0,001g 0,118z 0,822g*z ---- Kontrol  65,92±46,69 88,31±53,06 70,44±50,55 

 pt 
0,058 0,037 0,545     

 

F1 Tekrarlı ölçümlerde Friedman; F2 Tekrarlı ölçümlerde ANOVA; t Bağımsız örneklem t testi; M Mann Whitney U testi 

g=grup, z=zaman, g*z=grup*zaman etkileşimi; Post hoc 1=Başlangıç, 2=3.ay, 3= 6.ay 
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Çalışmaya katılan bireylerin günlük diyetle mineral alım düzeyleri Çizelge 

3.17’de verilmiştir. Deney ve kontrol grubunun başlangıç verileri incelendiğinde 

günlük fosfor alım düzeyleri haricinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

görülmektedir. Deney grubunun kalsiyum ve potasyum alımlarının kontrol grubuna 

göre daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

 

Çizelge 3.17. Bireylerin diyetle günlük mineral alımları 

 

Mineraller 
Başlangıç 

(X ± SD) 

3. ay 

(X ± SD) 

6. ay  

(X ± SD) 

pF Pos

t 

hoc 

Sodyum 

(mg) 

Deney  
2307,62±998,33 

2138,66±1097,3

6 

1837,144±802,0

5 0,018
g 

0,311
z 

0,097g*

z 

 

Kontro

l  

2684,74±1068,9

8 

2363,15±1024,0

3 

2763,34±1243,4

3 
 

 pt 0,186 0,441 0,002     

Kalsiyum 

(mg) 

Deney  643,12±72,28 751,33±251,45 723,07±175,81 
0,024

g 

0,058
z 

0,086g*

z 
--- Kontro

l  
569,12±216,19 541,49±238,63 684,35±279,35 

 pt 0,274 0,003 0,545     

Magnezyu

m (mg) 

Deney  241,23±95,49 258,20±147,22 220,53±71,86 
0,628

g 

0,650
z 

0,162g*

z ---- Kontro

l  
211,64±73,03 225,61±111,32 252,95±119,42 

 pt 0,207 0,363 0,232     

Fosfor (mg) Deney  1080,15±333,7 1036,04±362,46 979,13±282,06 
0,222

g 

0,746
z 

0,042g*

z ----- Kontro

l  
890,41±310,93 914,08±304,44 1048,86±364,29 

 pt 0,035 0,186 0,435     

Potasyum 

(mg) 

Deney  2184,0±830,41 2437,55±817,37 2308,48±751,09 
0,046

g 

0,094
z 

0,549g*

z ---- Kontro

l  
1803,02±583,02 2057,46±76962 2180,28±867,22 

 pt 0,056 0,084 0,232     

Demir (mg) Deney  10,21±3,57 10,20±4,65 9,38±3,60 
0,525

g 

0,803
z 

0,302g*

z ---- Kontro

l  
8,76±2,95 9,67±3,88 10,01±4,24 

 pt 0,109 0,648 0,557     

Çinko (mg) Deney  8,83±3,30 7,98±3,81 8,18±3,11 
0,727

g 

0,895
z 

0,312g*

z 
---- Kontro

l  
7,60±3,06 8,19±3,57 8,52±3,52 

 pt 0,161 0,837 0,713     

Bakır (mg) Deney  1,46±0,65 1,44±0,88 1,27±0,47 
0,946

g 

0,969
z 

0,213g*

z 
---- Kontro

l  
1,36±0,49 1,32±0,69 1,52±1,00 

 pt 0,517 0,573 0,238     

 
F Tekrarlı ölçümlerde ANOVA; t Bağımsız örneklem t testi;  

g=grup, z=zaman, g*z=grup*zaman etkileşimi; Post hoc 1=Başlangıç, 2=3.ay, 3= 6.ay  
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Çizelge 3.18’de bireylerin enerji ve makro besin ögelerini karşılama düzeyleri 

verilmiştir. Başlangıç ve 6. ay verileri değerlendirildiğinde hem kontrol grubunun hem 

de deney grubunun çoğunluğunun enerji ve makro besin ögesi gereksinimlerini 

karşıladığı görülmüştür (p>0,05).  

 

Çizelge 3.18. Bireylerin diyetle günlük alınan enerji ve makro besin ögelerini 

karşılama düzeyleri 

 
 Deney Grubu Kontrol Grubu 

 Başlangıç                 6. ay P Başlangıç 6. ay p 

Enerji (kkal) S  % S  %  S  % S  %  

Yetersiz  2 7,4 5 18,5 0,375 3 11,1 5 18,5 0,625 

Yeterli   25 92,6 22  81,5 24  88,9 22 81,5 

Karbonhidrat (g)           

Yetersiz  2  7,4 5 18,5 0,453 1 3,7 2  7,4 1,000 

Yeterli  25 92,6 22  81,5 26 96,3 25 92,6 

Protein (g)           

Yetersiz  1 3,7 2 7,4 1,000 2 7,4 - - ----- 

Yeterli  26 96,3 25 93,6 25 92,6 27 100,0 

Yağ (g)           

Yetersiz  1 3,7 2 7,4 1,000 2 7,4 4 14,8 0,500 

Yeterli  26 96,3 25 93,6 25 92,6 23 85,2 

Omega-3 yağ asidi (g)           

Yetersiz  - - 1 3,7 ----- 1 3,7 - - ---- 

Yeterli  27 100,0 26 96,3 26 96,3 27 100,0 

Omega-6 yağ asidi (g)           

Yetersiz  5 18,5 3 11,1 0,727 5 18,5 7 25,9 0,063 

Yeterli  22 81,5 24  88,9 22 81,5 20 74,1 

Posa (g)           

Yetersiz  5 18,5 10 37,0 0,267 8 29,6 9 33,3 1,000 

Yeterli  22 81,5 17 63,0 19 70,4 18 66,7 
 

Mc nemar testi kullanılmıştır. 

  

Çalışmaya katılan bireylerin vitamin alım miktarlarının önerilen miktarları 

karşılama düzeyleri Çizelge 3.19’da verilmiştir. Başlangıç ve 6. Ay verileri 

değerlendirildiğinde hem kontrol hem de deney grubunda bazı vitamin alım 

düzeylerinin günlük önerilen miktarların altında olduğu görülmüştür. Deney grubunun 

6. ay verileri değerlendirildiğinde %51,9’unun B1 vitamini, %37,0’sinin B12 vitamini, 

%14,8’inin E vitamini, %7,4’ünün niasin alımlarının yetersiz olduğu belirlenmiştir.  

Deney grubunun %63,0’ünün başlangıçta, %92,6’sının ise 6.ayda C vitamini alım 

miktarlarının yeterli düzeyde olduğu bulunmuştur (p<0,05). 
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Çizelge 3. 19. Bireylerin diyetle günlük alınan vitaminleri karşılama düzeyleri 

 

Vitaminler Deney Grubu  Kontrol Grubu  

Başlangıç                 6. ay P Başlangıç 6. ay p 

A vitamini (μg) S  % S  %  S  % S %  

Yetersiz  2 7,4 - - ---- 4 14,8 4 14,8 --- 

Yeterli  25 92,6 27 100,0 23 85,2 23 85,2 

E vitamini (mg) 

Yetersiz  6 22,2 4 14,8 0,754 6 22,2 7 25,9 1,000 

Yeterli  21 77,8 23 85,2 21 77,8 20 74,1 

B1 vitamini (mg) 

Yetersiz  10 37,0 14 51,9 0,454 13 48,1 12 44,4 1,000 

Yeterli  17 63,0 13 48,1 14 51,9 15 55,6 

B2 vitamini(mg) 

Yetersiz  3 11,1 1 3,7 0,625 5 18,5 2 7,4 0,375 

Yeterli  24  88,9 26 96,3 22 81,5 25 93,6 

Niasin (mg) 

Yetersiz  1 3,7 2 7,4 1,000 - - 1 3,7 ---- 

Yeterli  26 96,3 25 92,6 27 100,0 26 96,3 

B6 vitamini (mg) 

Yetersiz  6 22,2 9 33,3 1,000 6 22,2 11 40,7 0.754 

Yeterli  21 77,8 18 66,7 21 77,8 16 59,3 

Folik asit (μg) 

Yetersiz  2 7,4 - - ---- 2 7,4 3 11,1 1,000 

Yeterli  25 92,6 27 100 25 92,6 24  88,9 

B12 vitamini(μg) 

Yetersiz  8 29,6 10 37,0 0,774 11 40,7 12 44,4 1,000 

Yeterli  19 70,4 17 63,0 16 59,3 15 55,6 

C vitamini (mg) 

Yetersiz  10 37,0 2 7,4 0,021 11 40,7 13 48,1 0,774 

Yeterli  17 63,0 25 92,6  16 59,3 14 51,9 
 

Mc Nemar testi kullanılmıştır 

 

Çizelge 3.20’de bireylerin günlük mineral alım düzeylerinin önerilen miktarları 

karşılama düzeyleri verilmiştir. Başlangıç ve 6. ay verileri değerlendirildiğinde hem 

kontrol grubunun hem de deney grubunun çoğunluğunun diyetle yeterli düzeyde 

mineral aldıkları görülmüştür. Deney grubunun %63,0’ü çalışma başında yeterli 

düzeyde kalsiyum alırken 6.ayda bu oran %92,6’ya ulaşmıştır(p<0,05) 
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Çizelge 3. 20. Bireylerin günlük diyetle alınan mineralleri karşılama düzeyleri 

 
 Deney Grubu p Kontrol Grubu p 

 Başlangıç 6. ay  Başlangıç 6. ay 

Potasyum (mg) S  % S  %  S  % S %  

Yetersiz  - - - - --- - - - - --- 

Yeterli  27 100,0 27 100,0 27 100,0 27 100,0 

Kalsiyum (mg) 

Yetersiz  10 37,0 2 7,4 0,021 10 37,0 7 25,9 0,453 

Yeterli  17 63,0 25 92,6 17 63,0 20 74,1 

Magnezyum (mg) 

Yetersiz  9 33,3 6 22,2 0,508 8 29,6 9 33,3 - 

Yeterli  18 66,7 21 77,8 19 70,4 18 66,7 

Demir (mg) 

Yetersiz  3 11,1 6 22,2 0,458 2 7,4 2 7,4 - 

Yeterli  24 88,9 21 77,8 25 92,6 25 92,6 

Çinko (mg) 

Yetersiz  3 11,1 4 14,8 - 5 18,5 3 11,1 0,652 

Yeterli  24 88,9 23 85,2 22 81,5 24 88,9 

Bakır (mg) 

Yetersiz  3 11,1 5 18,5 0,687 2 7,4 4 14,8 0,500 

Yeterli  24 88,9 22 81,5 25 92,6 23 85,2 
 

Mc Nemar testi kullanılmıştır 

   

3.11 Bireylerin Serum Lipopolisakkarit (LPS) Düzeyleri  

 

Çalışmaya katılan bireylerin serum LPS düzeyleri Çizelge 3.21’de verilmiştir. 

Deney ve kontrol grubunun başlangıç LPS düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktur. Deney grubunun başlangıçtaki serum LPS düzeylerinin, 6. Ay 

sonunda azaldığı bununda istatistiksel açıdan önemli olduğu bulunmuştur (p<0,05). 

Kontrol grubunda ise anlamlı bir değişiklik görülmemiştir (p>0,05).  

 

Çizelge 3.21. Bireylerin başlangıç ve 6.ay serum LPS düzeyleri 

 

  Başlangıç 

[Medyan (IQR)] 

6. ay 

[Medyan (IQR)] 

pW 

LPS EU/L Deney  714,02 (926,90) 452,36 (455,82) 0,020 

Kontrol  625,45 (847,44) 598,97 (831,00) 0,452 

 pM 
0,365 0,598  

 

W Wilcoxon işaret testi; M Mann Whitney U testi 
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Çizelge 3.22’de bireylerin LPS düzeyleri ile ölçeklerden aldıkları puanların 

karşılaştırılması yer almaktadır. Deney ve kontrol grubundaki bireylerin başlangıç ve 

6.ay serum LPS düzeyleri ile başlangıç ve 6.aydaki EDSS puanı, MSQL-54, GSRS, 

DASS-21, PSQI, FAS ölçek puanları arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; Deney 

grubunun başlangıç LPS düzeyi ile EDSS puanları arasında pozitif yönlü bir 

korelasyon belirlenirken, kontrol grubunda negatif yönlü bir korelasyon olduğu 

görülmüştür (p<0,01).  

 

Çizelge 3.22. Bireylerin serum LPS düzeyleri ile EDSS puanı, MSQL-54, GSRS, 

DASS-21, PSQI, FAS ölçek puanları arasındaki ilişki 
 

 Deney Kontrol 

 Başlangıç LPS düzeyi 6. ay LPS düzeyi Başlangıç LPS düzeyi 6. ay LPS düzeyi 

 r p r p r p r p 

EDSS  0,484** 0,011 0,239 0,231 -0,401** 0,038 -0,295 0,136 

MSQL-54 0,050 0,803 -0,032 0,873 -0,225 0,258 0,140 0,486 

GSRS -0,060 0,765 0,150 0,454 0,057 0,777 0,092 0,648 

Depresyon -0,032 0,876 0,096 0,632 -0,116 0,564 -0,165 0,412 

Anksiyete -0,194 0,333 0,217 0,276 -0,247 0,215 -0,193 0,334 

Stres  0,273 0,169 0,019 0,923 -0,044 0,828 -0,178 0,374 

PSQI -0,055 0,787 -0,033 0,869 0,283 0,152 0,076 0,705 

Yorgunluk 0,034 0,866 0,019 0,923 -0,078 0,699 0,085 0,672 
 

*p<0,05; **p<0,001 Spearman korelasyon testi. 

 

Bireylerin LPS düzeyleri ile antropometrik ölçümleri arasındaki ilişki Çizelge 

3.23’de verilmiştir. Deney grubunun başlangıç serum LPS düzeyleri ile bel ve kalça 

çevresi arasında negatif yönlü bir korelasyon olduğu görülmüştür (p<0,05). Fakat 

Deney grubunun 6. ay verileri değerlendirildiğinde serum LPS düzeyleri ile bel ve 

kalça çevresi arasında ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

 

Çizelge 3.23. Serum LPS düzeyleri ile antopometrik ölçümler arasındaki ilişki 
 

 Başlangıç LPS düzeyi 6. ay LPS düzeyi 

 Deney Kontrol Deney Kontrol 

 r r r r 

Vücut ağırlığı (kg) -0,315 -0,118 -0,177 -0,165 

BKİ (kg/m2) -0,326 -0,119 -0,197 -0,167 

Bel çevresi (cm) -0,455* -0,239 0,336 -0,216 

Kalça çevresi (cm) -0,382* -0,117 0,202 -0,093 

Bel kalça oranı -0,427* -0,347 -0,375 -0,329 

Vücut yağı (kg) -0,380 -0,162 -0,252 -0,196 

Yağsız vücut kütlesi (kg) -0,057 -0,034 -0,050 -0,089 

Vücut ağırlığı değişimi - - 0,831 0,308 

 

*p<0,05; **p<0,001 Spearman korelasyon testi. 
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Çizelge 3.24’de çalışmaya katılan bireylerin serum LPS düzeyleri ile enerji ve 

makro besin ögelerinin alım düzeyleri arasındaki ilişki verilmiştir. Deney grubunun 

başlangıç serum LPS düzeyleri ile omega 3 alımları arasında negatif yönlü bir 

korelasyon saptanmıştır (p<0,01). Fakat deney grubunun 6. ay verileri 

değerlendirildiğinde serum LPS düzeyleri ile omega 3 alımı arasında ilişki 

bulunamamıştır (p>0,05). 6. ay verileri değerlendirildiğinde; kontrol grubunun serum 

LPS düzeyi ile enerji ve karbonhidrat alımları, deney grubunun serum LPS düzeyi ile 

çözünür posa alımları arasında negatif yönlü bir korelasyon saptanmıştır (p<0,05, 

p<0,01, p<0,05).  

 

Çizelge 3.24 Bireylerin serum LPS düzeyleri ile günlük enerji ve makro besin ögeleri 

alımları arasındaki ilişki 

 

 Başlangıç LPS düzeyi 6. ay LPS düzeyi 

 Deney Kontrol Deney Kontrol 

 r r r r 

Enerji (kkal) 0,365 0,003 -0,126 0,387* 

Protein (g) 0,167 0,106 -0,085 0,138 

Bitkisel protein  (g) 0,291 -0,061 1 0,173 

Hayvansal protein (g) 0,59 0,311 -,116 0,084 

Karbonhidrat (g) 0,034 -0,017 -0,127 0,498** 

Şeker (g) 0,100 -0,012 0,192 0,152 

Yağ (g) 0,240 0,003 -0,070 0,219 

Doymuş yağ asidi (g) 0,055 0,074 0,095 0,322 

Çoklu doymamış yağ asidi (g) 0,322 0,065 -0,058 0,065 

Tekli doymamış yağ asidi (g) 0,216 -0,012 -0,160 0,198 

Omega 3 (g) -0,519** 0,049 0,317 0,113 

Omega 6 (g) 0,280 -0,067 -0,131 0,063 

Toplam Posa (g)  0,266 -0,019 -0,333 -0,138 

Çözünür Posa (g) -0,221 -0,170 -0,416* -0,016 

Çözünmez posa (g) 0,299 -0,59 -0,031 0,076 
*p<0,05; **p<0,001  Spearman korelasyon testi 

 

Çizelge 3.25’de Bireylerin serum LPS düzeyleri ile vitamin alım düzeyleri 

arasındaki ilişki verilmiştir. Deney grubunun başlangıç ve 6. ay serum LPS düzeyleri 

ile vitamin alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır 

(p<0,05). Kontrol grubunun başlangıç LPS düzeyleri ile diyetle alınan D vitaminleri 

düzeyleri arasında negatif yönlü bir korelasyon saptanmıştır (p<0,01). 
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Çizelge 3.25 Bireylerin serum LPS düzeyleri ile günlük vitamin alımları arasındaki 

ilişki 

 

 Başlangıç LPS düzeyi 6. ay LPS düzeyi 

 Deney Kontrol Deney Kontrol 

 r r r r 

A vitamini (μg) -0,157 -0,077 -0,267 0,060 

D vitamini(μg) 0,018 -0,525** -0,072 -0,304 

E vitamini (mg) 0,168 -0,142 -0,330 0,047 

K vitamini(mg) 0,140 -0,200 -0,308 -0,08 

B1 vitamini (mg) 0,170 -0,089 -0,234 0,198 

B2 vitamini (mg) 0,021 -0,101 0,022 0,301 

Niasin (mg) 0,095 0,125 -0,029 0,102 

B6 vitamini (mg) 0,299 0,257 -0,004 0,177 

Folik asit  (μg) 0,170 -0,176 -0,247 0,111 

B12 vitamini (μg) -0,175 0,165 -0,174 0,093 

C vitamini (mg) 0,343 -0,016 -0,243 -0,025 
 

*p<0,05; **p<0,001 Spearman korelasyon testi 

 

Çizelge 3.26’da bireylerin serum LPS düzeyleri ile mineral alım düzeyleri 

arasındaki ilişki verilmiştir. Kontrol grubunda 6. ay kalsiyum değerleri ile 6. ay LPS 

düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönlü bir ilişki bulunmuştur 

(p<0,05). 

 

Çizelge 3.26 Bireylerin serum LPS düzeyleri ile günlük mineral alımları arasındaki 

ilişki 

 

 

 Başlangıç LPS düzeyi 6. ay LPS düzeyi 

 Deney Kontrol Deney Kontrol 

 r r r r 

Sodyum (mg) 0,188 0,059 -0,133 0,187 

Potasyum (mg) 0,318 0,011 -0,103 0,377 

Kalsiyum (mg) 0,220 -0,256 0,297 0,445* 

Magnezyum (mg) 0,295 -0,191 -0,102 0,231 

Demir (mg) 0,202 -0,063 -0,278 0,279 

Çinko (mg) 0,142 0,086 -0,198 0,170 

Bakır (mg) 0,100 -0,021 -0,220 0,072 

Fosfor (mg) 0,106 0,220 0,068 0,271 
 

*p<0,05; **p<0,001 Spearman korelasyon testi 
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6. ay LPS değerlerinde meydana gelen değişimi açıklayabilmek için “Enter” 

metodu ile regresyon analizi yapılmıştır. Sonuçlar incelendiğinde deney grubunda LPS 

değerlerini etkileyen değişkenlerin sırası ile D vitamini, bel çevresi ölçümleri ve 

çözünür posa olduğu belirlenmiştir. Modelde LPS değerlerinde meydana gelen 

değişimin %29’u açıklanmaktadır. Kurulan modelde çoklu doğrusal bağlantı sorunu 

olmadığı görülmüştür (VIF<10). 

  

Çizelge 3.27. Deney grubunda serum LPS düzeylerine etki eden faktörler 

 

Bağımlı değişken: LPS Beta t p VIF F değeri p değeri R2 

Sabit 4773,953 3,081 0,005  

4,459 0,013* 0,285 
D vitamini μg1 -85,435 - 2,209 0,037 1,021 

Bel çevresi1 42,530 2,275 0,033 1,016 

Çözünür posa g1 -178,691 -2,391 0,025 1,038 
 

1 Deney grubu 6.ay verileri, diyetle alınan D vitamini miktarı 

 

6. ay LPS değerlerinde meydana gelen değişimi açıklayabilmek için “Enter” 

metodu ile regresyon analizi yapılmıştır. Sonuçlar incelendiğinde kontrol grubunda 

LPS değerlerini etkileyen değişken günlük diyetle alınan karbonhidrat miktarıdır. 

Modelde LPS değerlerinde meydana gelen değişimin %22’si açıklanmaktadır. 

Karbonhidrat değerleri LPS oranını pozitif yönde etkilemektedir. (beta : 7,188).  

 

Çizelge 3.28. Kontrol grubunda serum LPS düzeylerine etki eden faktörler 

           

 Bağımlı değişken: LPS Beta t p F değeri p değeri R2 

Sabit -366,053 -,800 0,431 
8,248 0,008* 0,218 

Karbonhidrat (g)1 7,188 2,872 0,008 
 

1 Deney grubu 6.ay verileri 
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4. TARTIŞMA 
 

Multiple Skleroz santral sinir sisteminin otoimmün kronik inflamatuar bir 

hastalığıdır, diğer kronik inflamatuar hastalıklarla ortak mekanizmaları paylaşır, 

bunların tümü muhtemelen yanlış yaşam tarzına ve beslenme alışkanlıklarına bağlı 

düşük dereceli endotokseminin gizli bir disbiyoz ile birlikte olmasına dayanmaktadır 

(Cryan ve Dinan, 2012). Besin alımının ardından, yiyeceğin türüne ve miktarına bağlı 

olarak geçici ve orta derecede oksidatif stres ve orta derecede inflamatuar yanıt 

yaşanabilmektedir. Yüksek miktarda tuz/hayvansal yağ ve trans yağ/şekerle 

tatlandırılmış içecekler içeren besinlere sıkça maruz kalmaya dayalı beslenme şekli, 

bağışıklık sistemini/metabolik sistemi strese sokmakta, ardından homeostatik denge 

bozulmaktadır. Bu durum bağışıklık sistemi sorunlarına ve metabolik bozukluklara yol 

açabilmektedir. Beslenmeye bağlı stres; yüksek enerji alımı (oksidatif stres enerji 

alımıyla pozitif yönlü ilişki gösterir), öğünün glisemik yükü (plazma glukoz 

seviyesinin ani yükselişi gerekenden çok daha fazla insülin salınımına neden olabilir) 

yağ örüntüsü (doymuş  yağ tüketimi, trans yağ asitleri ve omega-6 PUFA (Ω -6) 

inflamasyonu teşvik eder) ile uyarılırken, öğünün omega 3 PUFA (Ω -3), polifenoller 

ve antioksidan içeriği, enerji kısıtlaması ve fiziksel aktivite ile baskılanmaktadır (Paolo 

Riccio ve Rossano, 2015). Sağlıksız beslenme alışkanlıklarının MS prognozunu ve 

semptomlarını kötüleştirebildiği, sağlıklı beslenmenin ve yüksek kaliteli diyetlerin ise 

iyileştirdiği görülmüştür (D'hooghe ve ark., 2013; Hadgkiss ve ark., 2015; Claudia H 

Marck ve ark., 2018). Artan ilgiye karşın, MS’de diyetin (doğrudan veya mikrobiyom 

yoluyla) hastalığın yönetimi, önlenmesi veya tedavisini nasıl etkilediğine yönelik 

hiçbir resmi kuruluşun veya uluslararası otoritenin şu ana kadar genel kabul görmüş 

bir beslenme önerisi bulunmamaktadır. 

 

Bu araştırmada, MS hastalarında glutensiz diyet; ve serum lipopolisakkarit 

düzeyleri arasındaki ilişki ve glutensiz diyetin hastalıkla ilintili sakatlık durumu, 

yaşam kalitesi, gastrointesinal sistem duygu durumları ve yorgunluk üzerindeki 

etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  
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4.1. Bireylerin Genel Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

  

Multiple Skleroz genç ve orta yaşlı yetişkinlerde sakatlığa neden olan bir 

hastalıktır. MS’in başlangıç yaşı ortalama 30 civarında en yüksek olup, 50’li yaşlarda 

en yaygın olarak görülmektedir. Danimarka’da yapılan bir çalışmada, MS 

yaygınlığının kadınlarda 40 yaşından sonra Kanada’da yapılan bir başka çalışmada ise, 

35 yaşından sonra arttığı bulunmuştur (Hader ve Yee, 2007; Koch-Henriksen ve 

Sørensen, 2010). Türkiye’de Karadeniz bölgesinde yapılan çalışmada MS hastalarının 

yaş ortalamasının 38.2 yıl olduğu saptanmıştır (Börü ve ark., 2018). Benzer şekilde bu 

çalışmada da ortalama yaş deney grubunda 39,04±11,79 yıl, kontrol grubunda 

37,70±9,89 yıl olup, diğer çalışmalarla benzerdir (Çizelge 3.1). 

 

Öğrenim durumu ve MS sıklığını değerlendiren çalışmalarda düşük eğitim 

düzeyi ile MS sıklığı arasında ilişki olduğu belirlenmiştir (Bjørnevik ve ark., 2017; de 

Medeiros Rimkus ve ark., 2018). Ancak bunun tersi sonuç bulan ve eğitim düzeyi ile 

MS arasında ilişki olmadığını gösteren bir çalışmada mevcuttur (Bjørnevik ve ark., 

2016). Bu çalışmada lisans mezunu olanların oranlarının (deney grubu %48,1 ve 

kontrol grubu %33,3) en yüksek olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.1). Bu durumun 

çalışmaya katılmanın gönüllülük esasına dayanması ve eğitim düzeyi yüksek olan 

bireylerin bilimsel araştırmalara katkıda bulunmanın gerekliliğine daha çok 

inanmalarından kaynaklandığı düşünülmektedir. 

 

Multiple Skleroz hastalarının çalışma durumu değerlendirildiğinde bu konuda 

yapılmış 24 çalışmayı içeren derleme çalışmada; MS tanılı bireylerin istihdam oranın 

%40 olduğu belirlenmiştir (Schiavolin ve ark., 2013). Son yıllarda yapılan demografik 

özelliklerin MS hastalığı ile ilişkisini değerlendiren bir başka çalışmada MS 

hastalarının sadece %39.9’unun çalıştığı saptanmıştır. Benzer şekilde bu çalışmada da 

çalışanların oranın deney grubunda %44,4 kontrol grubunda %37,0 bulunmuştur 

(Çizelge 3.1). MS fiziksel, mental ve sosyal olarak bireyleri olumsuz yönde 

etkileyebilen bir hastalıktır. Özellikle hastalığın bıraktığı sekeller bireylerin 

çalışabilmelerine engel olmaktadır. Bu nedenle istihdam oranlarının sağlıklı bireylere 

göre çok daha düşük olduğu düşünülmektedir.  
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Çevresel faktörler MS'in ortaya çıkmasında önemli rol oynamaktadır. En önemli 

çevresel risk faktörleri sigara kullanımı, Epstein-Barr virüs enfeksiyonları, D vitamini 

eksikliği ve obezitedir (Belbasis ve ark., 2015). Sigara kullanımı kadar sıklığı da, MS 

hastalığı riskinde artış ile ilişkilidir (Turner ve ark., 2007). Yapılan meta analiz 

çalışmalarında sigara kullanımının MS riskini yaklaşık 1.5 kat arttırabileceği 

gösterilmiştir. (Poorolajal ve ark., 2017; P Zhang ve ark., 2016). Sigara içen MS'li 

hastalar sigara içmeyenlere göre uzun vadeli daha kötü bir prognoza ve daha yüksek 

beyin atrofi oranlarına sahiptirler. Doz yanıt üzerine yapılan çalışmalar göstermiştir 

ki, sigara içme süresi (AK Hedström ve ark., 2013), günlük içilen kümülatif sigara 

sayısı (Asadollahi ve ark., 2013; Ghadirian ve ark., 2001; Hedströmve ark., 2013; 

Mouhieddine ve ark., 2015) MS riskini artırmaktadır. Bu çalışmada deney ve kontrol 

grubu arasında sigara tüketimi açısından anlamlı bir fark bulunmamaktadır. Fakat 

çalışmaya katılan bireylerin yaklaşık olarak yarısının halen veya hayatının bir 

döneminde sigara kullandığı görülmektedir (Çizelge 3.2). Sigaranın hastalık üzerine 

olumsuz etkileri düşünüldüğünde hiç sigara kullanmayanların oranın düşük olması 

hastalığın prognozu açısından risk oluşturabilir. 

 

Multiple Sklerozda alkol kullanımı konusu henüz net değildir. Alkolün çeşitli 

immün yanıtları baskılayabilme özelliğinden dolayı MS gelişimi üzerine etkisi 

olabileceği düşünülmektedir (Fahim ve ark., 2020). Yapılan bir çalışmada alkol 

kullanımı ile MS riski arasında, her iki cinsiyette de doza bağlı ters ilişki bulunmuştur 

(AK Hedström ve ark., 2014). Bir diğer çalışmada ise alkol kullanmayı bırakmış 

olanların hala tüketenlere göre hastalığın ilerleme riskinin daha düşük olduğu 

bulunmuştur (Paz-Ballesteros ve ark., 2017). Bunun aksine alkol alımı ile MS arasında 

ilişki saptanmamış olan çalışmalarda bulunmaktadır. (Ivashynka ve ark., 2019; Massa 

ve ark., 2013). Bu çalışmada ise deney ve kontrol grubunun alkol kullanımları benzer 

olup, aralarında anlamlı farklılık bulunmamaktadır (Çizelge 3.2). Çalışmaya katılan 

bireylerin çoğunluğunun alkol kullandığı, fakat tüketim sıklığının (2-3 ayda 1) ve 

miktarının (1-2 kadeh) düşük olduğu görülmektedir. Bireyler sosyal içici olarak 

tanımlanabilir.  
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Multiple Skleroz hastalığı yorgunluk, titreme, spastisite, ağrı ve bilişsel 

problemler gibi bir dizi kronik semptomla ilişkilidir. Bu nedenle MS hastaları, spesifik 

semptomları tedavi etmek veya yaşam kalitelerini iyileştirmek umuduyla sıklıkla besin 

takviyeleri gibi çeşitli terapötik ajanlardan yardım almaktadır (Olsen, 2009; Yadav ve 

ark., 2010). Bu konuda yapılan bir çalışmada MS hastalarının normal popülasyona 

göre daha yüksek oranda besin takviyesi kullandığı ve büyük bir çoğunluğunun MS 

başlangıcı ile besin takviyesi kullanmaya başladığı bulunmuştur. Besin takviyeleri 

içinden kullanım sıklığı en yüksek olanın multivitaminler olduğu ve bunu D 

vitamininin (%65.8) izlediği belirlenmiştir (O’Connor ve ark., 2012).  

 

Multiple Skleroz hastalarını besin takviyesi kullanımına yönelten bir diğer 

durum ise bu hastalarda sıklıkla besin ögesi yetersizliklerinin meydana gelmesidir. 

Yetersizliğin özellikle serum A, B12 ve D vitamini seviyelerinde olduğu görülmüştür 

(Tryfonos ve ark., 2019). Bu çalışmada da benzer şekilde bireylerin en fazla D ve B12 

vitamini takviyesi aldığı belirlenmiştir (Çizelge 3.2). 

 

4.2. Bireylerin Hastalık Durumlarının Değerlendirilmesi 

 

Depresyon, anksiyete, serebro ve kardiyovasküler hastalıklar (KVH), Diabetes 

Mellitus (DM), bazı otoimmün bozukluklar; tiroid hastalığı ve inflamatuar bağırsak 

hastalığı gibi komorbiditeler MS'li kişilerde yaygındır. Sistematik bir derleme 

çalışmaya göre MS'de en yaygın görülen komorbiditeler depresyon (%23,7), anksiyete 

(%21,9), hipertansiyon (%18,6), hiperkolesterolemi (%10,9) ve kronik akciğer 

hastalığıdır (%10) (Marrie, Cohen, ve ark., 2015). Benzer şekilde diğer çalışmalarda 

da depresyon, anksiyete ve bipolar bozukluk dahil olmak üzere duygudurum 

bozukluğunun, MS hastalarında genel popülasyona göre daha yaygın olduğu 

gösterilmiştir (Jun-O’Connell ve ark., 2017; Marrie, Reingold, ve ark., 2015). 

Depresyon ve MS arasındaki yakın ilişkinin nedeninin, MS hastalığının otoimmün bir 

hastalık olmasından ve proinflamatuar süreçleri tetiklemesinden kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Son çalışmalar, interferon gama ve tümör nekroz faktör alfa (TNF-

α) gibi çeşitli pro-inflamatuar sitokinleri içeren bir inflamatuar bileşenin duygudurum 
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bozuklukları ile ilişkili olabileceğini (Rossi ve ark., 2017), ek olarak yapısal beyin 

değişikliklerinin de rol oynayabileceğini göstermektedir (Rojas ve ark., 2017). Bu 

çalışmada da benzer şekilde bireylerde depresyon sıklığının daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir. Bu oran deney grubunda %35,3 kontrol grubunda %63,6’dır (Çizelge 

3.3).  Multiple Sklerozun hastalar üzerinde oluşturduğu yük, sosyal etkileşimin 

sınırlılığı, fiziksel engellilik gibi nedenler bu duruma katkı sağlayabilir.  

 

Multiple Skleroz, hipotiriodi, alerji, inflamatuar barsak hastalığı gibi diğer 

otoimmün hastalıklarla ortak risk faktörlerini ve immünopatolojik mekanizmaları 

paylaşır ve bu nedenle MS hastalarının diğer otoimmün hastalıklara yakalanma riskleri 

çok daha yüksek ve hastalığın ilerleme seyri ise çok daha hızlıdır (Marrie, Reider, 

Cohen, Stuve, Sorensen, ve ark., 2015). Bu çalışmada da depresyondan sonra en 

yaygın görülen hastalığın hipotiroidi olduğu saptanmıştır. Deney grubunda kronik 

hastalığı olanların %41,2 ‘sinde, kontrol grubunda kronik hastalığı olanların 

%36,4’ünde hipotiroidi bulunmaktadır (Çizelge 3.3).  

 

Yüksek kan basıncı ve kardiyovasküler disfonksiyonun MS'de en yaygın ikinci 

veya üçüncü ölüm nedeni olduğu bildirilmiştir (Brønnum‐Hansen ve ark., 2004). 

Kardiyovasküler hastalıklar çoğunlukla MS'de DM, hipertansiyon ve hiperlipidemi 

gibi komorbid metabolik durumlarla birlikte ortaya çıkar (Marrie, Reider, Cohen, 

Stuve, Trojano, ve ark., 2015). Multiple Sklerozun etiyolojisinde kardiyovasküler 

hastalıkların yeri tam olarak anlaşılamamış ve yeterince araştırılmamış olsa da Moss 

ve ark (2017) bu durumun, azalan fiziksel aktivite düzeyleri, artan vücut ağırlığı 

/obezite ve daha kötü genel sağlığı yansıtan engellilik düzeyi ile ilişkili olabileceğini 

öne sürmüştür (Moss ve ark., 2017). Bu çalışmada da deney grubunda kronik hastalığı 

olanların %11,7’sinde KVH, %5,9’unda hipertansiyon, %5,9’unda DM olduğu 

görülmüştür. Kontrol grubunda kronik hastalığı olanların %9,1’inde KVH ve 

hipertansiyon olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.3). 

 

Multiple Skleroz hastalığı otoimmün ve nörodejeneratif bir hastalıktır. 

Çalışmalar MS'in otoimmün demiyelinizasyonun patolojik klinik belirtilerinin ve 
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atakların yaşa ve hastalık yaşına bağlı olduğunu göstermiştir (Alexandra ve ark., 2020; 

Tremlett ve ark., 2008). Ek olarak ataklar, akut fokal inflamasyon ve demiyelinizasyon 

ile ilişkilidir.  Bu durum atakların sıklık ve sürelerinin hastalığın prognozunda önemli 

bir rol oynadığını göstermektedir (Vollmer, 2007). Bu nedenle çalışmaya katılan 

deney ve kontrol grubunun hastalık sürelerinin ve son atak sürelerinin benzer olmasına 

dikkat edilmiştir. Deney grubunun ortalama tanı süresi 7,67±6,91, kontrol grubunun 

ortalama tanı süresi 7,81±4,48/7,00 yıldır (p>0,05). Son atak üzerinden geçen süre ise 

deney grubunda ortalama 4,19±3,85, kontrol grubunda ise 5,15±3,24 yıldır (p>0,05) 

(Çizelge 3.4). 

 

4.3 Bireylerin Genişletilmiş Özürlülük Durum Ölçeği (EDSS) Skorlarının 

Değerlendirilmesi 

 

Yetmiş MS hastasında yapılan bir çalışmada; çalışmaya katılanların %20'sinde 

çölyak hastalığı olduğu bulunmuştur. Bu hastalara 6 aydan uzun süreyle glutensiz diyet 

uygulandığında, yıllık atak sıklığının azaldığı fakat EDSS üzerinde herhangi bir etkisi 

olmadığı belirlenmiştir (Hernandez-Lahoz ve ark., 2006). Bu çalışmanın aksine, 

Hernandez-Lahoz ve ark. (2007), glutensiz diyet uygulanmasından sonra EDSS'de ve 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG)'deki lezyonlarda iyileşmeler olduğunu ve 

ardından interferon (IFN) tedavisinin daha fazla atak gelişmeden kesildiğini 

bildirmektedir (Hernandez-Lahoz ve ark., 2007). Yetmiş iki RRMS hastası ile yapılan 

randomize kontrollü bir çalışmada ortalama 5.3 ± 1.6 yıl glutensiz diyet uygulayan 

grubun uygulamayanlara göre EDSS skorlarının ve MRG’deki lezyon aktivitelerinin 

daha düşük olduğu belirlenmiştir (Rodrigo ve ark., 2014). Bu çalışmada da deney ve 

kontrol grubunun başlangıç EDSS skorları arasında anlamlı bir farklılık yoktur 

(p>0,05). 6 ay boyunca uygulanan glutensiz diyet tedavisinin ardından deney 

grubunun zaman içinde EDSS skorlarının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı 

belirlenmiştir (p<0,05). Glutensiz beslenme tedavisinin hastalığın prognozunu olumlu 

etkileyebileceği ve EDSS skorlarında iyileşmeye katkı sağlayabileceği 

düşünülmektedir. (Çizelge 3.5). 
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 4.4 Antropometrik Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

 

Obezite prevalansı son yıllarda en genel haliyle sedanter yaşam ve beslenme 

eğilimlerindeki değişikliklerin bir sonucu olarak dramatik bir şekilde artmıştır 

(Collaboration, 2016). Hem MS hem de obezite prevalansındaki bu eşzamanlı artış, bu 

ilişkinin altında yatan olası biyolojik mekanizmaların araştırılmasına yol açmıştır. 

Obezite, adipokinlerin değişmiş sekresyonu ve doğuştan gelen ve adaptif immün 

hücrelerin sistemik polarizasyonu ile karakterize kronik düşük dereceli bir inflamatuar 

durumu indüklemektedir. Bu nedenle MS gibi proinflamatuar süreçlerin aktif olduğu 

hastalıklarda obezite ile daha yüksek prevalans veya daha kötü prognoz arasında bir 

ilişki kurmuştur (Versini ve ark., 2014). MS ve BKİ arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmalarda yüksek BKİ'nin sakatlık, beyin atrofileri, nöronal akson kaybı, bilişsel 

işlev bozukluğu ve hastalığın prognozunun kötüleşmesi ile ilişkili olduğu bulunmuştur 

(Briggs ve ark., 2019; Claudia Helena Marck ve ark., 2016; Mowry ve ark., 2018; Owji 

ve ark., 2019). Obezitenin fenotipleri arasında yer alan bel çevresi ve vücut yağ 

yüzdesinin MS riski ve mekanizmaları üzerinde etkili olabileceğine dair kanıtlar 

mevcuttur (Yuan ve ark., 2021). 

 

Bu çalışmada deney grubuna 6 ay boyunca glutensiz diyet uygulanırken kontrol 

grubunun beslenmesine herhangi bir müdahalede bulunulmamış, sadece sağlıklı 

beslenme önerileri verilmiştir. Çalışmada deney grubuna uygulanan 6 aylık diyet 

müdahalesinin ardından vücut yağ % haricindeki diğer ölçümlerde (vücut ağırlığı, 

BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, vücut yağ kütlesi, yağsız vücut kütlesi) istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde değişiklik olduğu görülmüştür (p<0,05) (Çizelge 3.6). Bu 

verilere ek olarak çalışmanın başlangıcında normal BKİ’ye sahip olanların %55,9’unu 

deney grubu oluştururken, 3. ayda %61,3’ünü, 6. ayın sonunda ise %69,0’unu 

oluşturmaktadır (p<0,05) (Çizelge 3.7). Bu sonuçlar MS hastalarına uygulanan 

glutensiz diyet müdahalesinin antropometrik ölçümler üzerinde eki edebileceğini 

düşündürmektedir. Kontrol grubuna sadece sağlıklı beslenme önerileri verilmiştir. 

Deney grubuna uygulanan glutensiz beslenme tedavisi ise bireylerin yaşına, 

hastalığına ve günlük gereksinimlerine uygun olarak hazırlanmıştır. Fark bu nedenle 

oluşmuş olabilir. 
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4.5 Bireylerin Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçek (MSQL-54) 

Puanlarının Değerlendirilmesi 

 

Yaşam kalitesi, bireylerin fiziksel, zihinsel ve sosyal iyilik hallerine ve yaşamın 

hem olumlu hem de olumsuz yönlerine ilişkin algılarıyla ilgili geniş bir kavramı ifade 

etmektedir (Raina, 2019). Yapılan çalışmalar göstermiştir ki MS fiziksel engelliliğe, 

bilişsel bozukluklara, yorgunluğa, depresyon gibi psikopatolojik bozukluklara neden 

olarak yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir (Nourbakhsh ve ark., 2016; 

Sandi ve ark., 2015; Van Schependom ve ark., 2014). Bu nedenle MS hastalarının 

yaşam kalitesini belirlemek için zihinsel ve fiziksel sağlık durumu, hastalık 

semptomları, hareketlilik, duygusal yaşam, sosyal etkileşimler ile birlikte çevresel, 

ekonomik, psikolojik ve ruhsal boyutlar ve sağlık memnuniyeti kavramlarının 

üzerinde durulmalıdır (Mitchell ve ark., 2005; Motl ve ark., 2009). Bu çalışmada MS 

hastaları için geliştirilmiş olan MSQOL-54 yaşam kalitesi ölçeği kullanılmıştır.  

 

Beslenmenin MS hastalığının etiyolojisindeki ve prognozundaki rolü son 

yıllarda araştırılmaktadır (A Moravejolahkami ve Chitsaz, 2019; Mousavi-Shirazi-

Fard ve ark., 2021). Sağlıklı beslenme alışkanlıkları hastalığın neden olduğu yıkıcı 

fiziksel ruhsal ve bilişsel semptomlarda ve sakatlık riskinde azalma sağlamakta, 

böylece yaşam kalitesinde artış sözkonusu olmaktadır (Hadgkissve ark., 2015). Altta 

yatan mekanizmalar tam olarak ortaya konmasa da MS ile gluten alımı arasında ilişki 

olduğu düşünülmekle birlikte glutensiz diyetin MS üzerine etkisini inceleyen çalışma 

sayısı çok sınırlıdır. Beslenmenin MS’de yaşam kalitesi üzerine etkisini inceleyen 

sadece 2 çalışma bulunmaktadır. İlki Bisht ve ark (2015)’ larının yaptığı prospektif 

kesitsel bir çalışmadır. Çalışmada MS hastalarına12 ay boyunca gluten içermeyen 

modifiye Paleolitik diyet tedavisi uygulanmıştır. Çalışmanın başlangıcında gluten 

alımı yüksek olan grupta glutenin kesilmesiyle birlikte gluten alımı daha az olanlara 

göre fiziksel engellilikte daha fazla iyileşme görülmüştür (Bisht ve ark., 2015). İkinci 

çalışma ise Irish ve ark (2017)’larının yaptıkları randomize kontrollü pilot bir 

çalışmadır. MS hastalarına 3 ay boyunca gluten içermeyen bir diyet olan Paleolitik 

diyet uygulanmış, kontrol grubu ile kıyaslandığında zihinsel ve fiziksel yaşam 

kalitesinin iyileştiği görülmüştür (Irish ve ark., 2017). Bu çalışmada da 6 ay süresince 
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uygulanan glutensiz diyetin MSQOL-54 ölçeğinin 2 ana grubu olan bileşik fiziksel ve 

bileşik mental sağlıkta iyileşme sağladığı belirlenmiştir. Buna ek olarak cinsel sağlık 

haricinde diğer 12 alt grupta da iyileşme olduğu görülmüştür (p<0,05). Ancak bu 

bölüme yanıt veren kişi sayısının az olması nedeniyle, istatistiksel olarak anlamlı veri 

vermediği düşünülmektedir (Çizelge 3.8).  

 

4.6 Bireylerin Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçek (GSRS) 

Puanlarının Değerlendirilmesi 

 

Gluten, yapısında glutenin ve gliadin olarak bilinen proaminler içeren, buğday, 

arpa ve çavdar gibi birçok tahıl tanesinin endosperminde bulunan bir proteindir. Birçok 

tahıl diğer proteinlerin yanı sıra farklı miktarlarda gluten içerir. Glutenin yapısında 

bulunan proaminlerin (glutenin, gliadin), tüketildikten sonra ince bağırsak lümeni 

içinde sindirilmektedir. Fakat gluten proteininin prolin ve glutaminden zengin uzun 

peptit molekülleri içermesi nedeniyle sindirilmeleri oldukça zordur.  Hem glutenin 

hem de gliadin benzer, tekrarlayan amino asit dizilerinden oluşmaktadır. Tek bir 

buğday çeşidinde 45 kadar farklı gliadin bulunabilmektedir. Bu gliadinler ayrıca α, γ 

ve ω gibi alt gruplara ayrılmaktadır. Bu gliadin peptitleri, glutenle ilişkili hastalıkların 

patogenezinde potansiyel rolü olan farklı biyolojik özellikler sergileyebilmektedir 

(Niland ve Cash, 2018). 

 

Gliadin'in prolinden zengin dizilerinde lökosit antijeni (HLA)-DQ2 T-hücresi 

haplotipleri bulunmuştur. Buna ek olarak gliadinin sindirilmesi sonucu oluşan alt 

boyutlarından birinin (α2-gliadin) gluten aracılı immünojenisitenin (bağışıklığın 

sağlanmasının) bir nedeni olduğu ve güçlü bir T lenfosit uyarıcısı olduğu 

gösterilmiştir. Diğer a-gliadin dizilerinin, doğuştan gelen bağışıklık mekanizmalarını 

aktive ettiği veya CD8+ sitotoksik T hücreleri ile etkileşime girdiği bildirilmiştir 

(Holmes ve ark., 2009). Çok sayıda farklı amino asit dizisinden oluşan çok sayıda 

gluten peptidi, glutenle ilişkili hastalıkların patogenezinde yer alan bağışıklık 

tepkilerinin aktivasyonuna yol açabilmektedir. MS hastalığı otoimmün bir hastalık 

olup vücutta oluşan inflamatuar süreçlerden etkilenmekte ve tetiklenebilmektedir 
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(Niland ve Cash, 2018). Bu nedenle glutenin MSin prognozunda ve semptomlarında 

etkili olabileceği düşünülmektedir.  

 

Son zamanlarda, bağırsak mikrobiyotasının, enterik sinir sistemi, 

endokrin/bağışıklık sistemleri, bağırsak mikrobiyotası ve metabolitlerini içeren çift 

yönlü iletişim yoluyla nörolojik süreçleri etkileyebileceği ortaya çıkmıştır (Blacher ve 

ark., 2019; Burberry ve ark., 2020; Kuwahara ve ark., 2020; Rutsch ve ark., 2020).  

Mikrobiyota fermentasyonundan türetilen nörotransmiterler ve kısa zincirli yağ asitleri 

(KZYA), bağışıklık tepkilerini şekillendirebilmekte ve davranış, hafıza ve 

nörodejeneratif hastalıkları etkileyebilmektedir (Blacherve ark., 2019; Dalile ve ark., 

2019; Mittal ve ark., 2017; Rutschve ark., 2020).  Bu nedenle, disbiyoz olarak bilinen 

bağırsak mikrobiyotasının işlevindeki ve çeşitliliğindeki değişiklikler, bağırsak-beyin 

bağlantılarında düzensizlik, artan bağırsak ve kan-beyin bariyeri geçirgenliği ve 

nöroinflamasyon ile ilişkilidir ve MS dahil inflamatuar otoimmün hastalıkların 

gelişimine katkıda bulunabilmektedir.  

 

Multiple Skleroz hastalarında gastrointestinal (Gİ) semptomlar yaygın olarak 

görülmektedir. Multiple Skleroz hastalarının yaklaşık üçte ikisinin konstipasyon, 

disfaji veya fekal inkontinans dahil en az bir kalıcı Gİ semptomu olduğu 

bildirilmektedir (Levinthal ve ark., 2013). Multiple Skleroz hastalarıyla yapılan bir 

çalışmada, MS’in başlangıcında bağırsak disbiyozu geliştiği belirlenmiştir. Bunun 

nedeni hastalığın başlangıcında KZYA üreten bakterilerde azalmayla açıklanmıştır. 

Bu da KZYA üreten bakterilerin MS patogenezinde rol oynayabileceğini 

göstermektedir (Rolla ve ark., 2018). 

 

Literatürde MS hastalarına uygulanan glutensiz diyetin GİS üzerine etkilerini 

inceleyen çalışma bulunmasada, özellikle MS gibi inflamatuar süreçlerin etkin olduğu 

inflamatuar bağırsak hastalıklarında GİS fonksiyonlarında iyileşme sağladığı 

gösterilmiştir (Herfarth ve ark., 2014; Pinto-Sanchez ve ark., 2020; Rutschve ark., 

2020). Bu çalışmanın sonuçları göstermiştir ki, glutensiz diyet tedavisi uygulaması 

sonucunda hazımsızlık, konstipasyon, abdominal ağrı, reflü bulguları istatistiksel 
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olarak anlamlı düzeyde azalmıştır (p<0,01). Deney grubunun GİS semptomlarında 

iyileşme görülürken kontrol grubunda ise tam tersi bir durum söz konusudur (p<0,01) 

(Çizelge 3.9).  

 

Sistemik bir problem karşısında en sık görülen GİS semptomu diyaredir. 

Görülme nedenleri arasında malabsorbsiyon, antibiyotik kullanımı, besin intoleransı, 

besin kaynaklı hastalıklar, aşırı şeker ve alkol tüketimi, inflamatuar süreçleri tetikleyen 

hastalıklar, enfeksiyonlar sayılabilir (Volkmann, 2021).  Hem deney grubunun hem de 

kontrol grubunun diyare semptomları başlangıca göre 3. ayda düzelirken 6. ayda her 

iki grubunda semptomlarında bozulma olduğu belirlenmiştir (p<0,01). Semptom 

artışının her iki grupta da görülmesi bu durumun enfeksiyon, mikrobiyal bulaşı gibi 

diğer faktörlerden kaynaklandığı düşüncesine yol açmıştır. Hastaların takip sürecinin 

pandemi dönemine denk gelmesi, artan stres düzeyleri ve değişen yaşam şekli bu 

durumu tetiklemiş olabilir. Bu nedenle bu durum, glutensiz beslenme ile 

ilişkilendirilmemiştir. Aksine 6. Ay verileri kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

glutensiz beslenen deney grubunun diyare semptomlarının daha az şiddetli olduğu 

görülmektedir. (p<0,01) (Çizelge 3.9). 

 

 Sonuç olarak uygulanan glutensiz beslenme tedavisinin süre ile doğru orantılı 

olarak GİS semptomlarında iyileşme sağladığı görülmüştür. Diyet müdahalesi 

yapılmayan kontrol grubunun ise zaman içerisinde GİS semptomlarının bozulduğu 

belirlenmiştir (p<0,01) (Çizelge 3.9). Bu durumun hastalık yaşından kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Zaman içerisinde hastalığın yıkıcı etkilerine maruziyet artmaktadır.  

 

4.7 Bireylerin Depresyon Anksiyete ve Stres Ölçek (DASS-21) Puanlarının 

Değerlendirilmesi 

 

Psikiyatrik komorbiditeler MS’de yaygın olarak görülmesine rağmen hala 

yeterince araştırılmamıştır (Marrieve ark., 2015). Çünkü depresyon, anksiyete ve stres 

ile MS arasındaki ilişkinin beklenenden daha karmaşık olduğu düşünülmektedir 
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(Marrieve ark., 2015; Sá, 2008). İnflamasyon, son zamanlarda bu hastalıklara önemli 

katkıda bulunan bir faktör olarak tanımlanmıştır (Altamura ve ark., 2014; Zunszain ve 

ark., 2012). Yapılan çalışmalarda MS hastalığının atakları sırasında veya kısa bir süre 

sonrasında depresyon ve anksiyete insidansının artığı saptanmıştır (Moore ve ark., 

2012; Noy ve ark., 1995). Ruh hali değişikliklerinin, klinik olarak belirgin olmasa da 

inflamasyon tarafından uyarıldığı, bu nedenle de duygudurum bozukluklarında yer 

alan geleneksel psikososyal faktörler kadar önemli biyolojik bir olay olduğu 

düşünülmektedir (Rossive ark., 2017).  

 

Multiple Skleroz hastalarında beslenmenin nöropsikiyatrik hastalıklarla 

ilişkisini inceleyen çalışmalarda sağlıklı beslenme puanları arttıkça veya diyet kalitesi 

iyileştikçe depresyon sıklığının azaldığı ve bu durumun besinlerin antiinflamatuar 

etkisinden kaynaklandığı belirtilmiştir (Fitzgerald ve ark., 2018; Claudia H Marck ve 

ark., 2021). Johnson ve ark. (2012) gluten alımı ile MS semptomları arasındaki ilişkiyi 

araştırmış ve toplam gluten alımının MS semptomları ile korele olmadığını bulmuştur. 

Bunun aksine ekmek tüketimi ile depresyon arasında pozitif yönlü bir ilişki olduğunu 

bildirmiştir. Bu çalışmada glutensiz diyet uygulaması sonucunda deney grubunun 

başlangıca göre 3. ve 6.ay DASS-21 depresyon puanlarında istatistiksel olarak azalma 

olduğu belirlenmiştir (p<0,01). Stres puanları incelendiğinde deney grubunun zaman 

içerisinde stres düzeylerinin azaldığı (p<0,01) ve deney ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Çizelge 3.10). Sonuç 

olarak glutensiz beslenme tedavisinin duygu durum üzerinde etkili olabilir. Bu etkiyi 

hangi mekanizma ile yaptığı net olarak açıklanamasa da yukarıda belirtildiği gibi 

inflamatuar süreçlerin etkili olduğu düşünülmektedir. 

 

4.8 Bireylerin Pitsburg Uyku Kalitesi Ölçek (PSQI) Puanlarının 

Değerlendirilmesi 

 

Uyku bozuklukları, MS hastalarında çok yaygın olarak görülmekte olup, 

görülme sıklığının %42 ile 65 arasında olduğu tahmin edilmektedir. Geniş bir 

aralığının olmasının esas nedeni farklı metodolojik yaklaşımlar ve uyku 
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bozukluklarının tanımlanması ile ilişkilendirilmiştir. Uyku bozuklukları MS'de 

sağlıklı popülasyona kıyasla dört kat daha yüksek olup, diğer kronik hastalıklarla 

kıyaslandığında da bu oranın çok yüksek olduğu bildirilmiştir (Bamer ve ark., 2008; 

Garland ve ark., 2017). Kötü uyku kalitesi hastaların sağlığını ve yaşam kalitesini 

olumsuz etkileyebilmektedir. Bu da genel hastalık yüküne katkıda bulunmaktadır 

(Amtmann ve ark., 2018; Hughes ve ark., 2018) Düşük kaliteli uykunun; gündüz uyku 

hali, zihinsel ve fiziksel yorgunluk, bilişte bozulma, duygu durum dalgalanmalarına 

ek olarak hastanın ailesi, arkadaşları ve bakıcıları ile ilişkisini etkileyen davranışsal 

sorunlar gibi yaşam kalitesini etkileyen çeşitli sorunlara yol açtığı bulunmuştur 

(Chalah ve ark., 2015). Uyku bozukluklarının etiyolojisi çok faktörlüdür ve önemli 

ölçüde hastalığın ciddiyetine ve etkilerine bağlıdır. Sirkadiyen ritim bozuklukları ve 

artan proinflamatuar sitokin seviyeleri, MS hastalarında uyku homeostazını etkileyen 

temel nedenler olarak kabul edilmiştir. İmmünoterapide olduğu gibi ilaca bağlı yan 

etkiler ve lezyon yükü gibi diğer faktörler, normal uyku düzeninin bozulmasına 

katkıda bulunabilmektedir (Morris ve ark., 2018). Kanıtlar, uyku bozukluğu 

tedavisinin, sadece uykuyu iyileştirmenin ötesinde hastaların yaşam kalitelerine ve 

fonksiyonel durumlarına faydalı olabileceğini, bu nedenle zamanında farkına 

varılması ve uygun müdahalelerin geliştirilmesi gerektiğini göstermektedir (Sakkas ve 

ark., 2019). 

 

Literatürde MS hastalarında glutensiz diyet tedavisinin uyku üzerine etkisini 

inceleyen çalışma bulunmamaktadır. Fakat uyku bozukluklarının artmış inflamatuar 

sitokinler (özellikle C-reaktif protein ve interlökin 6) ve glukokortikoidler ile ilişkili 

olduğuna dair önemli sayıda çalışma bulunmaktadır (Fernandez-Mendoza ve ark., 

2017; Floam ve ark., 2015; Irwin ve ark., 2016). Benzer şekilde hayvan çalışmalarında 

da glutensiz diyet uygulamalarının inflamasyonu azalttığı gösterilmiştir (Hansen ve 

ark., 2014; Soares ve ark., 2013). Bu nedenle glutensiz diyet tedavisinin inflamasyon 

mekanizması üzerinden uyku bozuklukları ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Bu 

çalışmada da glutensiz diyet tedavisi ile deney grubunun PSQI toplam puanlarının 

başlangıç puanlarıyla karşılaştırıldığında 3. ve 6.ayda değiştiği ve uyku kalitelerinin 

iyileştiği tespit edilmiştir (p<0,01) (Çizelge 3.11). Kontrol grubunda ise istatistiksel 

olarak değişim olmamıştır. Ek olarak Deney grubunun başlangıçta %37,0’sinin 3. ayda 
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%66,7’sinin 6. ayın sonunda ise %81,5’inin uyku kalitelerinin iyi olduğu belirlenmiştir 

(p<0,01) (Çizelge 3.12). Deney grubunda glutensiz diyetin uyku kalitesi üzerine 

olumlu etkileri olduğu düşünülmektedir. 

 

4.9 Bireylerin Yorgunluk Değerlendirme Ölçek (FAS) Puanlarının 

Değerlendirilmesi 

 

Yorgunluk; MS'in en yaygın semptomlarından biridir ve tanının ilk yılında 

hastaların yaklaşık %80'inde görülmektedir (Kister ve ark., 2013). MS Konseyi, MS'de 

yorgunluğu “birey veya bakıcı tarafından olağan ve istenen aktivitelere müdahale 

etmek için algılanan öznel bir fiziksel ve / veya zihinsel enerji eksikliği” olarak 

tanımlamaktadır (Haselkorn ve ark., 2005). MS ile ilişkili yorgunluk; aile veya arkadaş 

ilişkileri, iş, toplumsal sorunlar gibi yaşamın birçok alanında etkilere sahiptir (Braley 

ve Chervin, 2010; Van den Akker ve ark., 2018). Yorgunluğun nedeni net olarak 

belirlenememiş olsada, bazı çalışmalar inflamatuar sitokinlerin, tetikleyici 

faktörlerden biri olduğunu göstermektedir (Malekzadeh ve ark., 2015). Önceki 

çalışmalar, diyet, egzersiz ve stres kontrolü gibi farmakolojik olmayan müdahalelerin, 

yorgunluk da dahil olmak üzere MS semptomları için güvenli ve potansiyel olarak 

faydalı bir tedavi sağlayabileceğini göstermiştir (Dalgas ve ark., 2010; Grossman ve 

ark., 2010; Reese ve ark., 2009).  

 

Diyet müdahalelerinin etkinliği; diyet biyoaktif moleküllerin MS’in tetiklediği 

inflamatuar ve immünolojik süreçleri düzenleyerek, metabolik yolları aktive etmesi ve 

oksidatif stres üzerindeki etkisi ile açıklanmaktadır (P Riccio, 2011; Paolo Riccio ve 

Rossano, 2015).Son zamanlarda, kesitsel çalışmalar meyve, sebze, kepekli tahıllar, az 

yağlı süt ürünleri ve daha az ilave şeker ve işlenmiş et içeren sağlıklı bir diyetin 

sakatlık, yorgunluk ve atak oranları ile ters bir ilişkili olduğunu ve yaşam kalitesini 

iyileştirdiğini göstermiştir (Fitzgerald ve ark., 2018; Moravejolahkami ve ark., 2020). 

Klinik çalışmalarda da diyet müdahalelerinin yorgunluk üzerinde olumlu etkileri 

olduğu bulunmuştur (Mousavi-Shirazi-Fard ve ark., 2021; Weinstock-Guttman ve 

ark., 2005; Yadav ve ark., 2016). Benzer şekilde bu çalışmada da 6 aylık diyet 
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müdahalesi sonucunda deney grubunun FAS puanlarında başlangıca göre anlamlı bir 

azalma olduğu ve bu azalmanın da kontrol grubu ile arasında anlamlı bir fark 

oluşturduğunu göstermiştir (p<0,01) (Çizelge 3.13). Ek olarak deney grubundaki 

bireylerin %40,7’sinin başlangıçta yorgunluk hissetmediği, %59,3’ünün 3.ayda, 

%81,5’inin ise 6.ayda yorgunluk hissetmediği saptanmıştır. Görüldüğü gibi oran 

aylara göre artış göstermiştir. Bunun aksine kontrol grubunda bu oranların giderek 

düştüğü gözlenmiştir (başlangıçta %44,4, 3. ve 6.ay %25,9) (p<001) (Çizelge 3.14).  

Bu durum glutensiz diyet müdahalesinin uygulanma süresi arttıkça hastalığa özgü 

gözlenen yorgunluk düzeyinin azalabileceğini düşündürmektedir. 

 

4.10 Bireylerin Beslenme Durumlarının Değerlendirilmesi 

 

Diyetin MS patogenezi üzerindeki etkisi hala tartışılsa da bazı hastalıkla ilgili 

semptomların beslenmeyi engelleyebileceği oldukça açıktır. Özellikle yorgunluk, 

depresyon, bilişsel gerileme, yutma sorunları, hareket kısıtlılıkları ve yüksek engellilik 

düzeyi yeterli beslenmeyi, besin tüketimini hatta hazırlama sürecini bile 

bozabilmektedir (Guan ve ark., 2015; Payne, 2001). Bu durum enerjisi yoğun fast-food 

yiyeceklerin veya “hazır” yiyeceklerin daha fazla tüketilmesine yol açarak kronik 

metabolik hastalık riskini artırabilmekte ve genel yaşam kalitesini etkileyebilmektedir 

(Hadgkissve ark., 2015). Güvenilir retrospektif verilerin toplanmasında beklenen 

zorluklar ve prospektif ve yeterince büyük örneklemli çalışmaların nadir olması 

nedeniyle, MS popülasyonunda diyet ve yaşam tarzı davranışları kapsamlı bir şekilde 

incelenmemiştir (Malosse ve ark., 1992). Geçmiş yıllarda yapılan çalışmalar MS 

hastalarının sağlıklı kontrollere göre enerji alımının daha düşük olduğunu göstermiştir 

(Hewson ve ark., 1984; Timmerman ve Stuifbergin, 1999; Williams ve ark., 1988). 

Bunun aksine yapılan bir çalışmada kadın MS hastalarının ortalama günlük enerji 

alımlarının 1967.0 ± 647.24 kkal olduğu saptanırken (Saka ve ark., 2012), bir başka 

çalışmada enerji alımının 1965.56 ± 320.98 kkal olduğu ve hastaların diyetle referans 

alım (DRI) düzeylerini karşıladığı belirlenmiştir (Bitarafan ve ark., 2014). Bir diğer 

çalışmada MS hastalarının 3 günlük enerji alım  ortalamalarının 1702 ± 707.2 kkal 

olduğu saptanmıştır (Bromley ve ark., 2019). Son yıllarda yapılan bir çalışmada ise 
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MS hastalarının enerji alımları ile sağlıklı kontroller arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığı bulunmuştur (Atuk Kahraman ve ark., 2021). Bu çalışmanın 

başlangıcında deney grubunun günlük enerji alım miktarı 1363,56±337,51 kkal iken 

kontrol grubunun 1535,23±576,07 kkal’dir (Çizelge 3.15). Türkiye Beslenme Sağlık 

Araştırması (TBSA, 2019) sonuçlarıyla karşılaştırıldığında bu çalışmaya katılan 

bireylerin büyük çoğunluğunun (deney grubunun %92,6’sının kontrol grubunun 

%88,9’unun) yeterli düzeyde enerji aldığı görülmektedir (Çizelge 3.18). 6 aylık 

glutensiz diyet tedavisinin ardından deney grubunun enerji alımlarının azaldığı ve 

dolayısıyla vücut ağırlıklarında da anlamlı bir azalma olduğu görülmüştür (p<0,05) 

(Çizelge 3.6). Enerji alımlarının azalmasının nedeni hastaların ağırlık kontrollerini 

sağlamak istemelerinden kaynaklanmaktadır. Çalışmanın sonunda BKİ’ye göre 

normal vücut ağırlığında olan bireylerin oranının arttığı, bunun aksine kontrol 

grubunun enerji alımlarında fark olmadığı ancak BKİ’ye göre fazla kilolu ve obez olan 

bireylerin oranın arttığı saptanmıştır (Çizelge 3.7). Bu çalışmada bireylerin enerji 

alımlarının  literatüre göre düşük kaldığı belirlenmiştir. Fakat bireylerin antopometrik 

ölçümlerinin takibi enerji düzeylerinin yeterli olduğunu göstermektedir. Bu fark MS 

semptomlarından kaynaklı hareket kısıtlılıklarının enerji harcamalarını azaltmasından 

kaynaklanabilir. Yapılan bir çalışmada da bu çalışmada olduğu gibi katılımcıların 

enerji alımlarının sağlıklı kontrollere göre düşük olduğu belirlenmiş, fakat BKİ’ye 

bakıldığında, bu farkın anlamlı olmadığı görülmüştür (Armon-Omer ve ark., 2019). 

  

Multiple Skleroz ve sağlıklı beslenme arasındaki ilişkiyi gösteren çalışma 

sayısının gün geçtikçe artması hastaların beslenme tedavisine duydukları ilginin 

artmasına neden olmaktadır. Bir çalışmada, çalışmaya katılanların %90'ından 

fazlasının, MS hastalığının tedavisi konusunda beslenme tedavisine ilgi duyduğu 

belirlenmiştir (Brenton ve Goldman, 2016). Güney Avustralya’da yapılan bir 

çalışmada, MS hastaları tarafından en fazla kullanılan beslenme tedavisinin düşük 

yağlı diyetler (%40) olduğu, onu ise düşük şeker içeren (%23.8) ve glutensiz (%16.4) 

diyetlerin izlediği belirlenmiştir (Leong ve ark., 2009). Fitzgerald ve ark (2018) 

yaptıkları benzer bir çalışmada MS hastalarının en çok tercih ettikleri diyetin düşük 

şekerli (%9.2) diyet olduğunu bunu düşük karbonhidratlı (% 7.3), düşük enerjili 

(%6.8) ve glutensiz diyetin (%5.6) izlediği görülmüştür.  Bu sonuçlar göstermektedir 
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ki, MS hastaları yüksek karbonhidrat içeren diyetler tüketmekten kaçınmaktadır. 

Yapılan çalışmalarda MS hastalarının günlük diyet enerjisinin karbonhidratlardan 

gelen oranlarının yaklaşık %45-56 aralığında değiştiği görülmüştür (Bitarafanve ark., 

2014; Bromleyve ark., 2019; Sakave ark., 2012). Bu çalışmada da katılımcıların 

başlangıç verilerine bakıldığında deney grubunun karbonhidrat alım oranının (Medyan 

(IQR)) %38,0 (12,0) kontrol grubunun %46,0 (11,0) olduğu belirlenmiştir (p<0,05) 

(Çizelge 3.15). Tahıl ürünleri yüksek miktarda karbonhidrat içermektedir ve günlük 

alınan karbonhidrat miktarına en önemli katkı sağlayan besin grubudur. İki grubun 

karbonhidrat alımları arasındaki farkın yüksek olmasının nedeninin çalışma 

başlangıcında deney grubuna gluten içeren besinlerin (tahıl ürünleri) anlatılması bu 

besinleri yüksek tüketme alışkanlığı olan hastaların çalışmaya katılmayı kabul 

etmemesinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Deney grubuna uygulanan glutensiz 

diyet tedavisi ile günlük alınan karbonhidrat miktarlarının 6. ayda başlangıca göre 

azaldığı bulunmuştur(p<0,05). Uygulanan glutensiz diyet müdahalesi sonrasında 

diyete uyumun güçlüğü nedeniyle bu oranlarda azalma söz konusu olmuştur. Verilen 

diyette karbonhidrat oranları istenen aralıklarda hazırlanmış ancak bireyler bu 

besinleri tüketmekte güçlük yaşamışlardır. Bu süreçte yeterli karbonhidrat alımı 

düzenlenen diyet tedavisi ile kurubaklagil, sebze ve meyve alımlarında artış ile 

hedeflenmiştir. Fakat bu artış istenilen karbonhidrat miktarına ulaşılmasını 

sağlamamıştır. Benzer şekilde çölyak hastası adölesanlarda yapılan bir çalışmada 

sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında glutensiz diyet tüketiminin karbonhidrat alımını 

azalttığı belirlenmiştir (Mariani ve ark., 1998).  

 

Glutensiz ürünleri yapmak için kullanılan nişastalar ve/veya rafine unlardaki lif 

içeriği genellikle düşüktür. Üretim sırasında tahılların (liflerin çoğunu içeren) dış 

tabakası çıkarılmakta ve böylece ürünün toplam lif içeriği azalmaktadır (Houben ve 

ark., 2012; Larretxi ve ark., 2019). Bu konuda yapılan çalışmalar ve besin kılavuzları, 

glutensiz diyetten sağlanan posa alımının, normal bir diyetten sağlanana göre 

genellikle daha düşük olduğunu göstermektedir (Kupper, 2005; Taetzsch ve ark., 

2018; Thompson, 2000). Ancak literatürdeki bazı çalışmalar bu hipotezi 

desteklememektedir. Bunun nedeni, son zamanlarda geliştirilen ve alternatif glutensiz 

tahıllara ve kinoa, karabuğday ve amaranth gibi glutensiz ürünlerin posa içeriğinin tam 
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buğday ekmeğinde bulunana eşdeğer olmasıdır ve bu durum posa alımını 

iyileştirebilmektedir (Kupper, 2005). Bu çalışmada da glutensiz diyet tedavisi 

uygulayan deney grubunun başlangıç ve 6. ay posa alım miktarlarında bir değişiklik 

olmadığı görülmektedir (p>0,05) (Çizelge 3.15). Bunun nedeni hastalara glutensiz 

ürün yerine karabuğday unundan yapılmış ürünler ve kurubaklagil tüketiminin 

önerilmesi olabilir. 

 

Geçmişten günümüze MS ve beslenme ilişkisinde en tartışılan konulardan biri 

yağ alımıdır. Diyetteki yağın MS riski üzerindeki etkisine ilişkin ilk çalışmalar, 

Norveç'te 1950 yılına dayanmaktadır (Roy Laver Swank, 1950). MS gibi 

nöroinflamatuar ve nörodejeneratif hastalıkların progresyonu sırasında lipit 

kompozisyonlu aksonların etrafındaki miyelinin etkilendiği bulunmuştur, bu nedenle 

yağ asitlerinin alımının hastalığın ilerlemesini etkileyebilecek bir faktör olduğu 

düşünülmüştür. Roy Swank, düşük doymuş yağlı bir diyet modeli geliştirmiş ve 

özellikle et ve süt kaynaklarından yağ alımının daha yüksek MS insidansı ile ilişkili 

olacağını göstermiştir (Roy L Swank, 1953). Düşük doymuş yağ diyeti ile tedavi edilen 

hastalarda alevlenmelerin daha az sıklıkta ve daha az şiddetli olduğu bulunmuştur (R 

Swank, 1960). Benzer şekilde son zamanlarda yapılan çalışmalarda doymuş yağ (et, 

tereyağı, hindistancevizi ve hurma yağı) alımının MS hastalığının prognozunu ve 

tedavisini olumsuz etkilediği belirlenmiştir (Azary ve ark., 2018; Coe ve ark., 2021; K 

Fitzgerald, 2018). Avrupa Parenteral ve Enteral Beslenme Derneği (ESPEN) 

nörolojide klinik beslenme kılavuzu, MS hastalığının önlenmesi için besinlerin 

doymuş yağ içeriğinin daha düşük ve çoklu doymamış yağ oranının daha yüksek 

olmasını önermektedir. Bu kılavuzda, hastalığın nüksetmesini önlemek için MS 

hastalarına Ω-3 takviyesi önerilmemektedir (Burgos ve ark., 2018). Bu çalışmada hem 

deney grubunun (%41,67±8,49) hem de kontrol grubunun (%39,70±7,54) referans 

değerlerin üzerinde bir yağ alımı olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.15). Yapılan benzer 

çalışmalarda yağ oranlarının yaklaşık olarak %32-40 aralığında değiştiği 

görülmektedir (Bitarafanve ark., 2014; Bromleyve ark., 2019; Sakave ark., 2012). Yağ 

oranının bu kadar yüksek olmasının nedeni, karbonhidrat tüketimini azaltma çabasıyla 

ilişkili olabilir. Son zamanlarda sosyal medyada ve tv’de yayınlanan programlarda 
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glutensiz beslenmeye yönelik yayınlar, kişilerin bilinçsizce beslenme şekillerini 

değiştirmesine dolaysıyla da bu tarz beslenme alışkanlıklarına yol açıyor olabilir. 

 

Glutensiz ürünler genellikle yağ bakımından benzerlerinden daha zengindir 

(Penagini ve ark., 2013). Tahıl benzeri ürünler diğer tahıllarla karşılaştırıldığında lipit 

içeriği yüksek olarak kabul edilebilir, ancak bunlar daha yüksek doymamış yağ asitleri 

içeriği ile karakterizedir (Saturni ve ark., 2010). Bu nedenle glutensiz diyet tedavisi 

uygulayan bireylerin diğer diyetlere göre yağ alımının daha yüksek olması beklenir. 

Bu çalışmada deney grubu ve kontrol grubunun 6.ay verileri değerlendirildiğinde 

glutensiz diyet uygulamasının diyetin yağ miktarında anlamlı bir değişikliğe yol 

açmadığı görülmüştür. Buna ek olarak çalışma başlangıcında deney grubunun 

kolesterol alımının kontrol grubuna göre yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05) 

(Çizelge 3.15). Fakat bu fark 6.ayda görülmemiştir.  Bunun nedeninin deney grubuna 

şeker ve doymuş yağ içeriği yüksek paketli ürünler yerine sağlıklı besinler 

(karabuğday kurubaklagil) ve bunlardan yapılmış ürünlerin önerilmesi olduğu 

düşünülmektedir. 

 

MS ile ilişkili olduğu düşünülen bir diğer yağ türü PUFA’dir. PUFA, iki 

esansiyel asit sınıfını içermektedir: anti-inflamatuar etkileri olan Ω-3 (okyanus balığı, 

kabuklu deniz ürünleri, balık ve morina karaciğeri yağlarından elde edilen alfa-

linolenik asit, tofu, badem, ceviz, yeşil yapraklı sebzeler, baklagiller, soya fasulyesi, 

keten tohumu ve fındık yağları) ve inflamatuvar süreçlerin öncüsü olan Ω-6 (linoleik 

asit, ayçiçeği, mısır, soya fasulyesi ve susam) (Jong ve ark., 2014; Gallai ve ark., 

1995). Batı tarzı diyetlerin karakteristik özellikleri doymuş yağ ve Ω-6/Ω-3 (15/1-

16,7/1) oranının yüksek olmasıdır ve bu özelliklerinden kaynaklı olarak MS ile 

aralarında pozitif yönlü ilişki mevcuttur (Jongve ark., 2014; Matveeva ve ark., 2018). 

Bu çalışmada hem deney grubunun hem de kontrol grubunun Ω-6 ve Ω-3 alımlarında 

farklılık olmadığı glutensiz diyet tüketiminin bu durumu etkilemediği görülmüştür 

(p>0,05) (Çizelge 3.15- Çizelge 3.18). 
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Multiple Skleroz hastaları için günlük enerjinin protein oranına yönelik spesifik 

bir öneri bulunmamaktadır (Grimstad ve ark., 2011). Öneriler toplam protein 

gereksiniminin karşılanmasına yöneliktir ve uygulanan diyet yaklaşımına göre protein 

kaynakları değişmektedir. Et ve süt ürünleri yüksek miktarda doymuş yağ içermeleri 

nedeniyle düşük yağlı formlarının tercih edilmesi, Ω-3 içeriği nedeniyle balık 

tüketiminin arttırılması, glutensiz bir diyet uygulanıyorsa kurubaklagil ve karabuğday 

gibi tahılların tüketilmesi önerilmelidir (Wood ve ark., 2008). Bu çalışmada deney ve 

kontrol grubunun çalışma başlangıcında protein alımlarının yeterli düzeyde olduğu, 

ancak deney grubunun protein tüketiminin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05) (Çizelge 3.15). Deney grubuna yapılan glutensiz diyet 

müdahalesi sonrası bu farkın değiştiği görülmüştür. Yapılan benzer çalışmalarda da 

protein alımı ile ilgili yetersizlik görülmediği ve genellikle alımın referans aralıklarda 

olduğu görülmüştür (Bitarafan ve ark., 2014; Bromley ve ark., 2019; Saka ve ark., 

2012). 

 

Multiple Skleroz hastalarında makrobesin ögeleri önemli olduğu gibi mikrobesin 

ögelerinin de hastalığın etiyolojisinde, patogenezinde ve tedavisinde rol oynadığı 

düşünülmektedir. Özelikle antioksidan özellik gösteren vitaminler (A,C,E), B grubu 

vitaminler, D vitamini ve antioksidan enzim sistemine katılan mineraller öne 

çıkmaktadır. Yapılan çalışmalarda MS hastalarının yeterli mikrobesin ögesi alımı 

konusu araştırılmıştır. Fakat elde edilen sonuçlar çelişkili olduğu için kesin bir yargıya 

ulaşılamamaktadır Bazı çalışmalar MS hastalarının enerji alımlarının sağlıklı bireylere 

göre daha düşük olduğunu, fakat antioksidan ve mikrobesin ögesi alımlarının benzer 

olduğunu göstermektedir (Hewsonve ark., 1984; Timmerman ve Stuifbergin, 1999). 

Bunun aksine bu konuda yapılan 2 çalışma MS hastalarının enerji alımlarının DRI’ya 

göre yeterli olduğunu mikrobesin ögesi alımlarının ise düşük olduğunu göstermiştir 

(Bitarafanve ark., 2014; Sakave ark., 2012). Bazı çalışmalar hem enerji alımlarının 

hem de mikrobesin ögesi alımlarının sağlıklı kontrollere göre daha düşük olduğunu 

göstermektedir (Armon-Omerve ark., 2019). Önceki yıllarda MS’te A, D, C ve B 

multivitamin kompleksinin kullanılması ve doymamış yağların oksidasyonunu 

önleyebilme ve antioksidan özelliklerinden dolayı 1000 mg C vitamini ve 400 IU E 

vitamini alımı tavsiye edilmekteydi (Roy L Swank, 1953; Roy L Swank ve Dugan, 
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1987). Fakat son yıllarda rehberler ve çalışma sonuçları yetersizlik oluşmadan takviye 

kullanımını önermemektedir (Burgosve ark., 2018; Evans ve ark., 2018). Buna ek 

olarak düşük serum D vitamini düzeylerinin MS prognozunu olumsuz 

etkileyebileceği, bu nedenle de yeterli alınması gerektiği yetersizlik durumunda ise 

takviye kullanılması gerektiği bildirilmektedir (Burgos ve ark., 2018; Fitzgerald ve 

ark., 2015). Bu çalışmada da başlangıç verileri değerlendirildiğinde hem deney hem 

de kontrol grubunda (%7,4 , %14,8) A vitaminin, (%22,2 , %22,2) E vitaminin, (%37,0 

, %48,1) B1 vitaminin, (%11,1 , %18,5) B2 vitaminin, (%3,7 , - )  niasinin, (%7,4 , 

%7,4) folik asidin, (%29,6 , %40,7) B12 vitaminin,  (%37,0 , %40,7) C vitaminin alım 

düzeyinin günlük önerilen miktarların altında olduğu görülmüştür (Çizelge 3.19). 

glutensiz diyet sonrasında deney grubunda B1 ve B12 vitamini yetersizliğinin arttığı 

görülmüş, ancak bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Glutensiz 

beslenme ile bazı mikrobesin ögeleri yetersizlikleri arasında ilişki olduğu 

düşünülmektedir. Özelikle folik asit, B12, B1 ve D vitamini yetersizlikleri bu tarz 

beslenme ile ilişkilidir (Hallert ve ark., 2002; Martin ve ark., 2013). On yıldan uzun 

süredir glutensiz beslenen 30 çölyak hastası ile yürütülen çalışmada bireylerin plazma 

vitamin düzeylerinin düşük olduğu belirlenmiştir. Ayrıca besin tüketim kaydı 

değerlendirildiğinde, folik asit ve B6 vitamin alım düzeylerinin düşük olduğu 

görülmüştür (Hallertve ark., 2002). Bu nedenle glutensiz diyetle beslenen bireylerde 

oksidatif hasarla ilişkili sorunlara karşı koruyucu rolleri olan antioksidan maddeleri 

yüksek oranda içeren sebze ve meyve tüketiminin artırılması önerilmektedir (Caruso 

ve ark., 2013; Pandey ve Rizvi, 2009). Bu çalışmada deney grubu kontrol grubu ile 

kıyaslandığında glutensiz diyetle beslenmenin vitamin alımında herhangi bir 

yetersizliğe neden olmadığı görülmüştür (p>0,05). Bunun nedeni bireylere hem 

sağlıklı beslenme önerileri verilmesi hem de glutensiz beslenmenin yetersizliğe neden 

olmasını önlemek amacıyla, sebze ve meyve tüketimlerini artırmalarının önerilmesi 

olabilir. Bu durum deney grubunun 6. ayda C vitamini alım düzeylerinin başlangıca 

göre olan yüksekliğini de açıklamaktadır (p<0,05) (Çizelge 3.19-Çizelge 3.16)). Tüm 

bunlara ek olarak vitamin alım miktarları değerlendirildiğinde, deney grubunun 

kontrol grubuna göre K vitamini, B2 vitamini, B6 vitamini ve Biotini daha yüksek 

oranda tükettiği belirlenmiştir (p<0,05). Fakat 6.ayda bu farkın ortadan kalktığı 

görülmektedir. (Çizelge 3.16). Yüksekliği görülen vitaminlerin temel kaynakları et ve 
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et ürünleri, süt ve süt ürünleri ve yumurta gibi protein içeriği yüksek olan besinlerdir. 

Çalışmanın başlangıcında deney grubunun kontrol grubuna göre daha yüksek oranda 

protein kaynakları tükettiği 6. ayda ise bu miktarın azaldığı görülmüştür (Çizelge 

3.15). Benzer şekilde deney grubunun A vitamini alım miktarının 6.ayda başlangıç ve 

3. aya göre daha düşük olduğu belirlenmiştir. A vitaminin hayvansal formunun da 

temel besin kaynakları et ve et ürünleri, süt ve süt ürünleri ve yumurta gibi protein 

içeriği yüksek olan besinlerdir (Edem, 2009). 

 

Multiple Skleroz hastalığı ve mineral yetersizliği arasında ilişki olduğu 

düşünülmektedir (Johnson, 2000; Yasui ve ark., 1990).  Özellikle selenyum, kalsiyum 

çinko, magnezyum ve demir gibi mineral yetersizlikleri, yetersiz beslenme ve 

gereksinim artışından kaynaklı olarak bu hastalarda sıklıkla görülmektedir 

(Bitarafanve ark., 2014; Sakave ark., 2012; Williamsve ark., 1988) Son yıllarda 

yapılan bir meta analiz çalışmasında MS hastalarının kan mineral düzeyleri sağlıklı 

kontroller ile karşılaştırılmış ve sonuç olarak çinko ve demir düzeylerinin düşük 

olduğu belirlenirken, magnezyum, selenyum ve bakır düzeylerinde anlamlı bir 

farklılık olmadığı görülmüştür (Nirooei ve ark., 2021). Literatür ile benzer şekilde bu 

çalışmada deney ve kontrol grubunun başlangıç verilerine bakıldığında TBSA’da 

önerilen değerlerle karşılaştırıldığında magnezyum (%37,0 , % 37,0), demir (%11,1 , 

%7,4), çinko (%11,1 , %18,5),  bakır (%11,1 ,  %7.4) alım düzeylerinde yetersizlik 

olduğu görülmektedir (Çizelge 3.20). Glutensiz diyetin demir, kalsiyum ve 

magnezyum gibi mineraller bakımından yetersiz olduğu düşünülmektedir (Penaginive 

ark., 2013; Saturnive ark., 2010). Glutensiz diyet uygulayan 10 kişiden en az 1’nin 

(her iki cinsiyette) magnezyum, kalsiyum, (erkeklerde) çinko, (kadınlarda) demiri 

yetersiz aldığı görülmüştür (Shepherd ve Gibson, 2013).  Fakat bu çalışmada bireylerin 

6. ay verileri değerlendirildiğinde glutensiz diyet uygulamasının deney grubunda 

mineral yetersizliğine neden olmadığı belirlenmiştir. Bunun aksine deney grubunun 

başlangıca göre kalsiyum alımının arttığı ve yetersizliğin büyük ölçüde önlendiği 

saptanmıştır (Çizelge 3.17, Çizelge3.20). Bunun nedenin bireylere verilen sağlıklı 

beslenme önerileri olduğu düşünülmektedir. Benzer şekilde hem deney hem de kontrol 

grubunun potasyum alım miktarlarının arttığı, fakat deney grubunun kontrol grubuna 

göre daha yüksek oranda potasyum aldığı belirlenmiştir (Çizelge 3.17). Potasyumun 
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temel kaynakları olan sebze ve meyve tüketimlerinin arttırılması önemli olup (De ve 

De, 2021), bireylerde elde edilen sonuç bu besinlerin tüketiminin artırılması önerisiyle 

ilişkili olabilir. 

 

4.11 Bireylerin Serum Lipopolisakkarit (LPS) Düzeyleri ile Diğer 

Değişkenlerin Değerlendirilmesi 

 

Multiple Skleroz hastaların mikrobiyotasının sağlıklı bireylere göre daha farklı 

olduğu patojen bakteri sayısının daha yüksek, toplam bakteri yükünün ise daha düşük 

olduğu belirlenmiştir. Bu durumun disbiyozise zemin hazırladığı, disbiyozisin ise 

inflamatuar demiyelinizasyon ile MS'te altta yatan hastalık mekanizmalarına katkıda 

bulunabileceği gösterilmiştir (Branton ve ark., 2016; Chen ve ark., 2016). 

Lipopolisakkaritler (LPS’ler) bakterial kaynaklı endotoksinlerdir. Bağırsak 

mikrobiyotasında, gram-negatif bakteriler tarafından üretilen bir endotoksin olan 

dolaşımdaki yüksek LPS ile karakterize durum 'endotoksemi' olarak kabul edilir 

(Kemp, 2013). Lipopolisakkaritler mukozal bariyerin disfonksiyonuna yol açar ve 

plazmadaki seviyeleri arttığında diğer dokuları etkiler (Riccio, 2011). Disbiyotik 

mikrobiyotada bağırsak endotoksini olan LPS düzeyi artmakta, düzenleyici T hücreleri 

kusurlu olup, aril hidrokarbon reseptörleri ve proinflamatuar T yardımcı (Th) 17 

hücreleri aktive edilmektedir (Cani ve Delzenne, 2009; Guarner, 2007; Veldhoen ve 

ark., 2008). 

 

Lipopolisakkaritler, mukozal bariyerde işlev bozukluğuna yol açmakta ve 

plazma seviyesi 200 pg/mL serumun üzerine çıktığında diğer dokuları 

etkileyebilmektedir. MS hastalarında gluten ve gliadine karşı serumda artan IgA ve 

IgG antikor seviyelerinin, disbiyotik bağırsak mikrobiyotasına bağlı olarak artan 

bağırsak geçirgenliğinin bir göstergesi olabileceği düşünülmektedir (Reichelt ve 

Jensen, 2004). Germ free farelerde yapılan bir çalışmada, tahıl temelli diyet uygulanan 

grubun, saflaştırılmış (gluten içermeyen) diyet uygulanan gruba göre 100 kat daha 

fazla LPS düzeyine sahip olduğu görülmüştür (Hrncir ve ark., 2008). Benzer şekilde 

bu çalışmada da glutensiz diyet uygulayan deney grubunun başlangıç serum LPS 

düzeylerinin 6. ay sonunda azaldığı bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.21). Bu durum 
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serum lipopolisakkarit düzeylerinin gluten tüketimi ile ilişkili olabileceğini 

düşündürmüştür. 

 

Otoimmün bir hastalık olan, MS'in gelişimi ve ilerlemesi, düzenleyici T 

hücrelerinin aracılık ettiği bağışıklık düzenleyici mekanizmalardaki hasarla, 

proinflamatuar belirteçlerin salınımı ve ROS ile ilişkilendirilmiştir (Niino ve ark., 

2014; Teixeira ve ark., 2013). Bu belirteçlerin artışı nörodejenerasyona neden olarak 

duygu durum bozukluklarına, uyku problemlerine, yorgunluğa, GIS sorunlarına, 

yaşam kalitesinde azalmaya ve tüm bunların sonucu olan hastalığın ilerleme düzeyini 

gösteren EDSS puanında artışa neden olabilmektedir (Levinthalve ark., 2013; 

Malekzadeh ve ark., 2015; Morris ve ark., 2018; Rossive ark., 2017).  İki çalışmada 

MS hastalarının LPS düzeylerinin sağlıklı kontrollere göre daha yüksek seyrettiği, 

gösterilmiştir (Chenve ark., 2016; Jangi ve ark., 2016). Benzer şekilde bu durum da 

inflamasyon ile ilişkilendirilmektedir. Yapılan bir çalışmada proinflamatuar 

belirteçlerin artışı ile EDSS puanları ve LPS düzeyleri arasında pozitif yönlü bir 

korelasyon bulunmuş ancak, istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (Teixeira ve 

ark., 2013). Bu çalışmada benzer şekilde deney grubunda başlangıçta LPS ve EDSS 

puanları arasında pozitif yönlü bir korelasyon bulunurken (p<0,05) 6 aylık glutensiz 

diyet uygulamasının ardından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı 

görülmüştür (Çizelge 3.22). Bu durumun diyet bileşimi ve alınan enerji düzeyi, bireyin 

antropometrik ölçümleri gibi birçok karıştırıcı faktörün LPS düzeyleri üzerine etki 

etmesinden kaynaklandığı düşünülmektedir. 

 

Son yıllarda MS prevalansındaki artış sadece genetik faktörlerle 

açıklanamamakta, bu da çevrenin ve yaşam tarzıyla ilgili faktörlerin rolünü 

düşündürmektedir. Obezite prevalansı, sedanter yaşam ve beslenme şekillerindeki 

değişikliklerin bir sonucu olarak son yıllarda çarpıcı bir şekilde artmıştır 

(Collaboration, 2016). Hem MS hem de obezite prevalansındaki bu eşzamanlı artış, bu 

ilişkinin altında yatan olası biyolojik mekanizmaların araştırılmasına yol açmıştır. 

Prospektif ve vaka kontrol çalışmaları, çocukluk ve ergenlik döneminde artan BKİ ile 

MS riski arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir (Hedström ve ark., 2016; Langer-

Gould ve ark., 2013; Munger ve ark., 2009; Y Xu ve ark., 2021). Obez bireylerdeki 
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adipoz doku artışı, adipokinlerin sekresyonunun değişmesi, sitokin ve TNF-a, IL-1 ve 

IL-6 gibi kemokinler ve C-reaktif protein gibi akut faz proteinlerinin artışı ve doğuştan 

gelen ve adaptif immün hücrelerin sistemik polarizasyonu ile karakterize kronik düşük 

dereceli bir inflamatuar durumu indüklemektedir (Weisberg ve ark., 2003; You ve ark., 

2005). Obezite, adipoz dokunun genişlemesi, inflamatuar hücrelerin, özellikle düşük 

seviyeli kronik inflamasyona yol açan makrofajların lokal infiltrasyonu ile ilişkilidir 

(H Xu ve ark., 2003). Bu nedenle, obezite ile romatoid artrit, sistemik lupus 

eritematozus, inflamatuar bağırsak hastalıkları, tip-1 diyabet, sedef hastalığı ve MS 

dahil olmak üzere bağışıklık aracılı çeşitli durumların yüksek prevalansı veya kötü 

prognozu arasında önemli bir ilişki olduğu görülmüştür (Versinive ark., 2014). 

 

Adipoz doku, mikrobiyotanın düşük dereceli inflamasyonunda rol 

oynayabilmektedir. Bu konuda yapılan çalışmalar çok sınırlı olup, daha hipotez 

aşamasında olmasına karşın LPS’nin adipoz doku ile ilişkili olduğunu düşündüren 

veriler bulunmaktadır. LPS’nin hücre içi konsantrasyonlarının artmasının hücrenin 

metabolik aktivitesinde, adiposit boyutlarında değişikliğe yol açtığı ve kaspazları 

aktive ederek inflamasyona katkı sağladığı belirlenmiştir (Cani Amar, ve ark., 2007; 

Hersoug ve ark., 2018; Smith ve ark., 2015).  

 

Bel çevresi abdominal obezitenin ve bunun yanı sıra obezite kaynaklı metabolik 

hastalıkların en temel göstergelerindendir. İnflamatuar süreçleri de tetiklediği 

bilinmektedir (Youve ark., 2005).  Bu çalışmada deney grubunun başlangıç serum LPS 

düzeyleri ile bel ve kalça çevresi arasında negatif yönlü bir korelasyon olduğu 

görülmüştür (p<0,05).  Fakat deney grubunun 6. ay verileri değerlendirildiğinde serum 

LPS düzeyleri ile bel ve kalça çevresi arasında ilişki saptanmamıştır (p>0,05) (Çizelge 

3.23). Bel çevresi ile LPS düzeyleri arasında negatif ilişkinin enerji alımlarından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Özellikle obezite problemi olan kişilerin zayıflamak 

amacı ile daha düşük enerji alımına yatkın oldukları görülmüştür. 6.ay verileri 

değerlendirildiğinde bireylere uygulanan glutensiz diyet tedavisinin ardından bu 

ilişkinin görülmemesi de bu düşünceyi desteklemektedir. Tüm bunlara ek olarak 6. ay 

LPS değerlerinde meydana gelen değişimi açıklayabilmek için yapılan regresyon 

analiz sonuçları göstermiştir ki deney grubunda LPS değerlerini sırası ile D vitamini 
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(negatif) bel çevresi ölçümleri (pozitif)ve çözünür posa (negatif) etkileyen 

değişkenlerdir. Modelde de görüldüğü gibi bel çevresindeki artışın LPS 

düzeylerindeki artışta düşükte olsa etkisi bulunmaktadır (Çizelge 3.27). 

 

Beslenme, patojen bakterilere karşı savunma yaparak ve immün sistemi modüle 

ederek konakçıya fayda sağlayan bağırsak mikrobiyotasının bileşimini ve 

metabolizmasını düzenleyen ana faktörlerden biridir (Fan ve Zhang, 2019; Hirschberg 

ve ark., 2019; Zapatera ve ark., 2015). Beslenme, hem konakçının bağışıklık sistemini 

hem metabolik fonksiyonlarını hem de bağırsak mikrobiyotasını etkilemektedir. Bu üç 

faktör de etkileşime girerek, bağırsakta doğuştan gelen ve adaptif bağışıklık 

mekanizmalarını etkilemektedir. Beslenme, bağırsak mikrobiyomu ve bağışıklık 

sistemi ve bunların arasındaki etkileşimler, otoimmün ve inflamatuar süreçleri konu 

alan klinik müdahalelerde hasta sonuçlarını değerlendirirken gözönünde 

bulundurulmalıdır. Yapılan çalışmalarda Batı tarzı beslenmenin ve yaşam tarzı 

değişikliklerinin mikrobiyata da değişikliğe yol açarak; bağırsaklarda düşük dereceli 

endotoksemi ve sistemik otoimmün inflamasyon gibi MS patogenezi için de geçerli 

olabilen problemlerin oluşmasına neden olabileceği gösterilmiştir (Fernández ve ark., 

2012; P Riccio, 2011). Buna ek yüksek yağlı, yüksek karbonhidratlı ve yüksek enerjili 

diyetlerin insanlarda ve hayvanlarda gastrointestinal sistem LPS geçirgenliğini, serum 

lipopolisakkarit düzeylerini arttırdığı ve düşük dereceli inflamasyonu tetiklediği 

gösterilmiştir. (Amar ve ark., 2008; Erridge ve ark., 2007; Ghanim ve ark., 2010; 

Laugerette ve ark., 2011). Farelerde yapılan bir çalışmada  %40 enerji kısıtlı diyet alan 

farelerin LPS düzeyleri tam enerji alan kontrol grubuna göre düşük bulunmuştur 

(Matsuzaki ve ark., 2001). Benzer şekilde bu çalışmada kontrol grubunun serum LPS 

düzeyi ile enerji alımı arasında pozitif yönlü bir ilişki olduğu belirlenmiştir (p<0,05) 

(Çizelge 3.24). Deney grubunda ilişki bulunamamasının nedenin kontrol grubuna göre 

daha düşük enerji alımından kaynaklandığı düşünülmektedir (Çizelge 3.15). Posa 

içeriği düşük şekerli içeceklerin ve rafine tahılların yüksek alımı, enerji alımını ve 

glukoz seviyesini hızla artırmaktadır. Hipergliseminin neden olduğu insülin artışı, 

biyosentetik yolakları, araşidonik asit ve proinflamatuar türevlerinin üretimini 

uyarmaktadır. Bu nedenle MS gibi otoimmün hastalıkların prognozunu olumsuz 

etkileyebilmektedir. (Paolo Riccio ve Rossano, 2015). Bu çalışmada 6. ayda kontrol 
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grubunun karbonhidrat alımı artışının LPS düzeylerini arttırdığı bulunmuştur (p<0,01) 

(Çizelge 3.24). Karbonhidrat alım miktarı kan LPS düzeylerinde meydana gelen 

değişimin %22’sini açıklamaktadır. (Çizelge 3.28). Deney grubunda ise herhangi bir 

farklılık görülmemiştir (Çizelge 3.24). Bu durumun temel karbonhidrat 

kaynaklarından olan tahıl ürünlerinin gluten içermesinden dolayı deney grubunun 

karbonhidrat alım miktarının sınırlı ve türünün (kurubaklagil, meyve, karabuğday gibi 

yüksek posa içeren besinler) farklı olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. 

 

Metabolik inflamasyon ile ilişkili olarak diyet yağı ve endojen LPS arasındaki 

bağlantı araştırılmış ve yüksek yağlı beslenmenin inflamasyonu tetikleyerek kan LPS 

düzeylerini arttırdığı görülmüştür (Cani ve Delzenne, 2009). Mevcut kanıtlar, diyet 

yağının dolaşımdaki endotoksin konsantrasyonlarını artırdığını ve sonuçta ortaya 

çıkan postprandiyal endotokseminin, çeşitli metabolik hastalıkların gelişiminde rol 

oynayan düşük dereceli sistemik inflamasyona yol açtığını göstermektedir (Amarve 

ark., 2008; Candido ve ark., 2018; Canive ark., 2007). Bağırsak kaynaklı endotoksin 

ve akut endotoksemi, ateroskleroz, sepsis, obezite, tip 2 diyabet, Alzheimer ve MS gibi 

inflamasyonla ilişkili hastalıklar için zemin hazırlayan majör faktörler olarak kabul 

edilmektedir (Clemente-Postigo ve ark., 2019; Gomes ve ark., 2017; Kurita ve ark., 

2020). 

Yüksek yağlı bir diyetle beslenmenin (yani yağdan %45-60) bağırsak patojen 

bakteri türlerini ve miktarlarını ve bağırsak sağlığını olumsuz etkilediği gösterilmiştir. 

Özellikle, Bacteroidetes'te bir azalma ve hem Firmicutes hem de Proteobacteria'da bir 

artış belirlenmiştir (Graham ve ark., 2015; Hildebrandt ve ark., 2009). Mikrobiyota 

zenginliğinde (bakteri türü) azalma dahil olmak üzere, yüksek yağlı diyet disbiyozda 

rol oynamaktadır (Devkota ve ark., 2012; C Zhang ve ark., 2010). Bunlara ek olarak 

Enterobactericeae gibi LPS üreten bakterilerde artış ve/veya LPS baskılayıcı 

bakterilerde azalma (Bifidobacterium gibi LPS üreten bakterilerin sayısını 

azaltabilenler) olduğu bulunmuştur. Ayrıca, yüksek yağlı bir diyet, bağırsak bariyeri 

disfonksiyonu gibi epitelyal değişikliklere, daha yüksek bağırsak geçirgenliğine veya 

paraselüler geçirgenliğin aracılık ettiği doğrudan difüzyon yoluyla ya da şilomikron 

salgılanması sırasında enterositler tarafından absorpsiyon yoluyla bağırsaktan kan 
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dolaşımına yayılabilen artmış bir LPS translokasyonuna neden olmaktadır (Cani ve 

Delzenne, 2011; Ji ve ark., 2011; Laugeretteve ark., 2011; Moreira ve ark., 2012). 

 

Farelerde yapılan bir çalışmada yüksek yağlı (%45) bir diyet ile beslenen 

farelerin %13 yağ içeren bir diyet ile beslenenlere göre plazma lipopolisakkarit 

bağlayıcı protein (LBP) düzeylerinin ve adipoz doku düzeylerinin daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (Hamilton ve ark., 2015). Sağlıklı bireylerde, tokluk plazma endotoksin 

konsantrasyonlarının, yüksek yağlı bir yemekten sonra (yağdan yaklaşık 380 kkal, 

toplam enerjinin %42'si) açlığa kıyasla ortalama %18 arttığı belirlenmiştir. LPS 

düzeyindeki artışın postprandiyal inflamasyona ve hastalıkların oluşumuna katkıda 

bulunabileceği sonucuna varılmıştır (Erridgeve ark., 2007). Benzer şekilde sağlıklı 

bireylerde yüksek yağlı, yüksek karbonhidratlı öğünün (~900 kcal) tokluk plazma LPS 

konsantrasyonlarını %70 oranında artırdığı bulunmuştur (Ghanim ve ark., 2009; 

Ghanimve ark., 2010). Bunun aksine Laugerette ve ark. (2012) plazma 

endotoksemisini modüle etmede diyetteki yağ miktarının değil, yağın bileşiminin 

önemli olduğunu göstermişlerdir (Laugerette ve ark., 2012). Tüketilen yağın türünün 

(emülsiyona karşı serbest yağ) endotoksemi derecesini değiştirdiği ve diyet yağlarının 

bileşimini, yapısını ve kalitesini değiştirmenin sağlığı iyileştirebileceği bildirilmiştir 

(Laugeretteve ark., 2011). Bu sonuçlara göre kan LPS düzeylerinde yüksek yağlı 

beslenme kadar yağın türünün de etkili olabildiği söylenebilir. Tüketilen yağ 

asitlerinin türü (doymuş, Ω -3 çoklu doymamış, tekli doymamış) ve LPS sinyali 

arasında açık bir bağlantı olduğu düşünülmektedir (Camargo ve ark., 2014; Lam ve 

ark., 2012). 

 

Çoklu doymamış yağ aside olan Ω -3 yağ asidinin temel formu alfa-linolenik asit 

(18:3, Ω-3) olup diyetle alınması gerekir. Yağlı tohumlar ceviz, keten, kenevir, haşhaş, 

soya fasulyesi ve yağları bitkisel kaynakları olup,  balıkta en iyi hayvansal kaynağıdır 

(örneğin somon, uskumru, ringa balığı ve sardalya). Eikosapentaenoik asit (EPA, 20:5, 

Ω-3) ve dokosaheksaenoik asit (DHA, 22:6, Ω-3) olarak 2 formu vardır (Fetterman Jr 

ve Zdanowicz, 2009). DHA, kan-beyin bariyerini geçmekte ve araşidonik asit ile 

birlikte, nöronal hücre zarlarının önemli bir bileşeni olarak görev almaktadır (Lim ve 

Suzuki, 2000). EPA, prostaglandin I3 ve E3'e, tromboksan A3 ve lökotrien B5'e 
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dönüştürülebilir ve bu nedenle bir anti-inflamatuar ajan olarak görev yapan 

immünomodülatör kapasiteye sahiptir (Calder, 2002; Fetterman Jr ve Zdanowicz, 

2009). PUFA'lar (özellikle DHA ve EPA) nöroprotektif etkiye sahiptir (Das, 2001, 

2002; Lauritzen ve ark., 2000) ve IL-1, IL-2 ve TNF üretimini engellemektedirler (G 

Kumar ve ark., 1992; GS Kumar ve Das, 1994). Bunlara ek olarak hem EPA hem de 

DHA, hücresel inflamasyonu ve inflamatuar ağrıyı azaltabilen resolvinler, 

koruyucular ve maresinler olarak adlandırılan yeni antiinflamatuar biyoaktif 

moleküller oluşturabilmektedir (Hong ve Lu, 2013; Serhan ve ark., 2015; Z-Z Xu ve 

ark., 2010). EPA ve DHA’nın hücresel boyuttakilerinin yanı sıra, mikrobiyata 

üzerinde de çeşitli etkileri bulunmaktadır. Lipit raftları glikolipoproteinlerden ve 

kolesterolden zengin, içinde reseptör proteinleri bulunan zar bölgeleridir (JY Lee ve 

Hwang, 2006). Yalnızca sinyal iletiminde değil, aynı zamanda bakteri istilasında da 

önemli görevleri bulunmaktadır (Chapkin ve ark., 2009). T hücresi ve B hücresi 

modellerinde yapılan son çalışmalar, diyet yağ asitlerinin lipid raft yapısını ve işlevini 

değiştirdiğini göstermektedir. Ayrıca, DHA ve EPA gibi Ω-3 çoklu doymamış yağ 

asitleri (PUFA), raft mikro alanlarına yerleşerek lipid raftlarının moleküler 

bileşiminde ve düzeninde değişiklikler meydana getirebilmektedir (Kawai ve Akira, 

2010; Sampath ve Ntambi, 2005). Sonuç olarak, Ω-3 PUFA'lar protein kümelenmesini 

ve hücresel işlevi değiştirmekte ve bu durum Ω-3 PUFA'nın immünosupresif ve 

antiinflamatuar faydalarını açıklayabilmektedir. Yapılan bir çalışmada Ω-6 yağ 

asidinden zengin diyetle beslenen farelerde yüksek seviyelerde metabolik 

endotoksemi ve düşük yoğunluklu inflamasyon belirlenirken,  Ω-3 yağ asidinden 

zengin diyetle beslenenlerde metabolik endotoksemide önemli bir azalma ile birlikte 

LPS üretimi ve bağırsak geçirgenliğinin azaldığı bulunmuştur (Kaliannan ve ark., 

2015). Bazı çalışmalar, Ω-3 yağ asitlerinin bağırsak geçirgenliğini azaltan 

Bifidobakterilerin sayısını artırarak ve bağırsak geçirgenliğini sistemik LPS 

düzeylerini arttıran ve endotoksemiye neden olan Enterobakterilerin sayısını azaltarak 

bağırsak mikrobiyota bileşimini değiştirebildiğini göstermiştir (Cani, Neyrinck, ve 

ark., 2007; Kaliannanve ark., 2015; Lamve ark., 2012). Bu çalışmada diyetle alınan 

yağ miktarı ve türlerinin kan LPS düzeyleri üzerine etkisi incelendiğinde sadece deney 

grubunun başlangıç Ω-3 alım miktarı ile serum LPS düzeyleri arasında negatif bir ilişki 

olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Çizelge 3.24). 6 aylık glutensiz diyet uygulamasının 
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ardından bu etkinin görülmediği bulunmuştur. Bu durumun nedeni barsak 

mikrobiyotasını etkileyen faktörlerin çok çeşitli olmasıyla ilgisi olabilir. 

 

Hem insanlarda hem de hayvanlarda yapılan çalışmalar, bağırsak 

mikrobiyatasının ayrılmaz bir şekilde konakçı diyetiyle bağlantılı olduğunu 

göstermiştir (David ve ark., 2014; Wu ve ark., 2011), ve MS'de ise diyetin bağışıklık 

tepkilerini modüle etmek için mikrobiyotayı etkilediği öne sürülmüştür (Berer ve ark., 

2018; Fan ve Zhang, 2019; Hirschbergve ark., 2019). Posa ve Ω-3 yağ asitleri 

açısından zengin ve kırmızı et oranı düşük MS diyetlerinde, anti-inflamatuar bağışıklık 

tepkilerini artırmak için bağırsak mikrobiyotası ile faydalı bir şekilde etkileşime giren 

besinlerin sağlanması hedeflenmektedir (Ammar ve ark., 2021; Berer ve ark., 2018; 

Esposito ve ark., 2021). Diyet posası; bitki hücre duvarını oluşturan nişasta olmayan 

polisakkaritler, sindirilmeyen oligosakkaritler, lignin ve dirençli nişastadan oluşan 

bileşiklerdir. Çözünür (pektin gum musilaj) ve çözünmez (seliloz hemiseliloz, lignin) 

posa olarak 2 tipi vardır. Besinler belirli oranlarda hem çözünür hem çözünmez posa 

içermektedir. Çözünür posa kaynaklarına örnek olarak kurubaklagiller, bezelye, yulaf, 

elma, portakal ve havuç gibi birçok meyve ve sebze verilirken, çözünmez posa 

kaynaklarına örnek olarak tam buğday unundan yapılmış ürünler, buğday ve mısır 

kepeği, meyve kabukları ve kök sebzeler dahil (karnabahar, yeşil fasulye ve patates 

gibi) birçok sebze örnek verilebilir (Samur ve Mercangil, 2008). Diyet posasının LPS 

üzerine etkisini inceleyen müdahale çalışmaları çözünür posa kaynakları üzerine 

yoğunlaşmıştır. Oligofruktoz, bir molekül glukoz ve birkaç molekül fruktoz içeren bir 

oligosakkarittir ve birçok meyve ve sebzede bulunmaktadır. Yapılan bir çalışmada 

obez ve fazla kilolu bireylere 21 g oligofruktoz  kontrol grubuna ise maltodekstrin 

verilmiştir. 12 hafta sonunda deney grubunun kan LPS düzeyleri % 40 azalırken, 

kontrol grubunun LPS düzeylerinin %48 arttığı belirlenmiştir (Parnell ve ark., 2017). 

Benzer bir çalışmada tip 2 DM’li fazla kilolu veya obez olan bireyler alınmış, deney 

grubuna 8 hafta boyunca inülin ile zenginleştirilmiş oligofruktoz, kontrol grubuna 

maltodekstrin verilmiştir. Deney grubunun açlık plazma glukozu (19,2 mg/dL; 

%9,50), glukozile olmuş hemoglobin (%1,0; %8,40), interlökin-6 (1,3 pg/mL; %8,15), 

tümör nekroz faktörü-α (3.0 pg/mL; %19,80) ve plazma lipopolisakkarit (6,0 EU/mL; 
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%21,95) düzeylerinin kontrol grubuna göre azaldığı bulunmuştur (Dehghan ve ark., 

2014).  

 

Fazla kilolu bireylerde yapılan bir diğer çalışmada 15 gün süre ile deney grubuna 

6, 12, 18g galaktooligosakkarit, kontrol grubuna ise glukoz şurubu verilmiştir.15 gün 

sonunda doza bağlı olarak açlık skorlarında, plazma LPS düzeylerinde azalma olduğu 

görülmüştür. Kontrol grubunun CRP düzeyleri deney grubuna göre çok daha yüksek 

bulunmuştur (Morel ve ark., 2015). Bu çalışmada da benzer şekilde deney grubunun 

6. ay serum LPS düzeyleri ile çözünür posa alımları arasında negatif yönlü bir 

korelasyon bulunmuştur (Çizelge 3.24) (p<0,05). Ek olarak deney grubunda LPS 

değerlerini etkileyen değişkenlerin sırası ile D vitamini, bel çevresi ölçümleri ve 

çözünür posa olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.27). 

 

Makrobesin ögelerinin yetersiz veya fazla tüketiminin endotoksemiyi ve kan 

LPS düzeylerini etkilediği bazı deneysel ve ön klinik kanıtlar ile gösterilmiştir. 

Mikrobesin ögelerinin optimalin altında alımının bağırsak mikrobiyota 

kompozisyonunu, endotoksemiyi ve konağın sonraki metabolizmasını 

etkileyebileceğini ileri sürmüştür (Brown, 2017). Bunlar arasından en çok çalışılanlar 

D vitamini, A, C ve E vitaminleri (antioksidan vitaminler) ile çinko ve magnezyum 

olsa da çalışma sayısı oldukça yetersizdir.  

 

D vitamini ve bağırsak mikrobiyotası arasındaki ilişki ile ilgili olarak, ortaya 

çıkan kanıtlar, D vitamininin mukozal geçirgenliği kontrol eden sıkı bağlantıları 

geliştirdiğini dolayısıyla bağırsak bariyerinin bütünlüğünü korumada önemli bir rolü 

olduğunu göstermektedir (Zhao ve ark., 2012). D vitamini eksikliği, bağırsak 

bariyerinin bozulmasına ve disbiyoza yol açmaktadır. D vitamini eksikliğinin 

bağırsakların endotoksinlere karşı geçirgenliğini artırarak metabolik endotoksemiyi 

tetiklediği öne sürülmüştür (Lee ve Campbell, 2009). Yapılan bir başka çalışmada da 

deneysel D vitamini eksikliğinin mikrobiyomu değiştirdiği ve bağırsak bariyer 

bütünlüğünü azalttığı gösterilmiştir (Assa ve ark., 2014). İnce bağırsakta ve kolonda 

yüksek oranda eksprese edilen vitamin D reseptörünün VDR bağırsak 
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mikrobiyotasının kompozisyonunu düzenlediği ve eksikliğinin disbiyoza neden 

olduğu bulunmuştur (Jin ve ark., 2015). Bir VDR nakavt fare modelinde VDR 

eksikliğinin butirat üretiminin azalmasına yol açarak bağırsak disbiyozuna neden 

olduğu belirlenmiştir. Ek olarak bakteriyel ürün butirat uygulamasının bağırsak VDR 

ekspresyonunu arttırdığı bulunmuştur (Sun, 2016). VDR, bağırsak bariyer bütünlüğü 

üzerindeki etkilerinin yanı sıra, bağırsakta doğuştan gelen bağışıklık ve konak 

savunması üzerinde güçlü bir etkiye sahiptir. Aynı zamanda kolorektal kansere karşıda 

koruyucu etkileri vardır (Sun, 2017). Bu çalışma mikrobesin ögelerinin deney 

grubunun başlangıç ve 6. ay kan lipopolisakkarit düzeylerine bir etkisi olmadığı 

belirlenmiştir. Fakat regresyon analizi sonucunda modelde D vitaminin LPS 

değerlerini etkileyen değişkenler arasında olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.27). Kontrol 

grubunun başlangıç LPS düzeyleri ile diyetle alınan D vitaminleri düzeyleri arasında 

negatif yönlü bir korelasyon saptanmıştır (p<0,01). Fakat bu etki 6. ayda 

görülmemektedir (Çizelge 3.25). D vitaminin temel kaynağı güneş olmasına rağmen 

diyetle alınan D vitamini sağlık açısından bir o kadar önemlidir (Holick, 2010). 

Lipopolisakkaritler birçok diyet faktöründen etkilendiği için, spesifik olarak hangi 

besin ögesinden etkilediğini belirlemek çok güçtür. Bu nedenle korelasyon testlerinde 

LPS ve D vitamini arasında ilişki bulunmazken oluşturulan regresyon analizi 

modelinde negatif yönlü bir etkisi olduğu görülmüştür.  

 

Çinko eksikliğinin gastrointestinal sistem sağlığını etkilediği ve sağlıklı bir 

gastrointestinal fonksiyonun sürdürülmesinde önemli bir rol oynadığı bilinmektedir 

(Skrovanek ve ark., 2014). Çinko yetersizliğinin, epitel hücrelerde sıkı bağlantı(tight 

junction) proteinlerini değiştirerek gastrointestinal epitelde hasara neden olduğu 

görülmüştür (Finamore ve ark., 2008). Başka bir çalışmada orta düzeyde, kısa süreli 

diyet çinko yetersizliğinin bağırsak epitelinin bütünlüğünü azalttığı ve farelerde 

endotoksin tehdidine karşı bağışıklık tepkilerini değiştirdiği gösterilmiştir (Peterson 

ve ark., 2008). İnsan çalışmalarından elde edilen bazı ön kanıtlar, çinko takviyesinin 

tek başına veya entegre bir tedavinin parçası olarak, bağırsak geçirgenliğini ve 

dolaşımdaki endotoksinleri azaltabileceğini ileri sürmüştür (Maes ve ark., 2007; 

Sturniolo ve ark., 2001). 
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Bu konuda çalışılan bir diğer mineral magnezyumdur. Farelerde yapılan bir 

çalışmada magnezyum eksikliğinin, 2 gün içinde bağırsak bakterilerinde ve 

gastrointestinal sistemde ve sistemik inflamasyonda değişikliklere neden olduğu; 

bununla birlikte, 3 hafta sonra bağırsak bakterilerinde inflamatuar yanıtı ortadan 

kaldıran adaptif değişiklikler meydana geldiği belirlenmiştir (Pachikian ve ark., 2010). 

Mikrobesin eksikliklerinin insanlarda metabolik endotoksemiyi doğrudan etkilediğini 

söylemek zordur. Ancak önceki veriler, mikrobesinlerin optimal olmayan alımlarının, 

bağırsak bakterilerinin bileşimini değiştirebileceğini, bağırsak bariyerinin 

bütünlüğünü bozabileceğini ve endotoksinlere karşı immünolojik tepkileri 

etkileyebileceğini göstermiştir. Sayılan tüm nedenler, dolaşımdaki endotoksinlerde 

yükselmelere ve ardından metabolik etkilere katkıda bulunabilecek faktörlerdir 

(Darnton-Hill ve Mkparu, 2015; ter Borg ve ark., 2015). Fakat mikrobesin ögelerinin 

endotoksemi üzerine etkileri konusunda kesin yargılara varılamamaktadır. Bu 

çalışmada da deney grubunda LPS ve diyetle mineral alımı arasında bir ilişki 

bulunmamıştır(p>0,05)). Kontrol grubunda diyetle kalsiyum alımının artışının LPS 

düzeylerini arttırdığı bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.26).  Fakat bu ilişkinin tesadüfi 

olduğu düşünülmektedir. Deney grubunun kalsiyum alımları kontrol grubuna göre 

daha yüksektir. Kalsiyum alımı LPS düzeylerini arttırsaydı deney grubunda da benzer 

sonuçların görülmesi beklenirdi. Kalsiyumun temel kaynağı süt ve süt ürünleridir. Bu 

ürünler yüksek oranda doymuş yağ içerir. Fakat doymuş yağ alımlarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir artış yoktur. Çalışma sonucunda da LPS ve doymuş yağ alımı 

arasında bir ilişki bulunmamıştır.
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 

5.1. SONUÇLAR 

 

MS hastalarında glutensiz diyetin hastalıkla ilintili sakatlık durumu, yaşam 

kalitesi, gastrointesinal sistem, duygu durumları, yorgunluk, beslenme 

alışkanlıklarının, antropometrik ölçümlerinin ve lipopolisakkarit (LPS) düzeyi 

üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi amacıyla planlanan bu çalışmanın sonuçları 

aşağıda özetlenmiştir. 

 

Deney grubuna 6 ay süresince uygulanan glutensiz diyet tedavisinin EDSS 

skorlarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalma sağladığı belirlenmiştir 

(p<0,05). Kontrol grubunda ise değişiklik olmamıştır (p>0,05). 

 

6 aylık diyet müdahalesinin ardından vücut yağ oranı (%) haricindeki diğer 

antropometrik ölçümlerde (vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, vücut yağ 

kütlesi, yağsız vücut kütlesi) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalma olduğu 

görülmüştür (p<0,05).  Deney grubunun başlangıç verilerine göre 6 aylık süreç 

içerisinde vücut ağırlığında, bel çevresinde, kalça çevresinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir azalma bulunmuştur. Benzer şekilde grupların zaman içerisindeki 

antropometrik ölçümlerdeki değişimleri değerlendirildiğinde diğerlerine ek olarak 

BKİ’de ve vücut yağ kütlesinde azalma olduğu görülmüştür (p<0,05). 

 

Deney grubunun başlangıçta %55,9’u normal BKİ ye sahipken 3. ayda bu değer 

%61,3, 6.ayda ise %69,0’dır(p<0,05).  

 

6 ay süresince uygulanan glutensiz diyetin MSQOL-54 ölçeğinin 2 ana grubu 

olan bileşik fiziksel ve bileşik mental sağlıkta iyileşme sağladığı belirlenmiştir. Buna 
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ek olarak cinsel sağlık haricinde diğer 12 alt grupta deney grubunda iyileşme olduğu 

görülmüştür. 

GSRS ölçek sonuçlarına göre; Deney grubunun hazımsızlık, konstipasyon, 

abdominal ağrı, reflü bulgularının başlangıca göre 3. ve 6.ayda istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde azaldığı belirlenmiştir (p<0,01). Kontrol grubunun ise hazımsızlık, 

konstipasyon bulguları başlangıca göre 3. ve 6.ayda istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde artış gösterirken abdominal ağrı bulgularında azalma reflü bulgularında ise 

değişiklik olmadığı saptanmıştır (p<0,01). 

 

Glutensiz diyet uygulama süresi arttıkça GSRS toplam puanlarının düştüğü 

görülmüştür (p<0,01). Kontrol grubunda ise GSRS toplam puanlarının başlangıca göre 

3. ve 6.ayda istatistiksel olarak artış belirlenmiştir (p<0,01). 

 

DASS-21 göre depresyon puanları değerlendirildiğinde deney grubunun 

başlangıca göre 3. ve 6.ay puanlarının istatistiksel olarak azalma olduğu belirlenmiştir 

(p<0,01). Her iki grubun anksiyete puanlarında 6.ayda istatiksel olarak anlamlı bir 

azalma olduğu bulunmuştur (p<0,01). Deney grubunun zaman içerisinde stres 

düzeylerinin azaldığı (p<0,01) ve deney ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

 

Deney grubunun PUKİ toplam puanlarının başlangıca göre 3. ve 6.ayda 

istatistiksel olarak azaldığı, uyku kalitelerinin iyileştiği tespit edilmiştir (p<0,01). 

Kontrol grubunda ise istatistiksel olarak değişim olmamıştır. 

 

Glutensiz diyet uygulama süresi arttıkça uyku kalitelerinin iyileştiği görülmüştür 

(p<0,01). 

 

6 aylık diyet müdahalesi sonucunda başlangıca göre deney grubunun FAS 

puanlarında anlamlı bir azalma olduğu ve kontrol grubu ile arasında anlamlı bir fark 

olduğu belirlenmiştir (p<0,01). Glutensiz diyet uygulama süresi arttıkça yorgunlukta 
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azalma olduğu saptanmıştır. Bunun aksine kontrol grubunda başlangıçta %44,4 

bireyde, 3. ve 6.ayda % 25,9 bireyde yorgunluk olmadığı belirlenmiştir. 

Deney grubunun günlük enerji alımlarının ve karbonhidrat alım miktarlarının 

glutensiz diyet tedavisi uygulanması ile azaldığı bu farkın başlangıç ve 6 ay 

değerlerinden kaynaklandığı görülmüştür (p<0,05). Benzer şekilde deney grubunun 

başlangıca göre günlük kolesterol alım miktarları azalırken kontrol grubunun arttığı 

belirlenmiştir (p<0,01). 

 

Deney grubunun 6.aydaki A vitamini alım miktarlarının başlangıç ve 3.ay 

miktarlarına göre daha düşük olduğu bulunmuştur (p<0,05). Deney grubunun kontrol 

grubuna göre günlük diyetlerinde daha yüksek miktarda K vitamini, B2 vitamini, B6 

vitamini, Biotin ve C vitamini aldığı saptanmıştır (p<0,05). 

 

Glutensiz diyet tedavisi uygulanması ile deney grubunun kalsiyum ve potasyum 

alımlarının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

 

Deney ve kontrol grubunun çoğunluğunun günlük diyetle yeterli düzeyde enerji 

ve makro besin ögelerini (omega 3 yağ asidi hariç) sağladığı görülmüştür ve 

istatistiksel olarak bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Bu durumun aksine hem kontrol 

hem de deney grubundaki bireylerin yaklaşık olarak tamamının (%93,6, %100) omega 

3 yağ asidi alımının yetersiz olduğu belirlenmiştir. 

 

Başlangıçta deney grubunun %63,0’ünün günlük diyetle yeterli düzeyde C 

vitamini ve kalsiyum alırken 6.ayda %92,6’sının yeterli düzeyde C vitamini ve 

kalsiyum aldığı bulunmuştur (p<0,05). 

 

Deney grubuna 6 ay süresince uygulanan glutensiz diyet tedavisinin ardından 

başlangıç serum lipopolisakkarit düzeylerinde 6. aya göre azalma olduğu bulunmuştur 

(p<0,05). Kontrol grubunda ise istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik görülmemiştir 

(p>0,05). 
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Deney grubunun başlangıç serum lipopolisakkarit düzeyleri ile bel ve kalça 

çevresi arasında negatif yönlü bir korelasyon olduğu görülmüştür (p<0,05). 

 

Deney grubunun başlangıç serum lipopolisakkarit düzeyleri ile omega 3 alımları 

arasında negatif yönlü bir korelasyon saptanmıştır(p<0,01). Kontrol grubunun 6. ay 

verileri değerlendirildiğinde serum lipopolisakkarit düzeyi ile enerji ve karbonhidrat 

alımı arasında negatif yönlü bir korelasyon saptanmıştır (p<0,05, p<0,01). 

 

Deney ve kontrol grubunun başlangıç ve 6. ay serum lipopolisakkarit düzeyleri 

ile yağda ve suda eriyen vitamin alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (p<0,05). 

 

Regresyon analizi sonucunda deney grubunun LPS değerlerini etkileyen 

değişkenlerin sırası ile D vitamini, bel çevresi ölçümleri ve çözünür posa olduğu, 

(modelde LPS değerlerinde meydana gelen değişimin %29’u açılanmaktadır) kontrol 

grubunda LPS düzeyini ise alınan karbonhidrat miktarı etkilediği (modelde LPS 

değerlerinde meydana gelen değişimin %22’si açılanmaktadır) belirlenmiştir.   
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5.2. ÖNERİLER 

 

Glutensiz diyet uygulaması özellikle Türkiye gibi tahıl ağırlıklı beslenme tarzına 

sahip toplumlarda uygulanması çok güçtür. Bir de beslenme eğitimi ve bilgisi 

yetersizliği nedeniyle gluten içeren ürün tüketimi eklendiğinde glutensiz diyetin 

sürdürülebilirliği ciddi ölçüde azalmaktadır. Multiple Skleroz hastaları glutensiz diyet 

tedavisini uzun süre sürdürmekte zorlanmaktadır. Bu nedenle çalışmalar planlanırken 

hesaplanan örneklem sayısı yetersiz kalabilmektedir. Kayıplar göz önünde 

bulundurularak kişi sayısının belirlenmesi ve daha yüksek tutulması faydalı olacaktır. 

 

Multiple Skleroz hastalarının tıbbi beslenme tedavisi konusunda literatür 

yetersizliği bu çalışmanın planlanması ve konun seçilmesinin temel nedenlerden biri 

olmasına rağmen çalışma sayısının sınırlılığı MS hastalarında glutensiz diyet 

tedavisinin etkisini açıklamayı güçleştirmektedir. Mevcut kanıtlara dayanarak, 

glutenin MS'de rol oynayıp oynamadığını söylemek henüz mümkün değil. Glutensiz 

diyet ile yapılan müdahalelerin MS'li hastalarda EDSS'yi, MRG'deki lezyon 

aktivitesini, algılanan yorgunluğu ve yaşam kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir. 

Ancak MS hastalarına glutensiz diyet ile ilgili önerilerde bulunulmadan önce, 

glutensiz diyetin MS hastalığının sonuçları üzerindeki etkilerini araştıran daha fazla 

müdahale çalışmasına ihtiyaç vardır.  

 

Multiple Skleroz hastalarının nöromuskular tutulumları nedeniyle fiziksel 

aktivite düzeyleri azalabilmektedir. Yeterli enerji alımının ve harcanan enerjinin doğru 

şekilde belirlenebilmesi için hastaların fiziksel aktivite kayıtlarının tutulması 

önerilmektedir. 

 

Multiple Skleroz hastalığı kadınlarda erkelere göre daha sık görülmektedir. Bu 

nedenle çalışmalar çoğunlukla kadınlarda planlanmıştır. Her iki cinsiyeti de içeren 

çalışmalar yapılabilir.  
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Multiple Sklerozun 3 klinik tipi bulunmaktadır. Bunların arasından en fazla 

çalışmaya konu olan RR MS’dir. Klinik tiplerinin beslenme tedavisini konu alan 

çalışmaların planlanması faydalı olacaktır. 

 

Yapılan çalışmalar net bir şeklide MS ve çölyak hastalığı arasındaki herhangi bir 

korelasyonu desteklememektedir. Fakat sağlıklı bireylere kıyasla MS hastalarında 

tTG, gliadin ve glutene karşı antikorlarda  artış ile ortaya çıkabilirler. Ancak buradaki 

kanıtlar tutarsızdır. Buna ek olarak disbiyozis bu hastalarda oluşması beklenen bir 

sorundur. Disbiyozis varlığını kanıtlayacak lipopolisakkarit, T hücreleri gibi 

parametrelere bakarak, in vivo veya in vitro çalışmalarla ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 

 

Multiple Sklerozis Hastalarında Glutensiz Diyet Tedavisinin Etkinliğinin 

Belirlenmesi 

 

Multiple Skleroz (MS), merkezi sinir sistemini etkileyen otoimmün, inflamatuar 

nörodejeneratif bir hastalık olup, son derece değişkendir. Kesin olmamakla birlikte glutenin 

MS hastalığının etiyolojisinde etkili olduğunu gösteren kanıtlar bulunmaktadır. Bu 

araştırmada, MS hastalarında glutensiz diyetin hastalıkla ilintili sakatlık durumu, yaşam 

kalitesi, gastrointestinal sistem, duygu durumları, yorgunluk ve serum lipopolisakkarit 

düzeyleri üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Araştırmaya Ege Üniversitesi 

Nöroloji Anabilim Dalına başvuran ve nöroloji uzmanı tarafından kesin MS tanısı konmuş, 

Genişletilmiş Özürlülük Durum Ölçek (EDSS) puanı 7’nin altında olan, Çölyak hastası 

olmayan, 19 yaş ve üzeri, kadın, Relapsing Remitting Multiple Skleroz (RRMS) hastaları dahil 

edilmiştir. Çalışmaya kabul edilme kriterlerine uyan bireyler benzer yaş, cinsiyet ve sosyo-

demografik özelliklere göre iki gruba ayrılmıştır. Deney grubuna glutensiz diyet uygulanmış, 

kontrol grubunun diyeti ise serbest bırakılmıştır. Hastalar 6 ay süre ile izlenmiştir. Kontrol ve 

deney grubundaki bireylerin besin tüketim durumunu değerlendirmek için çalışmanın 

başlangıcında, 3. ayda ve çalışmanın sonunda (6. ayda) besin tüketim kaydı alınmıştır. Ayrıca 

hastalara genel ve hastalık bilgilerini belirleyecek bir anket uygulanmış, antropometrik 

ölçümleri alınmış, Multiple Skleroz Yaşam Kalitesi Ölçeği (MSQOL)-54, Gastrointestinal 

Semptom Derecelendirme Ölçeği (GSRS), Depresyon, Anksiyete ve Stres Ölçeği (DASÖ-21) 
Pitsburg Uyku Ölçeği (PUKİ), Yorgunluk Değerlendirme Ölçeği (FAS) uygulanmıştır. 

Bireylerin lipopolisakkarit düzeylerini belirlemek amacı ile çalışmanın başlangıcında ve 6. 

ayda kan alınmıştır. Altı aylık glutensiz diyet tedavisinin ardından deney grubunda vücut yağ 

yüzdesi dışındaki diğer antropometrik ölçümlerde (vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça 

çevresi, vücut yağ kütlesi, yağsız vücut kütlesi) EDSS puanlarında azalma, yaşam kalitesinde 

artış, gastrointestinal sistem problemlerinde iyileşme, depresyon anksiyete ve streste azalma, 

uyku kalitesinde artış ve yorgunlukta azalma olduğu belirlenmiştir (p<0,05). İzlem süresince 

kontrol grubunun yaşam kalitesinde değişiklik olmadığı, gastrointestinal sistem 

problemlerinde artış, depresyon ve stres durumunda değişiklik olmadığı, anksiyete de ise 

azalma olduğu, uyku kalitesinde değişme olmadığı, yorgunluk düzeylerinde artış olduğu 

belirlenmiştir. Deney grubunun günlük enerji ve karbonhidrat alım miktarlarının glutensiz 

diyet tedavisi uygulanması ile azaldığı belirlenmiştir (p<0,01). Deney grubunun kontrol 

grubuna göre günlük diyetlerinde daha yüksek miktarda K, B2, B6 ve C vitamini ile Biotin ve 

aldığı saptanmıştır (p<0,05). Deney grubunun serum LPS düzeylerinde başlangıç değerlerine 

göre azalma olduğu bulunmuştur (p<0,05). Kontrol grubunda ise farklılık belirlenmemiştir. 

Kontrol grubunun 6. ay verileri değerlendirildiğinde serum lipopolisakkarit düzeyi ile enerji 

ve karbonhidrat alımı arasında negatif yönlü bir korelasyon saptanmıştır (p<0,05, p<0,01). 

Regresyon analizi sonucunda deney grubunun LPS değerlerini etkileyen değişkenlerin sırası 

ile D vitamini, bel çevresi ölçümleri ve çözünür posa olduğu, (modelde LPS değerlerinde 

meydana gelen değişimin %29’u açılanmaktadır) kontrol grubunda LPS düzeyini ise alınan 

karbonhidrat miktarı etkilediği (modelde LPS değerlerinde meydana gelen değişimin %22’si 

açılanmaktadır) belirlenmiştir. Sonuç olarak MS hastalarında glutensiz diyet tedavisinin 

ağırlık kontrolünde, EDSS puanlarında, yaşam kalitesinde, gastrointestinal sistem 

problemlerinde, depresyon anksiyete ve streste, uyku kalitesinde ve yorgunlukta etkili olduğu 

görülmüştür. Benzer şeklide glutensiz diyet tedavisinin serum lipopolisakkarit düzeylerinde 
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de azalma sağladığı belirlenmiştir. MS hastalarında 6 ay glutensiz diyet tedavisinin hastalığa 

özgü semptomları azaltmada etkili olabileceği sonucuna ulaşılmıştır. 

 

Anahtar Sözcükler: Glutensiz Diyet, Lipopolisakkarit, Multiple Skleroz  
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SUMMARY 

 

Determination of The Efficiency of Gluten-Free Diet Therapy in Patients with Multiple 

Sclerosis 

 

Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune, inflammatory neurodegenerative disease affecting 

the central nervous system and is highly variable. Although it is not certain, there are evidences 

showing that gluten is effective in the etiology of MS. The aim of this study was to evaluate 

the effects of gluten-free diet on disease-related disability, quality of life, gastrointestinal 

system, mood states, fatigue, and serum lipopolysaccharide levels in MS patients. The study 

included Relapsing Remitting Multiple Sclerosis (RRMS) patients who applied to Ege 

University Neurology Department and were diagnosed with MS by a neurologist, had an 

Extended Disability Status Scale (EDSS) score below 7, did not have Celiac disease, was 19 

years or older, female. has been done. Individuals who met the inclusion criteria for the study 

were divided into two groups according to similar age, gender and socio-demographic 

characteristics. Gluten-free diet was applied to the experimental group, while the diet of the 

control group was released. The patients were followed for 6 months. In order to evaluate the 

food consumption status of the individuals in the control and experimental groups, food 

consumption records were taken at the beginning of the study, at the 3rd month and at the end 

of the study (6th month). In addition, a questionnaire was applied to the patients to determine 

their general and disease information, anthropometric measurements were taken, Multiple 

Sclerosis Quality of Life Scale (MSQOL)-54, Gastrointestinal Symptom Rating Scale 

(GSRS), Depression, Anxiety and Stress Scale (DASO-21) Pitsburg Sleep Scale (PUKI), 

Fatigue Assesment Scale (FAS) was applied. In order to determine the lipopolysaccharide 

levels of the individuals, blood was drawn at the beginning of the study and at the 6th month. 

After six months of gluten-free diet treatment, decrease in EDSS scores, increase in quality of 

life, improvement in gastrointestinal system problems, depression and anxiety in other 

anthropometric measurements (body weight, BMI, waist circumference, hip circumference, 

body fat mass, lean body mass) in the experimental group other than body fat percentage. and 

decrease in stress, increase in sleep quality and decrease in fatigue (p<0,05). During the 

follow-up period, it was determined that there was no change in the quality of life of the control 

group, no increase in gastrointestinal system problems, no change in depression and stress, a 

decrease in anxiety, no change in sleep quality, and an increase in fatigue levels. It was 

determined that the daily energy and carbohydrate intakes of the experimental group decreased 

with the application of gluten-free diet treatment (p<0,01). It was determined that the 

experimental group received higher amounts of vitamin K, B2, B6 and C and Biotin in their 

daily diet compared to the control group (p<0,05). It was found that the serum LPS levels of 

the experimental group decreased compared to the initial values (p<0,05). No difference was 

found in the control group. When the 6th month data of the control group were evaluated, a 

negative correlation was found between serum lipopolysaccharide level and energy and 

carbohydrate intake (p<0,05, p<0,01). As a result of the regression analysis, it was determined 

that the variables affecting the LPS values of the experimental group were vitamin D, waist 

circumference measurements and soluble fiber, respectively (29% of the change in LPS values 

in the model is explained), while the LPS level in the control group was affected by the amount 

of carbohydrate intake (22% of the change in LPS values in the model is explained). In 

conclusion, gluten-free diet therapy was found to be effective in weight control, EDSS scores, 

quality of life, gastrointestinal system problems, depression, anxiety and stress, sleep quality 
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and fatigue in MS patients. Similarly, it was determined that gluten-free diet treatment also 

reduced serum lipopolysaccharide levels. It has been concluded that 6 months of gluten-free 

diet treatment can be effective in reducing disease-specific symptoms in MS patients. 

 

Keywords: Gluten-Free Diet, Lipopolysaccharide, Multiple Sclerosis 
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EKLER 

Ek-1 Tez Anket 

MULTİPLE SKLEROZİS HASTALARINDA GLUTENSİZ DİYET TEDAVİSİNİN ETKİSİ 

Anket No:        Tarih: 

I. GENEL BİLGİLER 

1) Ad Soyad: 

2) Doğum yılı :  ……………… 

3) Medeni durumunuz: 

1) Evli   2) Bekar  

4) Eğitim durumunuz: 

1)İlkokul  2) Ortaokul 3)Lise   4) Lisans  5)Yüksek lisans 

5) Mesleğiniz: 

1) Öğrenci 2) Memur 3) İşçi 4) Emekli 5) Serbest meslek 6) Ev hanımı 7)Yok  8) Diğer…….. 

6) Çalışma durumunuz: 

1) Tam gün  2)Yarım gün  3) Çalışmıyor 

7) Eğer çalışmıyorsanız nedeni……………………………… 

8) Sigara kullanıyor musunuz? 1) Hayır  2) Evet  3) Bıraktım  ……..ay/yıl 

9) Cevabınız evet ise günde kaç tane sigara içiyorsunuz? 

1) 1-10 adet 2) 11-20 3) 1 paketten fazla   

10) Ne kadar süredir sigara kullanıyorsunuz?......................................................................... 

11) Alkol kullanıyor musunuz? 1) Hayır  2) Evet  

12) Kullanıyorsanız belirtiniz (…………………..tür …….…….. miktar ………….sıklıkta) 

13) Besin takviyesi alıyor musunuz?  

14) Kullanıyorsanız belirtiniz 1) Hayır   2) Evet (……………………………..) 
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II. HASTALIK BİLGİLERİ 

15) Ne kadar süredir MS hastasınız?   ay/yıl ……………/…………….. 

16) Son atak tarihi:   ay/yıl  …………/……………………  

17) Şu anki EDSS skoru: ……………. 

18) MS tedavisinde kullandığınız ilaçlar ……………………………………………………… 

19) MS haricinde doktor tarafından tanısı konmuş başka hastalığınız var mı?  

1) Yok       2) Var ……………………………………………………………………………. 

20) Bu hastalıklara yönelik kullandığınız ilaçlar nelerdir? …………………………… 

21) Hastalıklarınıza yönelik özel bir beslenme tedavisi uyguluyor musunuz?  Evet ise belirtiniz. 

1) Hayır        2) Evet………………………………………………………………………….. 

 

III. ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

ÖLÇÜM DEĞER 

Boy (m)  

Vücut ağırlığı (kg)  

Bel çevresi( cm)  

Kalça çevresi (cm)  

Vücut yağ (%)  

Yağsız vücut kütlesi (%)  
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IV. MULTİPLE SKLEROZ YAŞAM KALİTESİ ÖLÇEĞİ (MSQOL)-54 

YÖNERGE 

Bu çalışmada, sağlığınız ve günlük aktiviteleriniz değerlendirilecektir. Her soruyu, size uygun gelen numarayı 

(1,2,3,...) yuvarlak içine alarak yanıtlayınız.  

Herhangi bir soruda, nasıl yanıt vereceğiniz konusunda tereddüt ederseniz lütfen verebileceğiniz en iyi 

yanıtı veriniz ve yanına yorum veya açıklama yazınız.  

Formu okuma veya işaretleme konusunda tereddütleriniz olursa, soru sormaktan çekinmeyiniz. 

1. Genel olarak sağlığınız için aşağıdakilerden hangisini söyleyebilirsiniz? (Sadece bir seçeneği işaretleyiniz) 

Mükemmel………………………......……1 

Çok iyi…………………………………….2 

İyi……………………………………...….3 

Fena değil (orta)....…… .…….………......4 

Kötü………………….……………………5 

 

2. Bir yıl öncesi ile kıyasladığınızda, genel olarak sağlığınıza şu anda kaç puan verirsiniz? (Sadece bir seçeneği 

işaretleyiniz)  

Şu anda geçen yıla göre çok daha iyi........................................ 1 

Şu anda geçen yıla göre biraz daha iyi ………............................2 

Neredeyse aynı ............................................................................3 

Şu anda geçen yıla göre biraz daha kötü......................................4 

Şu anda geçen yıla göre çok daha kötü........................................5 

 

3-12. Aşağıdaki sorular, olağan bir günde yapabileceğiniz aktivitelerle ilgilidir. Sağlığınız bu aktivitelerde 

bulunmanızı engelliyor mu? Eğer öyleyse, ne kadar? (Her satırda 1, 2 veya 3’ü yuvarlak içine alınız) 

 Evet, 

Çok 

kısıtlı  

Evet, Biraz 

kısıtlı  

Hayır, 

Kısıtlı değil 

3. Koşma, ağır eşyaları kaldırma, ağır sporlara katılma gibi ağır 

aktiviteler 

1 2 3 

4. Masayı hareket ettirme, elektrik süpürgesini itme, bowling veya golf 

oynama gibi orta şiddetli aktiviteler 

1 2 3 

5. Alışveriş torbalarını kaldırma veya taşıma 1 2 3 

6. Birkaç kat merdiven çıkma 1 2 3 

7. Bir kat merdiven çıkma 1 2 3 

8. Eğilme, çömelme veya diz üstüne gelme 1 2 3 

9. 1600 metreden fazla yürüme 1 2 3 

10. Birkaç sokak yürüme (500-1000m) 1 2 3 

11. Bir sokak yürüme (200m) 1 2 3 

12. Banyo yapma veya giyinme 1 2 3 
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13-16. Son 4 hafta boyunca bedensel sağlığınızın sonucu olarak, işiniz veya diğer günlük etkinliklerinizde, 

aşağıdaki sorunlardan biriyle karşılaştınız mı? (Her satırda 1 seçenek işaretleyiniz.) 

 Evet Hayır 

13. İş veya diğer etkinlikler için harcadığınız zamanı azalttınız mı?  1 2 

14. İstediğinizden daha azını mı başardınız?  1 2 

15. İş veya diğer etkinliklerinizin türünde kısıtlanma oldu mu?  1 2 

16. İş veya diğer etkinlikleri yaparken güçlük çektiniz mi? 1 2 

 

17-19. Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarınızın (örneğin çökkünlük, keder -depresyon- veya kaygı) sonucu 

olarak işiniz veya diğer günlük etkinliklerinizle ilgili aşağıdaki sorunlarla karşılaştınız mı? (Her satırda 1 seçenek 

işaretleyiniz.) 

 

 Evet Hayır 

17. İş veya diğer etkinlikler için harcadığınız zamanı azalttınız mı?  1 2 

18. İstediğinizden daha azını mı başardınız?  1 2 

19. İşinizi veya diğer etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamadınız mı? 1 2 

 

20. Son 4 hafta boyunca bedensel sağlığınız veya duygusal sorunlarınız, aileniz, arkadaş veya komşularınızla olan 

olağan sosyal aktivitelerinizi ne derecede etkiledi? 

(Seçeneklerden 1’ini işaretleyiniz)   Hiç etkilemedi ..............................1 

  Biraz etkiledi ..............................2 

Orta derecede etkiledi .....................3 

Oldukça etkiledi ..............................4 

Aşırı derecede etkiledi ....................5 

Ağrı 

 

21. Son 4 hafta boyunca ne kadar bedensel ağrınız 

oldu? (Seçeneklerden 1’ini işaretleyiniz) 

 

Hiç ............................................1 

Çok hafif ..................................2 

Hafif .........................................3 

Orta ..........................................4 

Şiddetli .....................................5 

Çok şiddetli ............................. 6 

22. Son 4 hafta boyunca ağrı, normal işinizi (hem ev 

işlerinizi hem ev dışı işinizi) ne kadar etkiledi? 

 (Seçeneklerden 1’ini işaretleyiniz) 

 

Hiç etkilemedi .................................1 

Biraz etkiledi ...................................2 

Orta derecede etkiledi ......................3 

Oldukça etkiledi ..............................4 

Aşırı derecede etkiledi .....................5 
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23-32. Aşağıdaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiğinizle ilgilidir. Her soru için sizin duygularınızı 

en iyi karşılayan yanıtı, son 4 haftadaki sıklığını göz önüne alarak seçiniz. (Her satırda 1 seçenek işaretleyiniz.) 

 

 Her 

zaman 

Çoğu 

zaman 
Oldukça Bazen Nadiren  

 

Hiçbir 

zaman 

23. Kendinizi yaşam/ canlılık dolu hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6 

24. Çok sinirli bir insan oldunuz mu? 1 2 3 4 5 6 

25. Kendinizi hiçbir şeyin neşelendiremeyeceği 

kadar üzgün hissettiniz mi? 
1 2 3 4 5 6 

26. Kendinizi sakin ve huzurlu hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6 

27. Kendinizi enerjik hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6 

28. Kendinizi kırgın ve hüzünlü hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6 

29.Kendinizi yıpranmış, çok yorgun hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6 

30. Kendinizi mutlu hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6 

31. Kendinizi yorgun hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6 

32. Sabah uyandığınızda kendinizi dinlenmiş 

hissettiniz mi? 
1 2 3 4 5 6 

 

33. Son 4 hafta boyunca bedensel sağlığınız veya duygusal sorunlarınız sosyal etkinliklerinizi (arkadaş veya 

akrabalarınızı ziyaret etmek gibi) ne sıklıkta etkiledi? (Sadece 1 seçeneği işaretleyiniz) 

 

Her zaman ........................... 1 

Çoğu zaman .. ..........................2 

Bazen ...................................3 

Nadiren ...............................4 

Hiçbir zaman ......................5 

 

Genel Sağlık 

 

34-37. Aşağıdaki her bir ifade sizin için ne kadar DOĞRU veya YANLIŞtır? Her bir ifade için en uygun olanını 

işaretleyiniz 
 

 Kesinlikle 

doğru 

Çoğunlukla 

doğru 

Emin 

değilim 

Çoğunlukla 

yanlış 

Kesinlikle 

yanlış 

34. Bana, diğer insanlardan biraz daha kolay 

hastalanıyormuşum gibi geliyor. 
1 2 3 4 5 

35. Tanıdığım diğer insanlar kadar sağlıklıyım 1 2 3 4 5 

36. Sağlığımın kötüye gideceğini 

düşünüyorum. 
1 2 3 4 5 

37. Sağlığım mükemmel. 1 2 3 4 5 

 

Sağlığa İlişkin Sıkıntılar 

 

Geçtiğimiz 4 hafta boyunca aşağıdaki sorunlarla hangi sıklıkta karşılaştınız? (Her satırda 1 seçenek işaretleyiniz.) 

 

 Her 

zaman 

Çoğu 

zaman 
Oldukça Bazen Nadiren  

 

Hiçbir 

zaman 

38. Sağlık problemleriniz cesaretinizi kırdı mı? 1 2 3 4 5 6 
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39. Sağlığınız konusunda hayal kırıklığına 

uğradınız mı? 
1 2 3 4 5 6 

40. Sağlığınız hayatınızda endişe kaynağı oldu 

mu? 
1 2 3 4 5 6 

41. Sağlık sorunlarınızın bir yük gibi omuzlarınıza 

çöktüğünü hissettiniz mi? 
1 2 3 4 5 6 

 

 

 

 

 

Bilişsel İşlev 

 

Geçtiğimiz 4 hafta boyunca aşağıdaki sorunlarla hangi sıklıkta karşılaştınız? (Her satırda 1 seçenek işaretleyiniz.) 

 Her 

zaman 

Çoğu 

zaman 
Oldukça Bazen Nadiren  

 

Hiçbir 

zaman 

42. Konsantre olma (yoğunlaşma) ve düşünme 

konusunda güçlük çektiniz mi? 
1 2 3 4 5 6 

43. Bir aktiviteye uzun süre dikkatinizi verme 

konusunda 
1 2 3 4 5 6 

44. Hafıza ile ilgili sorun (unutkanlık) 

yaşadınız mı? 
1 2 3 4 5 6 

45. Çevrenizdekiler (aile üyeleri veya akrabalar 

vb), hafıza veya konsantrasyonla ilgili 

sorunlarınız olduğunu farkettiler mi? 

1 2 3 4 5 6 

 

Cinsel İşlev 

 

46-50. Aşağıdaki sorular cinsel işlevleriniz ve bundan aldığınız doyum ile ilgilidir. Lütfen soruları, sadece son 

4 haftayı dikkate alarak, mümkün olduğunca doğru yanıtlayınız. 

 

Aşağıdakilerin her biri son 4 hafta boyunca sizin için ne kadar sorun oldu? (Her satırda 1 seçenek işaretleyiniz.) 

 

ERKEK Sorun 

olmadı 

Çok az 

sorun oldu 

Sorun 

oldu 

Büyük 

sorun oldu 

46. Cinsel ilgi azlığı 1 2 3 4 

47. Ereksiyonun (penisin sertleşmesinin) 

gerçekleşmesinde veya sürdürülmesinde güçlük 
1 2 3 4 

48. Orgazm olmada (boşalmada) güçlük 1 2 3 4 

49. Cinsel partneri (eşi) tatmin edebilme becerisi 1 2 3 4 

 

KADIN Sorun 

olmadı 

Çok az 

sorun oldu 

Sorun 

oldu 

Büyük 

sorun oldu 

46. Cinsel ilgi azlığı 1 2 3 4 

47. Vaginada (döl yolunda) kuruluk (yetersiz ıslanma) 1 2 3 4 

48. Orgazm olmada güçlük 1 2 3 4 

49. Cinsel partneri (eşi) tatmin edebilme becerisi 1 2 3 4 
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50. Son 4 hafta boyunca genel olarak cinsel işlevleriniz / yeterliliğiniz sizi ne kadar tatmin etti? 

(Sadece 1 seçenek işaretleyiniz.) 

 

Çok tatmin etti ..............................................1 

Biraz tatmin etti .............................................2 

Ne etti, ne etmedi...........................................3 

Pek tatmin etmedi ........................................4 

Hiç tatmin etmedi ..........................................5 

 

 

51. Son 4 hafta boyunca, barsak veya idrar sorunlarınız aileniz, arkadaşlarınız ve komşularınızla olan sosyal 

yaşamınızı ne derecede engelledi? 

 

Hiç engellemedi ..........................................1 

Hafif derecede engelledi.................................2 

Orta derecede engelledi .................................3 

Oldukça engelledi..........................................4 

Aşırı derecede engelledi ................................5 

 

52. Son 4 hafta boyunca ağrınız yaşamdan zevk almanızı ne derece engelledi? (Sadece 1 seçenek işaretleyiniz.) 

 

Hiç engellemedi.............................................1 

Hafif derecede engelledi................................2 

Orta derecede engelledi .................................3 

Oldukça engelledi..........................................4 

Aşırı derecede engelledi ................................5 

 

 

53. Genel olarak yaşam kalitenize kaç puan verirsiniz? (Aşağıdaki şekil üzerinde sadece 1 sayıyı işaretleyiniz) 

 

Olabilecek en iyi yaşam kalitesi                                Olabilecek en kötü yaşam kalitesi 

 

54. Yaşamınızı tüm boyutlarıyla bir bütün olarak düşündüğünüzde, duygularınızı en iyi aşağıdakilerden hangisi 

tanımlar? (Sadece bir seçeneği işaretleyiniz) 

 

Berbat .............................................................................1 

Mutsuz..............................................................................2 

Çoğunlukla memnuniyetsiz ..............................................3 

Değişken- Bazen memnun, bazen memnuniyetsiz...........4 

Çoğunlukla memnun .......................................................5 

Bir hayli memnun............................................................6 

Çok memnun ...................................................................7 
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V.  GASTROİNTESTİNAL SEMPTOM DERECELENDİRME ÖLÇEĞİ (GSRS) 

Bu ölçek GEÇEN HAFTA BOYUNCA kendinizi nasıl hissettiğiniz ve durumunuzun nasıl olduğu hakkında sorular 

içermektedir. Sizi ve durumunuzu en iyi tarif eden seçeneğin kutusunu “X” ile işaretleyiniz. 
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1. Geçen hafta süresince KARNINIZIN ÜST KISMINDA veya 

MİDE BOŞLUĞUNUZDA BİR AĞRI VEYA RAHATSIZLIK 

hissettiniz mi?  

       

2. Geçen hafta süresince MİDE YANMASINA ilişkin bir 

rahatsızlık hissettiniz mi? (Mide yanması, göğüste hoş olmayan bir 

sızlama ya da yanma hissi anlamına gelmektedir.) 

       

3. Geçen hafta süresince REFLÜYE bir rahatsızlık hissettiniz mi? 

(Reflü, küçük miktarlarda ekşi ya da acı sıvının mideden boğaza 

doğru geri çıkışı anlamına gelir.) 

       

4. Geçen hafta süresince midenizde AÇLIK AĞRILARINA ilişkin 

bir rahatsızlık hissettiniz mi? (Midedeki bu boşluk hissi, öğünler 

arasında yemek yeme ihtiyacı ile ilişkilidir.) 

       

5. Geçen hafta süresince MİDE BULANTISINA ilişkin bir 

rahatsızlık hissettiniz mi? (Midedeki bu boşluk hissi, öğünler 

arasında yemek yeme ihtiyacı ile ilişkilidir.) 

       

6.Geçen hafta süresince midenizde GURULDAMAYA ilişkin bir 

rahatsızlık hissettiniz mi? (Guruldama, midedeki titreşimler veya 

gürültüler anlamına gelmektedir.) 

       

7. Geçen hafta süresince midenizde ŞİŞKİİNLİĞE ilişkin bir 

rahatsızlık hissettiniz mi? (Şişkinlik hissi, çoğu zaman midedeki 

gaz veya hava ile bağlantılı olan şişme anlamına gelmektedir.) 

       

8. Geçen hafta süresince GEĞİMEYE ilişkin bir rahatsızlık 

hissettiniz mi? (Geğirme, midedeki gaz veya havanın ağızdan 

çıkarılması anlamına gelmekte olup, genellikle mide şişkinliğini 

rahatlatmakla bağlantılıdır.) 

       

9. Geçen hafta süresince GAZ ÇIKARMA/YELLENME 

şikayetlerinize ilişkin bir rahatsızlık hissettiniz mi? (Gaz çıkarma, 

bağırsaklardan hava veya gaz çıkarma gereksinimi anlamına gelir 

çoğu zaman şişkinlik hissini gidermekle rahatlamakla bağlantılıdır.) 

       

10. Geçen hafta süresince KABIZLIĞA ilişkin rahatsızlık 

hissettiniz mi? (Kabızlık, bağırsakların boşalma yeteneğinin 

azalması anlamına gelmektedir.) 

       

11. Geçen hafta süresince İSHALE ilişkin bir rahatsızlık hissettiniz 

mi? (İshal, bağırsakların çok sık bir şekilde boşalması anlamına 

gelmektedir.) 

       

12. Geçen hafta süresince YUMUŞAK DIŞKI ÇIKARMAYA 

İLİŞKİN ilişkin bir rahatsızlık hissettiniz mi? (Eğer dışkını sert ile 

yumuşak arasında değiştiyse bu soru sadece dışkının yumuşak 

olmasının sizi ne derece rahatsız ettiğiyle ilgilidir.) 

       

13. Geçen hafta süresince ilişkin bir rahatsızlık hissettiniz mi? 

(Eğer dışkını sert ile yumuşak arasında değiştiyse bu soru sadece 

dışkının sert olmasının sizi ne derece rahatsız ettiğiyle ilgilidir.) 

       

14. Geçen hafta süresince ACİL BİR ŞEKİLDE DIŞKILAMA 

İHTİYACI hissettiniz mi? (Bu durum çoğu zaman dışkılama 

durumunu tamamen kontrol edememe hissi ile bağlantılıdır.) 

       

15. Geçen hafta süresince tuvalete gittiğinizde, 

BAĞIRSAKLARINIZI TAMAMEN BOŞALMADIĞINIZI 

hissettiniz mi? (Bağırsakları tamamen boşaltamama hissi, daha 

fazla dışkı çıkarma ihtiyacını duymamız anlamına gelmektedir.) 
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VI. DEPRESYON, ANKSİYETE VE STRES ÖLÇEĞİ (DASÖ-21) 

Lütfen her bir ifadeyi okuyup 0, 1, 2 veya 3’ten size GEÇEN HAFTA BOYUNCA en uygun olan rakamı yuvarlak 

içine alınız. Soruların doğru veya yanlış bir cevabı yoktur.    

Sorulara aşağıdaki skalaya göre cevap veriniz: 

0 1 2 3 

Bana hiçbir şekilde 

uygun değil 

Bir dereceye kadar veya 

bazı zamanlarda bana 

uygun 

Ciddi derecede veya 

zamanın önemli bir 

bölümünde bana uygun 

Çok fazla veya zamanın 

çoğunda bana uygun 

HİÇBİR ZAMAN BAZEN OLDUKÇA SIK HER ZAMAN 

 

SON BİR HAFTA İÇİNDE 

1 Sakinleşip rahatlamak bana zor geldi. 0   1   2   3 

2 Ağzımın kuruduğunu fark ettim. 0   1   2   3 

3 Hiçbir şekilde olumlu duygular hissedemeyecekmişim gibi geldi. 0   1   2   3 

4 Nefes alma güçlüğü yaşadım (örn., aşırı derecede hızlı nefes alma, fiziksel egzersiz 

olmadığı halde nefessiz kalma)  

0   1   2   3 

5 Bir şeyleri yaparken başlamakta zorluk çektiğimi fark ettim.  0   1   2   3 

6 Olaylara aşırı tepki vermeye meyilliydim. 0   1   2   3 

7 Titremeler yaşadım (örn., elerimde) 0   1   2   3 

8 Bendeki gerginliğin büyük ölçüde enerjimi harcadığını hissettim.  0   1   2   3 

9 Beni panikletebilen ve kendimi aptal gibi hissedebileceğim durumlardan endişe duydum.  0   1   2   3 

10 Hiçbir beklentimin olmadığını hissettim. 0   1   2   3 

11 Tedirgin olduğumu fark ettim. 0   1   2   3 

12 Rahatlamak bana zor geldi.  0   1   2   3 

13 Kendimi morali bozuk ve canı sıkkın hissettim.  0   1   2   3 

14 Yaptığım şeyden beni alıkoyan hiçbir şeye karşı tahammülüm yoktu.  0   1   2   3 

15 Kendimi paniklemeye yakın hissettim. 0   1   2   3 

16 Hiçbir şeye karşı bir istek duyamadım.   0   1   2   3 

17 Bir insan olarak çok fazla değerimin olmadığını hissettim.  0   1   2   3 

18 Oldukça alıngan olduğumu hissettim. 0   1   2   3 

19 Fiziksel bir egzersiz yapmadığım halde kalbimin hareketlerini fark edebiliyordum (örn., 

kalp atış hızında artış hissi, atışlarda düzensizlik)   

0   1   2   3 

20 Ortada bir neden olmadığı halde korktuğumu hissettim.  0   1   2   3 

21 Hayatın anlamsız olduğunu hissettim. 0   1   2   3 
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VII. BESİN TÜKETİM KAYDI 

Öğünler Besin adı Miktar  İçerik  

Sabah  

 

 

 

 

  

Kuşluk  

 

 

 

 

  

Öğle  

 

 

 

 

 

  

İkindi  

 

 

 

 

  

Akşam  

 

 

 

 

  

Gece  
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VIII. PİTTSBURGH UYKU KALİTESİ ÖLÇEĞİ 

Aşağıdaki soruları son 1 ay içerisindeki uyku alışkanlıklarınızı dikkate alarak yanıtlayınız. 

1. Genellikle saat kaçta uyku için yatağa gidersiniz?  

2. Yatağa yatmanız ile uykuya dalmanız arasında geçen süre ortalama kaç dakikadır? 

3. Genellikle sabah saat kaçta uyanırsınız? 

4. Geceleri ortalama uyku süreniz ne kadardır (yatakta geçirilen süre değil uyku süresi)?---- saat 

5. Geçen ay aşağıdaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne sıklıkla yaşadınız? 

Haftada Hiç yok 1’den az 1-2 kez 3’ten çok 

a. 30 dak içerisinde uykuya dalamadım      

b. Uykunun ortasında ya da sabah çok erken 

uyandım  

    

c. Banyoyu kullanmak zorunda      

d. Rahat nefes alamadım      

e. Şiddetli horladım veya öksürdüm       

f. Soğuk hissettim      

g. Sıcak hissettim      

h. Kötü rüya gördüm     

i. Ağrım oldu      

j. Diğer nedenler     

6. Geçen ay içerisinde uykuya yardım için ne kadar sıklıkla ilaç kullanmak zorunda kaldınız? 

 Hiç yok    1’den az     1-2 kez     3’ten çok 

7. Geçen ay içerisinde ne kadar sıklıkla uyanıkken araç kullanma, yemek yeme veya sosyal aktivitelerde 

uykululuk nedeni ile zorluk çektiniz? 

 Hiç yok    1’den az     1-2 kez     3’ten çok 

8. Geçen ay içerisinde ne kadar sıklıkla isteksizlik hissettiniz? 

 Hiç yok    1’den az     1-2 kez     3’ten çok 

9) Geçen ay içerisinde genel olarak uyku kalitenizi nasıl değerlendirirsiniz? 

 çok iyi     oldukça iyi    oldukça kötü     çok kötü 
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VIII. Yorgunluk Değerlendirme Ölçeği 

Aşağıdaki on ifade sizin genellikle nasıl hissettiğinizi anlamak için verilmiştir. Her ifade için “hiçbir zaman” ve 

“her zaman” arasında değişen beş cevaptan birini seçebilirsiniz. 

Lütfen her cümle için size uygun olan cevabı seçin. Şimdiki durumda herhangi bir yakınmanız yoksa bile, lütfen 

her soruya bir cevap verin. 

1. Hiçbir zaman 

2. Bazen (ayda bir veya daha az) 

3. Genellikle (yaklaşık olarak ayda birkaç kez) 

4. Sıklıkla (hemen her hafta) 

5. Her zaman (hemen her gün) 

 

 Hiçbir 

zaman 

Bazen Genellikle Sıklıkla  Her zaman 

1.Yorgunluktan dolay rahatsızım 

 

     

2.Çok çabuk yorulurum 

 

     

3.Gün boyunca fazla bir şey yapmıyorum 

 

     

4.Günlük yaşam için yeterli enerjim var 

 

     

5.Bedensel olarak tükenmiş hissediyorum 

 

     

6. Bir şeye başlamakta sorun yaşıyorum 

 

     

7.Berrak düşünmede sorunlarım var 

 

     

8.Hiç bir şey yapmak için istek duymuyorum 

 

     

9.Zihinsel olarak tükenmiş hissediyorum 

 

     

10.Bir şey yaparken oldukça iyi odaklanabiliyorum 
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Ek-2 Bilgilendirilmiş Olur Formu 

BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR FORMU (VAKA) 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışmada yer almayı kabul etmeden önce 

çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz 

gerekmektedir. Size özel hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar 

isteyiniz. 

Bu çalışmanın adı ne?  

Multiple Sklerozis Hastalarında Glutensiz Diyet Tedavisinin Etkinliğinin Belirlenmesi 

Bu çalışmanın amacı ne?  

Bu çalışmanın amacı MS hastalarında glutensiz diyetin hastalıkla ilintili sakatlık durumu, yaşam kalitesi, 

gastrointesinal sistem, duygu durumları üzerindeki etkisinin değerlendirilmesidir. 

Size nasıl bir uygulama yapılacak?  

Anketteki soruları cevaplamanız istenecektir. 

Antropometrik ölçümleriniz (boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel çevresi, kalça çevresi) alınacaktır. 

Çalışmanın başında ve 6. Ayın sonunda 5 mL kan alınacaktır. 

Farklı tedaviler için araştırma gruplarına rastgele atanma olasılığı nedir? 

Yok  

Ne kadar zamanınızı alacak?  

Anketi doldurmak 30 dk’lık süre alacaktır. Kan vermeniz 5 dk’lık bir zaman alacaktır.  

Araştırmaya katılması beklenen tahmini gönüllü sayısı kaçtır? 

Araştırmaya tahmini 58 hastanın katılması beklenmektedir. 

Sizden alınacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapılacak? (analizlerin yurtdışında 

yapılması durumunda biyolojik materyallerin nereye gönderileceğinin açıklanması), 

Kan alma işlemi bu konuda yetki sahibi bir hemşire tarafından rutin kan alma prosedürlerine uygun şekilde 

yapılacaktır. Sizden alınacak olan kanlar Ege Üniversitesi Fizyoloji Ana Bilim Dalı Laboratuvarında saklanacak 

ve analizleri yapılacaktır. 

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklarınız nelerdir? 

Anketteki sorulara doğru cevap vermeniz ve eksiksiz olarak tamamlamanız 

6 ay süresince glutensiz diyet uygulamanız 

Sorumlu araştırmacı ile iletişim içinde olmanız ve bir sorun ile karşılaştığınızda bilgilendirmeniz 

Uygulanan araştırma şemasına uymanız sizin sorumluluklarınızdır.  

Bu koşullara uymadığınız durumlarda araştırıcı sizi uygulama dışı bırakabilme yetkisine sahiptir 

Çalışmaya katılmak size ne yarar sağlayacak? 

Glutensiz diyetin MS hastalığının patogenezinde olumlu etkileri olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Bu 

çalışmalarda özellik hastalıkla ilintili sakatlık durumunun iyileştiği, yaşam kalitesinin arttığı, ağrılarının 

azaldığı, fiziksel yeterliliklerinin arttığı görülmüştür. Buna ek olarak düzenli diyetisyen kontrolünde olup 

beslenme durumunuz değerlendirilecek ve antropometrik ölçümleriniz alınacaktır. 

Araştırmaya katılımının sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir? 

Anketin herhangi bir yerini doldurmayı reddetmeniz durumunda, diyete uyumun olmaması, gluten içeren 

besin tüketimi durumunda araştırmaya katılımınız sona erdirilecektir  

Çalışmaya katılmak size herhangi bir zarar  verebilir mi?  

Çalışmaya katılma ile ilgili beklenen bir zarar bulunmamaktadır.  

 

Eğer katılmak istemezseniz ne olur? 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı reddedebilirsiniz ya da 

herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; reddetme veya vazgeçme durumunda bile sonraki bakımınız 

garanti altına alınacaktır. Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçlı kullanılacaktır, çalışmadan çekilmeniz ya da 

araştırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda sizinle ilgili veriler de gerekirse bilimsel amaçlı 

kullanılabilecektir. 

Size uygulanabilecek olan alternatif yöntemler nelerdir? 

Alternatif bir yöntem uygulanmayacaktır. 

Bu çalışmaya katıldığım için bana herhangi bir ücret ödenecek mi?  

Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır. 

Bu çalışmaya katıldığım için ben herhangi bir ücret ödeyecek miyim?  

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma masrafları size veya güvencesi altında bulunduğunuz 

resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluşa ödetilmeyecektir.  

Bilgilerin gizliliği: Tüm kişisel ve tıbbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaçlarla kullanılacaktır. 

Araştırma sonuçlarının yayımlanması halinde dahi kimliğiniz gizli kalacaktır. 
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Bu çalışmanın sorumlusunun iletişim bilgileri  

1- Adı, soyadı:  

2- Ulaşılabilir telefon numarası:  

3- Görev yeri:  

Çalışmaya Katılma Onayı: 

 

 Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 

okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana 

yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime 

karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, 

transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya 

ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul 

ediyorum. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak 

araştırmadan ayrılabileceğimi biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı hakları 

kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

                 Bilgilendirilmiş gönüllü olurunun imzalı ve tarihli bir kopyasının bana verileceğini biliyorum. 

  

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & SOYADI  

 

ADRESİ  

TELEFONU  

TARİH  

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin İMZASI 

ADI & SOYADI  

 

ADRESİ 
 

TELEFONU  

TARİH 
 

 

Araştırma ekibinde yer alan ve araştırma hakkında bilgilendirmeyi yapan yetkin bir 

araştırmacının 
İMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESİ 

 

TELEFONU  

TARİH  
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BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR FORMU(KONTROL) 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışmada yer almayı kabul etmeden önce 

çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz 

gerekmektedir. Size özel hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar 

isteyiniz. 

Bu çalışmanın adı ne?  

Multiple Sklerozis Hastalarında Glutensiz Diyet Tedavisinin Etkinliğinin Belirlenmesi 

Bu çalışmanın amacı ne?  

Bu çalışmanın amacı MS hastalarında glutensiz diyetin hastalıkla ilintili sakatlık durumu, yaşam kalitesi, 

gastrointesinal sistem, duygu durumları üzerindeki etkisinin değerlendirilmesidir. 

Size nasıl bir uygulama yapılacak?  

Anketteki soruları cevaplamanız istenecektir. 

Antropometrik ölçümleriniz (boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel çevresi, kalça çevresi) alınacaktır. 

Çalışmanın başında ve 6. Ayın sonunda 5 mL kan alınacaktır. 

Farklı tedaviler için araştırma gruplarına rastgele atanma olasılığı nedir? 

Yok  

Ne kadar zamanınızı alacak?  

Anketi doldurmak 30 dk’lık süre alacaktır. Kan vermeniz 5 dk’lık bir zaman alacaktır.  

Araştırmaya katılması beklenen tahmini gönüllü sayısı kaçtır? 

Araştırmaya tahmini 58 hastanın katılması beklenmektedir. 

Sizden alınacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapılacak? (analizlerin yurtdışında 

yapılması durumunda biyolojik materyallerin nereye gönderileceğinin açıklanması), 

Kan alma işlemi bu konuda yetki sahibi bir hemşire tarafından rutin kan alma prosedürlerine uygun şekilde 

yapılacaktır. Sizden alınacak olan kanlar Ege Üniversitesi Fizyoloji Ana Bilim Dalı Laboratuvarında saklanacak 

ve analizleri yapılacaktır. 

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklarınız nelerdir? 

Anketteki sorulara doğru cevap vermeniz ve eksiksiz olarak tamamlamanız 

Sorumlu araştırmacı ile iletişim içinde olmanız ve bir sorun ile karşılaştığınızda bilgilendirmeniz 

Uygulanan araştırma şemasına uymanız sizin sorumluluklarınızdır.  

Bu koşullara uymadığınız durumlarda araştırıcı sizi uygulama dışı bırakabilme yetkisine sahiptir 

Çalışmaya katılmak size ne yarar sağlayacak? 

Uzman bir diyetisyen kontrolünde olup beslenme durumunuz değerlendirilecek ve antropometrik ölçümleriniz 

alınacaktır. 

Araştırmaya katılımının sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir? 

Anketin herhangi bir yerini doldurmayı veya kan vermeyi reddetmeniz durumunda araştırmaya katılımınız 

sona erdirilecektir  

Çalışmaya katılmak size herhangi bir zarar  verebilir mi?  

Çalışmaya katılma ile ilgili beklenen bir zarar bulunmamaktadır.  

 

Eğer katılmak istemezseniz ne olur? 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı reddedebilirsiniz ya da 

herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; reddetme veya vazgeçme durumunda bile sonraki bakımınız 

garanti altına alınacaktır. Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçlı kullanılacaktır, çalışmadan çekilmeniz ya da 

araştırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda sizinle ilgili veriler de gerekirse bilimsel amaçlı 

kullanılabilecektir. 

Size uygulanabilecek olan alternatif yöntemler nelerdir? 

Alternatif bir yöntem uygulanmayacaktır. 

Bu çalışmaya katıldığım için bana herhangi bir ücret ödenecek mi?  

Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır. 

Bu çalışmaya katıldığım için ben herhangi bir ücret ödeyecek miyim?  

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma masrafları size veya güvencesi altında bulunduğunuz 

resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluşa ödetilmeyecektir.  

Bilgilerin gizliliği: Tüm kişisel ve tıbbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaçlarla kullanılacaktır. 

Araştırma sonuçlarının yayımlanması halinde dahi kimliğiniz gizli kalacaktır. 

Bu çalışmanın sorumlusunun iletişim bilgileri  

1- Adı, soyadı:  

2- Ulaşılabilir telefon numarası:  

3- Görev yeri:  
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Çalışmaya Katılma Onayı: 

 

 Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 

okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana 

yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime 

karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, 

transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya 

ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul 

ediyorum. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak 

araştırmadan ayrılabileceğimi biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı hakları 

kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

                 Bilgilendirilmiş gönüllü olurunun imzalı ve tarihli bir kopyasının bana verileceğini biliyorum. 

  

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & SOYADI  

 

ADRESİ  

TELEFONU  

TARİH  

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin İMZASI 

ADI & SOYADI  

 

ADRESİ 
 

TELEFONU  

TARİH 
 

 

Araştırma ekibinde yer alan ve araştırma hakkında bilgilendirmeyi yapan yetkin bir 

araştırmacının 
İMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESİ 

 

TELEFONU  

TARİH 
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Ek-3 Etik Kurul Belgesi 
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