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ÖNSÖZ 
Klinik bilimler; hastalıkların önlenmesini, oluşumunu, tanısını, 

tedavisini ve takibini ilgilendiren ve tıp bilimleri öncülüğündeki 

multidisipliner bir çalışma alanıdır. Modern dönemde beslenme 

içerikleri giderek daha çok işlenmiş, kompleks ve kimyasal bir 

biçime dönüşmektedir. Bu durum beslenmenin değerlendirilmesinde 

güncel ve derin bir bilgi gerekliliğini ortaya koymaktadır. Ayrıca 

beslenme bilimine dinamiklik getirmektedir. Günümüzdeki bütün 

bilimsel hastalık tanı ve tedavi kılavuzlarında beslenme ayrı ve 

önemli bir başlık olarak yer almaktadır. Bu durumun en önemli 

sebebi, hastalıklardan korunmak ve hastalarda tedavi etkinliğini 

arttırmak için kontrolü elimizde olan en önemli faktörün 

beslenme olmasıdır. Böylelikle hem hastalıkların önlenmesinde 

hem de hastaların tedavisinde beslenme bilgilerinin önem kazanması 

sonucunda, klinik beslenme multidisipliner bir bilim dalı olarak 

karşımıza çıkmaktadır. Hekimler, gıda mühendisleri, beslenme ve 

diyetetik uzmanları, gastronomlar, psikologlar, temel bilim 

araştırmacıları ve daha birçok bilim insanı klinik beslenmenin 

gelişmesi için güncel araştırmalarına devam etmektedirler. Klinik 

Beslenme Araştırmaları isimli bu güncel ve kapsamlı klinik 

beslenme kitabında; ‘Otizm spektrum bozukluğuna diyet-besin 

yaklaşımlarının etkisi, yeme bağımlılığı, helal gıda katkı maddeleri, 

gebelik öncesi ve sonrası D vitamini etkisi, ketojenik diyetin tip 2 

diyabette metabolik kontrole etkisi, yetişkin bireylerde duygusal 

beslenme, doğumsal kalp hastalıklarında beslenme, yetişkinlerde 
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yeme farkındalık düzeyi ile diyetsel fitokimyasal indeks arasındaki 

ilişkinin incelenmesi, yüksek fruktozlu mısır şurubunun yapısı ve 

sağlığa etkileri’ gibi birçok güncel ve önemli konu ele alınarak 

güncel bilimsel veriler ışığında açıklanmıştır. Böylesine geniş bir 

konu zenginliği ve farklı alanlardan birçok bilim insanının katkısı bu 

kitabı önemli bir klinik beslenme başvuru eseri haline getirmektedir. 

‘Klinik Beslenme Araştırmaları’ kitabımız; halk sağlığını 

korumak adına önemli bilimsel verileri öz ve uygulanabilir olarak 

bir araya getirmektedir. Aynı yayınevinden 2024 yılı başlarında 

yayınlanan; ‘Deneysel Beslenme Bilimi’ başlıklı eserin devamı 

niteliğinde olan bu kitap alanında önemli bir boşluğu 

doldurmaktadır. Bu esere emek veren ve titiz çalışmaları ile klinik 

beslenme bilimlerine katkıda bulunan değerli bölüm yazarlarına 

ve bu eseri en güzel şekilde yayına hazırlamak için büyük çabalar 

gösteren BİDGE Yayınevi ekibinin tamamını temsilen Gözde 

YÜCEL hanımefendiye ve Zeynel KARACAGİL beyefendiye 

teşekkürlerimi arz ediyorum. Serinin devamının yayınlanması ve 

beslenme alanında birbirinden değerli eserlerin hazırlanması 

dilekleriyle sizi bu değerli eserle baş başa bırakıyorum. 

Saygılarımla. 2024 Aralık.  

Editör: 

Doç. Dr. Hasan Basri SAVAŞ 
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Otizm Spektrum Bozukluğuna Diyet-Besin 

Yaklaşımlarının Etkisi 

 

 

Deniz Kara1 

Gökçe Çakmak Kafadar2 

 

Giriş 

Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB), sosyal iletişimdeki 

eksiklikler ve kısıtlı/tekrarlayan davranış kalıpları ile karakterize 

edilen nörogelişimsel bir bozukluktur (Croall ve ark., 2021). 

Genellikle yaşamın ilk üç yılında teşhis edilir ve yaşam boyu devam 

eder (Essa ve ark., 2013). Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı'nın 

dördüncü baskısı (DSM-IV), OSB'nin beş alt tipini belirtir. Bunlar: 

Otistik bozukluk, Asperger sendromu, çocukluk çözülme 

bozukluğu, belirtilmeyen başka türlü yaygın gelişimsel bozukluk 

 
1 Kırklareli Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü ORCID: 0009-0008-4875-4529 
2 Kırklareli Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü  
ORCİD:0000-0002-0364-1546 
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(PDD-NOS) ve Rett sendromudur. Her alt tip benzersiz özellikler ve 

zorluklarla ortaya çıkabilir, ancak hepsi otizmin daha geniş 

spektrumunda yer alır (van De Sande ve ark., 2014). OSB'nin 

görülme sıklığı dünya çapındadır ve son epidemiyolojik veriler bu 

sıklığın 1/100'den yüksek olduğunu tahmin etmektedir (Narzisi ve 

ark., 2021). 2008 yılında yayınlanan Otizm Tarama Projesi Sonuç 

Raporuna göre; bu proje kapsamında İzmir, Adana, Gaziantep, 

Bursa ve Kocaeli’ndeki Ana Çocuk Sağlığı ve Aile Planlaması 

(AÇSAP) merkezlerinde ve sağlık ocaklarında rutin kontroller için 

götürülen 18–36 ay arasındaki 44,045 çocuğa MCHAT 

(Değiştirilmiş Erken Çocukluk Dönemi Otizm Tarama Ölçeği) 

uygulanmıştır. Bu çalışma sonucunda, 4,605 çocuğun otizm riski 

taşıdığı rapor edilmiştir. Bu veri, otizmin erken teşhisinin önemini 

vurgulamakta ve erken müdahale programlarının gerekliliğini 

göstermektedir (T.C. Sağlık Bakanlığı, 2008). Giderek artan sayıda 

araştırma, OSB ile saldırganlık, sinirlilik, kendine zarar verme 

davranışları, cinsiyet hoşnutsuzluğu, DEHB, anksiyete, obsesif 

kompulsif bozukluk, katatoni, duygudurum bozuklukları, intihar 

eğilimi, madde kullanım bozuklukları, psikoz ve şizofreni spektrum 

bozuklukları arasındaki sık ilişkinin kanıtlarını ortaya koymaktadır. 

Otizm spektrum bozukluğu olan bireylerde sıkça görülen birçok 

davranışsal ve psikiyatrik bozukluğa ilişkin semptomlar, otizm 

spektrum bozukluğunun temel özellikleri ile örtüşebilir, bu da teşhis 

zorluklarına neden olur (Genovese ve Butler, 2023).  

Otizm Spektrum Bozukluğu Semptomları 

Otizm spektrum bozukluğunda semptomların şiddeti etkilenen 

bireyler arasında büyük farklılıklar gösterir (Berding ve Donovan, 

2016). Semptomlar genellikle şunları içerir: göz temasında sorun, 
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isme yanıt vermeme, ortak dikkatte bozukluk, rol yapma ve taklit 

etmede zayıf beceriler ve sözsüz iletişimde sorunlardır (Al Shirian 

ve Al Dera, 2015). Ayrıca akranlarla etkileşimde sınırlılık, "ben" 

zamirini doğru kullanma konusunda zorluklar, alışılmadık konulara 

aşırı ilgi, günlük yaşamdaki belirli rutinler üzerinde esnek olmayan 

ısrarcılık, ilişkisiz durumlarda ellerin simetrik olarak çırpılması, 

vücudun sallanması veya nesnelerin dönmesi gibi ritüelistik 

basmakalıp hareketler ve saldırganlık eğilimi, Otizm Spektrum 

Bozukluğu olan bireylerde sıkça gözlenen özelliklerdendir 

(Cavkaytar, 2015; Genovese ve Butler, 2023). 

Otizm Spektrum Bozukluğuna Tanı Konulması 

Semptomların erken başlangıcına rağmen, sıklıkla bu 

sendromun tanısı birkaç yıl sonrasına kadar gerçekleşmez. Otizmli 

çocukların ebeveynleri sıklıkla çocuğun belirtilerini 12-18 aylıkken 

dile getirir ancak tanı genellikle 3 yaş veya daha sonraya kadar 

gecikir. Bu nedenle birçok çocuk erken müdahale fırsatını kaybeder 

(Soleimani ve ark., 2014). Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) 

erken teşhisin kolaylaştırılması için OSB'nin 18 ve 24. aylarda 

evrensel olarak taranmasını önermektedir (Guthrie ve ark., 2019). İki 

farklı düzeyde tarama yapılabilmektedir. 1. düzey taramalar, genel 

popülasyonda risk altındaki çocukları tespit etmek için geniş ölçekli 

taramada kullanılır; 2.düzey taramalar ise otizm belirtileri olan 

çocukları diğer gelişimsel sorunları olanlardan ayırmakla ilgilenir 

(Brewer ve ark., 2020). 1.düzey taramalarda 6 farklı tarama aracı; 2. 

Düzey taramalarda ise 4 farklı tarama aracı kullanılabilmektedir 

(Cavkaytar, 2015). Ama en yaygın olarak kullanılan ve üzerinde 

çalışılan tarama aracı, 23 maddelik bir ebeveyn anketi ve bir takip 

görüşmesi içeren 2 aşamalı bir araç olan Değiştirilmiş Erken 
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Çocukluk Dönemi Otizm Tarama Ölçeği (M-CHAT) dir (McCarty 

ve Frye, 2020). Eğer birinci ve ikinci düzey taramalar pozitif 

sonuçlanırsa bu çocuklar kapsamlı otizm değerlendirmesi için 

multidisipliner bir ekibe yönlendirilir. Teşhis genellikle ayrıntılı 

gelişim geçmişine ve klinik kararlara dayanmaktadır (Singhi ve 

Malhi, 2023; Cavkaytar, 2015). Ayrıca OSB tanısına yardımcı 

olmak için ebeveyn anketleri, ebeveyn görüşmeleri, klinik yargılar 

ve doğrudan etkileşimler gibi çok çeşitli araçlar geliştirilmiştir. OSB 

tanısı koymak için altın standart olarak kabul edilen 2 test 

arasında Otizm Tanısal Gözlem Programı (ADOS) ve Gözden 

Geçirilmiş Otizm Tanısal Görüşme Programı yer 

almaktadır. ADOS, esas olarak, sosyal etkileşimleri uyandırmak 

amacıyla, değerlendiricinin değerlendirilen bireyle birlikte çeşitli 

sosyal “baskıları” sistematik olarak uyguladığı yapılandırılmış bir 

oyun sınavıdır. Gözden Geçirilmiş Otizm Tanısal Görüşme 

Programı (ADI-R), ailelerle ya da birincil bakıcıyla yapılan, 

gelişimsel ve davranışsal semptomların gözden geçirildiği 

yapılandırılmış bir görüşmedir. Bu testlerin yapılandırılmış olması 

ve özel eğitim gerektirmesi nedeniyle daha kaliteli olduğuna 

inanılmaktadır (McCart ve Frye, 2020). 

Otizmin teşhisi, erkeklerde kadınlara göre daha sık ve daha 

erken gelişim aşamasında konulmaktadır (Wood-Downie ve ark, 

2021). 2017 yılında yayınlanan bir meta -analiz çalışmasının 

sonucuna göre OSB, 3:1 erkek-kadın oranına sahip olarak tespit 

edilmiştir (Loomes ve ark., 2017). Yapılan bir çalışmada sosyal 

etkileşimlerde daha az otistik görünmek için kullanılan stratejiler 

olarak tanımlanan kamuflajın kadın otistiklerin temel bir özelliği 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/autism-diagnostic-observation-schedule
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pervasive-developmental-disorder
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/social-interaction
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pervasive-developmental-disorder
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olduğu ve bunun da otizmli kadınları tespit etme zorluklarını 

artırabileceği ileri sürülmektedir (Wood-Downie ve ark, 2021). 

Otizm Spektrum Bozukluğunun Risk Faktörleri 

Otizm spektrum bozukluğunun (ASD) etiyolojisi karmaşıktır 

ve hala tam olarak anlaşılamamıştır; genetik, nörobiyoloji ve 

çevresel maruziyetleri içerir (Singhi ve Malhi, 2023). 

Genetik Risk Faktörler 

Otizm, monozigotik ikizlerin dizigotik ikizlere göre yaklaşık 

üç kat daha yüksek uyum oranlarına sahip olması nedeniyle en 

yatkın nörogelişimsel bozukluk olarak tanınmaktadır (Genovese ve 

Butler, 2023). Pek çok yaygın ve nadir varyantın otizm ve OSB'nin 

kalıtsallığına ilave katkı sağlayabileceği rapor edilmiştir. Sinaptik 

formasyon, transkripsiyonel düzenleme ve kromatin yeniden 

modelleme yolları için proteinlerin kodlanmasında rol oynayan 

genler dahil olmak üzere, otistik deneklerde kalıtsal kesik 

mutasyonların fazla olduğu bulunmuştur. Çalışmalar, OSB'li bir 

çocuğu olan ebeveynlerin OSB'li ikinci bir çocuğa sahip olma 

şansının %2-18 olduğunu göstermiştir (Waye ve Cheng, 2018). Tick 

ve diğer araştırmacılar tarafından yapılan 2016 tarihli meta-analiz, 

otizm veya otizm spektrum bozukluğunun kalıtımsal bir yönü 

olduğunu, tahmini olarak %64 ila %91 arasında değişen büyük bir 

kalıtsallık oranıyla ilişkilendirildiğini ortaya koymuştur (Tick ve 

ark., 2016). 

Çevresel Risk Faktörler: 

Otizm için yaygın olarak öne sürülen risk faktörleri arasında 

yüksek anne ve baba yaşı, düşük ebeveyn eğitimi, erkek cinsiyette 

bir çocuk, ailede otizm, düşük doğum ağırlığı, gebelik yaşı, annenin 
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sigara içmesi ve doğum öncesi virüs (örneğin kızamıkçık 

enfeksiyonu) veya ilaca maruz kalma (örneğin talidomid) yer alır 

(van De Sande ve ark., 2014). Diyet risk faktörleri arasında annenin 

doğum öncesi ve perinatal folat ve demir durumu yer almaktadır 

(Berding ve Donovan, 2016). Ayrıca Gebelik sırasında annenin 

yüksek yağlı diyeti, otizm ve diğer nörogelişimsel bozukluklarla 

ilişkilendirilebilir. Bu durum, annenin gebelik sırasında aldığı 

enflamatuar sitokinlerin artan maruziyetiyle ilişkilendirilen kronik 

inflamasyonun oluşumuyla açıklanabilir (Peretti ve ark., 2019). 

Otizmde Beslenme ile ilgili Sorunlar ve Eşlik Eden Hastalıklar 

Otizmli çocuklarda, otizme eşlik eden en az bir durumun 

görülme olasılığının %72,5 olduğu düşünülmektedir. En yaygın 

eşlik eden durumlar arasında gastrointestinal sorunlar, yeme 

bozuklukları, obezite, epilepsi, uyku problemleri, alerjiler ve 

bağışıklık tepkileri yer almaktadır (Goldschmidt ve Song, 2015; 

Leader ve ark., 2020). OSB'li çocuklarda beslenme sorunlarının 

yaygınlığının yaklaşık %90 olduğu tahmin edilmektedir (Panerai ve 

ark., 2020). Bu sorunlarının nedeni olabilecek potansiyel 

mekanizmalar arasında gastrointestinal sistemin semptomları ve 

fonksiyonel yetersizlikleri bulunabilir (Vissoker ve ark., 2015). Bu 

çocuklarda en sık görülen gastrointestinal semptomlar karın ağrısı ve 

kabızlıktır (Chao, 2022). Otizm spektrum bozukluğu olan 

çocuklarda sıklıkla görülen beslenmeyle ilişkili semptomlar ise; 

öğün zamanında agresyon, uzun süre çiğneme veya yiyecekleri 

yanaklarda biriktirme, çiğneme ve yutma problemleri, kusma ve 

gastroözefagial reflü (GÖR), iştahsızlık, aşırı veya az yeme, pika, 

yemek sırasında çeşitli takıntılarının olması, tükürme ve hızlı yemek 

yeme olarak sıralanabilmektedir (Vissoker ve ark., 2015). Ayrıca bu 
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çocukların %70'i gıda seçiciliği göstermektedir (Panerai ve ark., 

2020). Gıda seçiciliği, çocuğun düzenli diyetinin bir parçası olarak 

yüksek oranda yiyecek reddi ve sınırlı yiyecek repertuvarı seçimini 

içermesi olarak tanımlanabilir (Narzisi ve ark., 2021). Seçicilik, 

gıdanın dokusuna, rengine, tadına veya kokusuna ve ayrıca belirli 

ticari markalara yönelik güçlü tercihlere dayanabilir (Beaudry-

Bellefeuille ve ark., 2021). OSB'li çocuklar karbonhidrat içeriği 

yüksek, beyaz ekmek, pizza, kek, kurabiye, dondurma gibi besinleri 

ya da "yağlı" besinleri tercih etmektedirler (Narzisi ve ark., 2021). 

Bu tercih aşırı kilo alımına yol açabilir ve araştırmalar, OSB'li 

çocuklarda, etkilenmemiş çocuklara göre daha yüksek obezite 

oranları olduğunu göstermektedir (Berding ve Donovan, 2016). 

Ayrıca bu çocuklar normal gelişim gösteren akranlarıyla 

karşılaştırıldığında daha az meyve ve sebze tüketmektedirler 

(Adams, 2022). Yüksek gıda seçiciliği, demir eksikliği anemisi ve 

düşük protein ve kalsiyum seviyeleri ile ilişkilidir. Bunu göz önünde 

bulundurarak, OSB'deki beslenme güçlüklerinin erken belirlenmesi, 

olumsuz sağlık sonuçlarını en aza indirmek için gereklidir (Farag ve 

ark., 2022). 

Otizmin Tedavisinde Güncel Beslenme Tedavisi Yaklaşımları 

Ketojenik Diyet 

Ketojenik diyet (KD) öncelikle yüksek yağ alımı, orta düzeyde 

protein tüketimi ve düşük karbonhidrat alımından oluşur (Masood 

ve ark., 2022). Teorik olarak, karbonhidratların bu şekilde 

kısıtlanması, vücudun birincil enerji üretimi aracı olarak glikoz 

metabolizmasından geçiş yapmasına neden olur. Bu, vücudun 

birincil yakıt kaynağı olarak yağı kullanmayı tercih ettiği metabolik 

bir durum olan yağ metabolizmasından keton cisimlerinin 
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kullanılmasıyla sonuçlanır (Dowis ve Banga, 2021). KD uzun 

zamandır antiepileptik ilaçlara yeterince yanıt vermeyen epilepsi 

hastalarında nöbetleri kontrol altına almak için kullanılmaktadır. 

(Zhu ve ark., 2022). KD ayrıca OSB ile ilişkili davranış 

semptomlarını iyileştirmek için bir beslenme müdahalesi olarak da 

önerilmiştir (Karhu ve ark., 2020). Otizm spektrum bozukluğu olan 

çocuklarda kullanımının temelinde, otistik fenotipin olası bir ilişkisi, 

nörotransmisyon desenleri, glukoz metabolizması eksiklikleri ve 

mitokondriyal fonksiyon bozukluğu gibi faktörler yatar (Gogou ve 

Kolios, 2018). Otizmli fareler üzerinde yapılan iki farklı çalışma 

ketojenik diyet uygulanmasıyla farelerin öğrenme yeteneklerinde ve 

sosyal davranışlarında iyileşme gösterdiğini ortaya koymuştur 

(Castro ve ark., 2017; Ruskin ve ark., 2013). Otizm Spektrum 

Bozukluğu (OSB) üzerindeki ketojenik diyetin etkilerini araştıran ilk 

klinik çalışmada, dört ile on yaşları arasındaki 30 hasta 

değerlendirilmiştir. Altı aylık bir süre boyunca, hastalara dört hafta 

arayla modifiye edilmiş bir ketojenik diyet ve iki hafta normal bir 

kontrol diyeti uygulanmıştır. Katılımcıların %76,6'sı ketojenik 

diyete uyum sağlamış ve değerlendirme öncesinde ve sonrasında 

Çocukluk Çağı Otizm Değerlendirme Ölçeği (CARS) kullanılmıştır. 

Ancak bu diyeti uygulayan 18 katılımcıdan sadece 10'unda iyileşme 

gözlenmiştir (Evangeliou ve ark., 2003). Zayıflamış (tip II) 

adenilosüksinat liyaz eksikliği olan ve klasik otizmli bir kız 

çocuğunun 9 yıllık takibinin sunulduğu bir vaka raporuna göre: 7 

yaşında ketojenik diyet uygulanmaya başlanan bu otizmli kız 

çocuğunda, ketojenik diyete başlanmasından sonra nöbet sıklığında 

%95'lik bir azalma tespit edilmiştir (Jurecka ve ark., 2014). 2018 

yılında yayınlanan bir kohort çalışmasında, otizm spektrum 
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bozukluğu (OSB) olan 15 çocuğa modifiye edilmiş ketojenikdiyet, 

glütensiz diyet rejimi ve orta zincirli trigliserit yağı takviyesi 

verilmiş ve 3 ay içinde sosyal etki ve genel Otizm Tanısal Gözlem 

Programı-2 (ADOS-2) skorlarında belirgin iyileşmeler 

kaydedilmiştir. Ayrıca, tedavi edilen çocukların ebeveynleri, 

hiperaktivite gibi geleneksel OSB belirtilerinde, dil becerilerinde, 

göz temasında ve odaklanmada iyileşmeler olduğunu kendi 

kendilerine rapor etmişlerdir (Lee ve ark., 2018). Cesaret verici 

sonuçlara rağmen, KD'leri içeren insan OSB çalışmalarının bazı 

önemli sınırlamalara sahip olduğu unutulmamalıdır. Bu sınırlamalar 

arasında daha küçük örneklem boyutları; KD'ye bağlı kalmada 

zorluk; KD uygulamasının uzunluğu ve bileşimi arasındaki 

tutarsızlık; OSB'li hastalarda KD'nin kabul edilemez olmasına ve 

dolayısıyla yüksek tedaviyi bırakma oranlarına yol açan davranışsal 

katılık; ve son olarak da beslenme eksiklikleridir (Karhu ve ark., 

2020). OSB'li çocuklarda uzun süreli KD tedavisinin faydaları 

bilinmemektedir. Bu nedenle, OSB'li çocuklarda KD'nin yararlı 

etkilerini ve yan etkilerini göstermek için daha büyük örneklemlerle 

ve uzun süreli KD tedavisiyle daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (Li 

ve ark., 2021). 

Glutensiz ve Kazeinsiz (GFCF) Diyet 

Gluten ve kazein gibi belirli proteinlerin normal diyetten 

çıkarıldığı glutensiz ve kazeinsiz (GFCF) diyeti, sıkça Otizm 

Spektrum Bozukluğu'nun tedavisinde tercih edilen bir eliminasyon 

diyetidir (Baspinar ve Yardimci, 2020). Gluten içermeyen diyetlerde 

arpa,buğday, çavdar, yulaf, bulgur, makarna, ekmek, kek ve pastalar 

diyetten çıkarılırken süt proteini içermeyen diyetlerde ise süt ve süt 

ürünleri, peynir, yoğurt, krema gibi yiyecekler diyetten çıkarılır 
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(Kaya ve Taşci, 2023). Ancak bu diyette süt ve süt ürünlerinin 

bulunmaması kalsiyum, fosfor ve D vitamini eksikliğine yol açabilir. 

Bu nedenle beslenme uzmanları genellikle peynir yerine soya veya 

pirinç sütünü önermektedirler (Cristiano ve ark., 2018). GFCF 

diyetinin otizm semptomlarını iyileştirebileceği mekanizma 

hakkında çeşitli teoriler bulunmaktadır; en yaygın olanı opioid 

fazlalığı hipotezidir (Quan ve ark., 2022). Bu teori, otistik çocukların 

muhtemelen peptidaz eksikliklerinden dolayı bu iki proteinin (glüten 

ve kazein) anormal metabolizmasına sahip olduğunu ileri sürer 

(Cristiano ve ark., 2018). Bu teoriye göre, bağırsakta gluten ve 

kazeinin küçük peptitlere parçalandığı ve bu peptitlerin bağırsak 

zarını geçebileceği, ardından da Kan-Beyin Bariyeri'ni (KBB) 

aşabileceği öne sürülmüştür. Gliadorfinler ve Kazomorfinler olarak 

adlandırılan bu opiyoid benzeri peptitler, dikkati, beyin 

olgunlaşmasını, sosyal etkileşimi ve öğrenmeyi olumsuz 

etkileyebilir (Ciéslińska ve ark., 2017). Ayrıca bu görüş, çocuklarda 

görülen ishal ve ağrı gibi gastrointestinal sistem semptomlarını da 

açıklar ((Kaya ve Taşci, 2023). Diğer bir teori ise, insan folat 

reseptörüyle yapısal homolojiye sahip olan sütteki çözünebilir folat 

reseptörüne maruz kalmanın, çapraz reaktif bir bağışıklık tepkisi 

ortaya çıkarması ve folat reseptörü otoantikorlarının üretimini 

kolaylaştırmasıdır. Bu otoantikorlar, folatın kan-beyin bariyeri 

boyunca taşınmasını bloke edebilir, bu da beyin omurilik sıvısında 

5-metiltetrahidro-folat ve folat konsantrasyonunun azalmasına 

neden olur ve bu da otizm riskini artırabilir (Quan ve ark., 2022). 

Dolayısıyla gluten ve kazein içermeyen bir diyet (GCFD), OSB 

hastalarının semptomlarının azaltılmasında faydalı ve etkili olabilir 
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(Alamri, 2020). Glutensiz ve kazeinsiz diyet çalışmaları ekteki 

tablolarda sunulmuştur. 

Özel Karbonhidrat Diyeti 

Özel karbonhidrat diyeti (SCD), çölyak hastalığının tedavisi 

için Dr. Sidney Haas tarafından geliştirilmiştir (Önal ve ark., 2023). 

1990'larda ise SCD, popüler bir diyet haline gelmiştir (Suskind ve 

ark., 2014). Özel bir karbonhidrat diyetinin amacı, sızdıran bağırsak 

sendromu tarafından neden olan bağırsak hasarını önlemek ve 

bağırsak mikrobiyotasındaki patojenik bakterilerin büyümesini 

kontrol altına almaktır. Bu diyet, patojenik bakterilerin beslendiği 

belirli karbonhidrat türlerini ortadan kaldırarak vücudun iç dengesini 

düzenlemeye ve mevcut gastrointestinal semptomları hafifletmeye 

yardımcı olur (Tosun ve Mendes, 2023; Rodop ve ark., 2021). 

SCD'de, karbonhidratlardan yalnızca monosakkaritlere izin 

verilirken, çoğu disakkarit ve polisakkarit kısıtlanır. Bu diyette ev 

yapımı yoğurt, yumurta, et, sebzeler, meyveler, yağlı tohumlar ve 

yağlı tohumların unları bulunmaktadır. Tahıllardan, buğday, yulaf ve 

pirinç, işlenmiş etler, konserve sebzeler ve meyveler, 

kurubaklagiller, yumru sebzeler (patates, tatlı patates), sarımsak 

tozu, köri ve soğan sınırlıdır (Akhalil ve ark., 2023). Ayrıca laktoz 

içeriği yüksek süt ve süt ürünleri, dondurma, çikolata, tatlılar ve 

fruktooligosakkaritler (FOS) içeren ürünler yasaklı ürünler listesine 

dahil edilmiştir. Çay, kahve, hardal, elma veya beyaz sirke ve katkı 

maddesi veya şeker içermeyen meyve suları, çeşitli bir diyetin 

parçası olabilir ve özel durumlarda tatlandırıcı olarak bal 

kullanılabilir (Önal ve ark., 2023). Yayınlanan bir vaka raporunda 

Otizm Spektrum Bozukluğu (ASD) ve Kırılgan X Sendromu (FXS) 

tanısı alan 4 yaşındaki bir erkek çocukta gastrointestinal sorunların 
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yönetimi için spesifik karbonhidrat diyeti (SCD) 4 ay boyunca 

uygulanmıştır. Sonucunda Diyet müdahalesi iyi tolere edilmiş ve GI 

semptomlarında, beslenme durumunda ve davranışsal alanlarda 

iyileşmeler kaydedilmiştir (Barnhill ve ark., 2020). Özel 

karbonhidrat diyeti yaygın olarak kullanılan bir beslenme terapisi 

olsa da otizmli bireylerde bu diyetin etkinliğine dair yetersiz kanıt 

bulunmaktadır (Tosun ve Mendes, 2023). Bu nedenle bireyler 

üzerinde SCD'nin etkileri hakkında daha fazla araştırma yapılması 

gerekmektedir (Akhalil ve ark., 2023). 

Feingold Diyeti 

Dr. Feingold, 1970'lerde, yapay gıda katkı maddeleri 

(renklendiriciler ve tatlandırıcılar) ile bazı yiyeceklerde doğal olarak 

bulunan salisilatların dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu 

(DEHB) etiyolojisinde rol oynayabileceğini ve bu katkı 

maddelerinin eliminasyonunun DEHB belirtilerinin azalmasına yol 

açabileceğini hipotez etmiştir (Langea ve ark., 2024; Akhalil ve ark., 

2023). Feingold diyeti sıklıkla otizm belirtilerini tedavi etmek için 

de kullanılmaktadır (Kawicka ve Regulska-Ilow, 2013). Bu 

beslenme rejimi yapay gıda boyaları, aromaları ve tatlandırıcılarının 

yanı sıra bütillenmiş hidroksianizol (BHA), bütillenmiş 

hidroksitolüen (BHT) ve tert-bütilhidrokinon (TBHQ) gibi 

maddelerin ortadan kaldırılmasını içerir (Önal ve ark., 2023). Bu 

diyet ayrıca, salisilat içeren aspirini yasaklar ve badem, şeftali, kuru 

üzüm, üzüm, elma, kayısı, portakal, çilek, salatalık, domates, 

kereviz, bal ve biberler gibi baharatlar da doğal salisilat içeriğine 

sahip oldukları için kısıtlanır (Shivanna ve Chikkanna, 2016; Akhalil 

ve ark., 2023). Mansura şehrinde, otizm spektrum bozukluğu olan 

çocukların dil becerileri üzerinde Feingold diyetinin dil eğitimi ile 



 

--19-- 

 

birleştirilmesinin etkisini araştırmak için yarı deneysel bir çalışma 

yapılmıştır. Ancak, bu çocukların dil becerilerinin gelişimi üzerinde 

diyetin herhangi bir etkisi gözlenmemiştir (Abdallah ve ark., 2019). 

Ancak, Feingold diyetinin otizm tedavisinde faydalı olup olmadığını 

belirlemek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır (Ahmad ve ark., 

2022). 

Candida Diyeti 

Maya benzeri bir mantar olan Candida albicans, bağışıklık 

sistemleri baskılanmış bireylerde özellikle enfeksiyona neden 

olabilir. Vücuttaki Candida albicans'ın aşırı artışı, otizm spektrum 

bozukluğu olan çocuklarda dikkat eksikliği, hiperaktif davranışlar ve 

saldırganlıkla ilişkilendirilmiştir. Ayrıca, bu sorunlar baş ağrısı, 

mide problemleri, gaz ağrısı, depresyon ve yorgunluk ile görülebilir. 

Mantar önleyici olarak antifungal ilaçlar, probiyotik takviyeler ve 

diyet tedavisi uygulanır (Kałużna-Czaplińska ve Jóźwik-Pruska, 

2016). Bu diyette Candida türlerinin büyümesini önlemek için ilave 

şekerler (bal, reçel ve şeker dahil), yüksek oranda rafine edilmiş 

karbonhidratlar (özellikle un bazlı ürünler), kırmızı ve kurutulmuş 

etler ve süt ürünlerinden kaçınılmalıdır. Sağlık yararları nedeniyle 

otistik çocuklara Candida karşıtı diyetler önerilmiştir; ancak bu 

diyetlerin Candida büyümesini engellediğini veya bağırsak sağlığını 

iyileştirdiğini gösteren kesin ampirik kanıt yoktur. Bu diyetlerin 

etkinliğine ilişkin bilgiler, kullanımlarına yönelik öneride bulunmak 

için yetersizdir (Önal ve ark., 2023). 

Düşük Oksalatlı Diyet 

Gastrointestinal sistem bozukluğunda, oksalatlar gibi belirli 

maddeler, çocuğun nörolojik gelişimini etkileyebilir ve sinir 
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sisteminde anormalliklere neden olabilir. Kan serumunda yüksek 

oksalat konsantrasyonları, metabolik bozuklukların artmasına yol 

açabilir (Kaya ve Taşci, 2023). Yapılan bir çalışmada, OSB'li 

çocukların, referans olarak kullanılan çocuklarla karşılaştırıldığında 

3 kat daha yüksek plazma oksalat seviyeleri ve 2,5 kat daha yüksek 

idrar oksalat konsantrasyonları gösterdiği saptanmıştır. Bu sonuçlar, 

yüksek konsantrasyonlu kan serumu oksalat düzeyi ve idrar oksalat 

düzeyinin, OSB'nin patogenezinde potansiyel bir neden 

olabileceğini düşündürmektedir (Konstantynowicz ve ark., 2012). 

Oksalat bakımından zengin besinler arasında siyah üzüm, kivi, incir, 

yeşil elma, çilek, limon kabuğu rendesi, yaban mersini, ıspanak, 

pancar, siyah çay, buğday, yulaf, darı, kakao, yer fıstığı, badem, kaju 

fıstığı ve fındık bulunmaktadır. Pek çok gıdadaki varlığı göz önüne 

alındığında, tipik bir Batı diyetindeki günlük oksalat alımı, kabul 

edilebilir günlük alımı (ADI) (250 mg/gün yerine 1000 mg/gün) 

aşmaktadır. Bu nedenle OSB hastalarının bu gıdaların alımını 40-50 

mg/gün'e düşürmeleri gerekmektedir (Cristiano ve ark., 2018). 

Ayrıca, düşük oksalatlı bir diyette arginin, glutatyon, taurin, A ve E 

vitaminleri, glukozamin, tiamin, koenzim A, magnezyum, çinko ve 

kalsiyum gibi destekleyici takviyeler de önerilmektedir (Rodop ve 

ark., 2021). 

Besin Ögesi Takviyeleri 

Probiyotik Takviyesi 

Otizm spektrum bozukluğunda (OSB), ishal, kabızlık ve 

dönüşümlü ishal/kabızlık gibi gastrointestinal semptomlar oldukça 

yaygındır ve bu çocukların bağırsak mikrobiyomu, normal gelişim 

gösteren çocuklardan farklıdır. Bu farklılık, anormal kolonizasyonla, 

daha sınırlı beslenme ve yaşamın erken dönemlerinde daha fazla 
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antibiyotiğe maruz kalma gibi çeşitli faktörlerle ilişkilendirilebilir 

(Navarro ve ark., 2016; Önal ve ark., 2023). Araştırmalar, OSB'li 

çocuklarda Collinsella ve Clostridium gibi bakterilerin daha yüksek 

seviyelerde bulunduğunu ve bu suşların propiyonik asit ve bütirik 

asit gibi kısa zincirli yağ asitleri üretebildiğini göstermektedir. Bu 

asitler, kan-beyin bariyerini geçtikten sonra nörotoksik etkilere sahip 

olabilirler (Zhang ve ark., 2022). Ek olarak, bu toksik moleküller 

beyindeki nörotransmitter fonksiyonunu etkileyerek, sosyalleşmede 

azalma, anormal dil, ağrıya tepkide azalma ve kendine zarar verme 

veya tekrarlayan davranışlar gibi davranış kalıplarında 

anormalliklere neden olabilir, hatta kafa karışıklığı, deliryum ve 

komaya yol açabilir (Sivamaruthi ve ark., 2020). Bu nedenle, 

bağırsak mikrobiyotasının, bağırsak-beyin ekseni yoluyla OSB'nin 

patogenezinde önemli bir rol oynayabileceği düşünülmektedir (Ding 

ve ark., 2020). Uluslararası Probiyotikler ve Prebiyotikler Bilimsel 

Birliği (ISAPP) tarafından tanımlandığı gibi probiyotikler, "yeterli 

miktarlarda uygulandığında konakçıya sağlık açısından fayda 

sağlayan canlı mikroorganizmalardır" (Ng ve ark., 2019). 

Probiyotikler, disbiyozu tedavi etmek, mikrobiyal çeşitliliği yeniden 

sağlamak ve bozulan bağırsak mikrobiyotasını tam olarak 

aydınlatılamayan spesifik etki mekanizmalarıyla değiştirmek için 

mevcut bir stratejidir (Plaza-Diaz ve ark., 2019). Yakın zamanda 

yapılan bir çalışmada, probiyotik takviyesi sonrasında, 

probiyotiklerin OSB'nin hem davranışsal hem de gastrointestinal 

belirtileri üzerinde yararlı etkileri olduğu sonucuna varılmıştır 

(Shaaban ve ark., 2018). Probiyotiklerin OSB'nin semptomlarını ve 

şiddetini potansiyel olarak azaltabileceğini gösteren kanıtlara 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dysbiosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/microbial-diversity
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rağmen, bunların tedavideki etkinliğini doğrulamak için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır (Önal ve ark., 2023). 

Yağ asidi Takviyesi 

N-6 ve n-3 ailelerinden çoklu doymamış yağ asitleri 

(PUFA'lar), beyin hücresi zarlarında bol miktarda bulunur ve beyin 

fonksiyonu ile gelişimi için kritiktir (Turpin ve ark., 2023). Bu yağ 

asitleri, gebeliğin erken dönemlerinde başlayan nörogelişimsel 

süreçlerde önemli bir rol oynar; nörogenez, farklılaşma, bağlantı ve 

sinaptogenez gibi süreçler buna örnektir (Lyall ve ark., 2021). 

Dolayısıyla, PUFA eksikliğinin şizofreni, dikkat 

eksikliği/hiperaktivite bozukluğu (DEHB), bipolar bozukluk ve 

OSB gibi bazı nörogelişimsel bozukluklarla ilişkili olabileceği öne 

sürülmektedir (Cheng ve ark., 2017). Yapılan bir çalışmada, beyin 

gelişimi için gerekli olan temel PUFA'ların, otizmli bireylerde OSB 

olmayan bireylere kıyasla önemli ölçüde daha düşük olduğunu 

bulunmuştur; bu durumun, otizmli bireylerde PUFA'nın aşırı aktif 

metabolizmasından kaynaklanabileceği düşünülmektedir. (Brigandi 

ve ark., 2015). 2022'de yayınlanan bir meta-analiz çalışması, PUFA 

takviyesi ile Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB) arasındaki ilişkiyi 

incelemiş ve omega-3'ün sosyal etkileşimi artırarak tekrarlayıcı ve 

kısıtlayıcı davranışları önemli ölçüde iyileştirdiğini göstermiştir. 

Ancak, otizm üzerine yapılan bu çalışmaların sayısı sınırlıdır ve 

genel etkilerin küçük olduğu gözlemlendiğinden, kesin sonuçlara 

varmak zordur. İncelenen çalışmaların sonuçlarına göre, omega-3 

takviyesinin otizm belirtilerini ve semptomlarını iyileştirmedeki 

etkisi belirsizdir (de Andrade Wobido ve ark., 2022). 
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Vitamin ve Mineral Takviyeleri 

Otizmde diyet takviyeleri yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu 

durum, Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB) olan çocuklarda artan 

oksidatif stres, metilasyon yollarındaki yetersizlik, mitokondriyal 

bozukluklar, serebral folat taşıyıcı antikorları, sülfat eksikliği ve 

lityum eksikliği gibi çeşitli metabolik sorunlar nedeniyle 

vitamin/mineral takviyelerine artan bir ihtiyaç duyulabileceğinden 

kaynaklanabilir (Adams ve ark., 2022). En sık görülen eksiklikler ise 

kalsiyum, D vitamini, K vitamini, A vitamini, E vitamini, çinko, B6 

vitamini ve tetrahidrobiopterindir (Trudeau ve ark., 2019). Fareler 

üzerinde yapılan bir araştırma, hamilelik sırasında A vitamini 

eksikliği olan yavrularda otistik benzeri davranışların A vitamini 

takviyesi ile iyileştirilebileceğini göstermiştir (Lai ve ark., 2018). Bir 

başka çalışmada ise, anne adaylarının hamilelik öncesi ve sırasında 

folik asit ve multivitamin takviyelerine maruz kalmasının, bu 

takviyelere maruz kalmayan annelerin çocuklarına göre Otizm 

Spektrum Bozukluğu (OSB) riskini azalttığı bulunmuştur (Levine ve 

ark., 2018). 2017'de yayınlanan bir çalışma, Metil B12 takviyesinin 

OSB şiddetinde belirli bir iyileşme sağladığını rapor etmiştir. Bu 

çalışma, iki randomize kontrollü çalışmanın sonuçlarını içererek, 

Metil B12 takviyesinin OSB semptomlarını hafifletme potansiyeline 

dair önemli bulgular sunmaktadır (Li ve ark., 2018). Ayrıca, 2020 

yılında yayınlanan bir meta-analiz, D vitamininin OSB'li çocuklar 

üzerindeki etkilerini incelemiş ve uygun D vitamini takviyesinin 

OSB semptomlarının iyileşmesine yardımcı olduğunu göstermiştir 

(Song ve ark., 2020). Otistik bireylerde kırmızı kan hücrelerindeki 

çinko düşmüştür, bu da oksidatif stres riski oluşturur. Ancak, fazla 

miktarda çinko sindirim sistemi fonksiyonlarını olumsuz 
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etkileyebilir ve çinko takviyesi vücuttaki bakır konsantrasyonunu 

azaltır, ki bu, OSB'li hastalarda sıkça görülür Buna rağmen, çinko 

takviyesi artan bir şekilde otizm tedavisinin kalıcı bir unsuru olarak 

kullanılmaktadır. (Kawicka ve Regulska-Ilow, 2013). Çeşitli 

takviyeler kullanılsa da mevcut bilimsel konsensüs Otizm Spektrum 

Bozukluğu (OSB) olan çocuklar için herhangi bir besin takviyesi 

kullanımını destekleyen çok az kanıt bulunduğu yönündedir. 

Vitamin alımının bazı olumlu etkileri kaydedilse de tıp uzmanları 

tavsiye edilen takviye kullanımını önermektedir. Sonuç olarak, 

vitamin uygulamalarının güvenliği ve etkinliği konusunda daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç vardır (Robea ve ark., 2020; Trudeau ve ark., 

2019). 

Otizmde Etkili Besinler 

Deve Sütü 

Son zamanlarda develerin sütünün diyabet, gıda alerjileri, 

otizm, hepatit B ve diğer otoimmün hastalıklar gibi birçok hastalık 

üzerinde potansiyel terapötik etkilere sahip olduğu keşfedilmiştir 

(Mohammadabadi, 2020). İnek sütünden daha düşük yağ, kolesterol 

ve laktoz, inek sütünden daha yüksek mineraller (magnezyum, 

kalsiyum, bakır, demir, potasyum ve çinko) ve A, B2, C ve E 

vitaminleri içerir (Al-Ayadhi ve Elamin, 2013). Develerin sütü, inek 

sütü alerjisinin temel etkin bileşenleri olan beta-laktoglobulin ve 

beta-kazeini içermez (Mohammadabadi, 2020). Ayrıca, deve sütü 

çeşitli koruyucu proteinler ve enzimler içermektedir: 

laktoperoksidaz, laktoferrin, immünglobulinler, lizozimler, 

peptidoglikan tanıma proteini (PGRP) ve N-asetil-ß-

glukosaminidaz. Bu enzimler, başlıca antibakteriyel, antiviral ve 
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immünolojik özelliklere sahiptir (Al-Ayadhi ve ark., 2015). 

Benzersiz bileşimi nedeniyle, deve sütünün, otizmin etiyolojisinde 

rol oynayan oksidatif stresi azaltarak OSD'li çocukların iyileşmesine 

katkı sağlayabileceği düşünülmektedir (Mohammadabadi, 2020). 45 

otizmli çocuk üzerinde yapılan araştırmada, 15 çocuğa çiğ deve sütü, 

15 çocuğa pastörize süt ve 15 çocuğa plasebo verilmiş. Araştırmanın 

sonuçlarına göre, çiğ deve sütü tüketen çocuklarda Çocukluk Otizmi 

Derecelendirme Ölçeği (CARS) skorunda anlamlı bir değişiklik 

gözlemlenmiştir (Bashir ve Al-Ayadhi, 2014). 

Kurkumin 

Kurkumin, nöroprotektif özellikleriyle bilinen bir baharat olan 

zerdeçalda (Curcuma longa ) bulunan birincil kurkuminoiddir 

(Sachdeva ve ark., 2022). Kurkuminin birçok hücre sinyal yolunu 

hedeflemesi nedeniyle otizm tedavisinde olumlu etkileri olduğu 

bildirilmektedir. Bu etkiler arasında hücre içi inflamatuar bileşenleri 

azaltma, glutatyon seviyelerini arttırma, mitokondriyal fonksiyon 

bozukluğunu düzeltme, ağır metallerin neden olduğu hasarı 

engelleme, oksidatif/nitrosatif stresi azaltma ve karaciğer 

detoksifikasyonunu destekleme bulunmaktadır (Urdaneta ve ark., 

2018). Yapılan bir çalışmada neonatal kurkumin tedavisi, BTBR 

farelerinde otizmle ilişkili belirtileri iyileştirmiştir; sosyallik artmış, 

tekrarlayan davranışlar azalmış ve bilişsel bozukluklar düzelmiştir. 

Ayrıca, BTBR farelerindeki hipokampal nörojenezin baskılanması, 

neonatal kurkumin tedavisinden sonra büyük ölçüde kurtarılmıştır 

(Zhong ve ark., 2020). 
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Sonuç ve Öneriler 

Sonuç 

OSB’li bireylerde yaygın olarak görülen bozulmuş yeme 

davranışları çeşitli beslenme sorunlarına neden olabilmektedir. 

Besin öğesi yetersizlikleri, obezite, gastrointestinal sistem 

rahatsızlıkları bu bozukluklardan bazılarıdır. OSB’nin fizyolojik ve 

davranışsal semptomlarını düzenleme amacıyla çeşitli diyetsel 

yaklaşımlar öne sürülmüş olsa da kanıt düzeyinde bir beslenme 

müdahalesi bulunmamaktadır.  

Öneriler 

• OSB diyetine ilişkin önerilerde bulunulmadan önce 

büyük örneklem boyutlarına sahip ileriye dönük 

kontrollü çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır.  

• Sağlıklı bireylerde olduğu gibi otizmde de dengeli ve 

yeterli beslenme teşvik edilmelidir. 

• Tanı alan çocuklar diyetisyene yönlendirilmeli ve her 

çocuk bireysel olarak değerlendirilmelidir. Çocuğun 

besin ögesi yetersizlikleri ve bunların nedenleri, varsa 

otizme eşlik eden hastalığı ve çocuğun besinlere olan 

yaklaşımı incelenerek kişiye özel beslenme planı 

oluşturulmalıdır. 

• OSB’ye özgü diyet yaklaşımlarının uzun süreli 

uygulanması bazı majör besin ögesi eksikliklerini 

beraberinde getirebileceğinden diyetin uygulanması 

sırasında   bireyin   besin ögesi değişimlerinin 

izlenmesi önem arz etmektedir.
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Ekler 

Tablo:1  

 

ARAŞ

TIR- 

MACI

LAR 

MAKAL

ENİN 

ADI 

ÜLK

E  

ÇALIŞMAN

IN 

TASARIMI 

DEĞERLEND

İRME 

SONUÇLAR DİYET 

İÇERİĞİ 

Gonzál

ez-

Dome

nech 

ve 

ark., 

(2020) 

Otizm 

spektru

m 

bozuklu

ğu 

tanısı 

alan 

çocuk 

ve 

ergenle

rde 

kombin

e 

glütensi

z ve 

kazeinsi

z 

diyetin 

davranı

ş 

bozuklu

kları 

üzerind

eki 

etkisi: 

12 aylık 

bir 

çalışma 

Gün

ey 

İspa

nya 

Yaşları 2-

18 

arasında 

değişen, 

kazeine 

alerjisi 

olmayan, 

OSB tanılı 

37 çocuk 

çalışmaya 

dahil 

edilmiştir. 

Randomiza

syonla 

örnek 

polülasyon 

A ve B 

olmak 

üzere 2 

gruba 

ayrılmış.A 

grubu 

(20 çocuk) 

ilk 6 ay 

normal 

diyet ikinci 

altı ay 

GFCF 

diyeti. B 

grubu (17 

çocuk) ilk 6 

ay GFCF 

diyeti, 

diğer altı 

ay normal 

diyet 

Her bir 

katılımcı, 

çalışma 

boyunca üç 

zaman 

noktasında 

değerlendiril

miştir: 

Çalışmanın 

Başlangıcı, 

1.Altı Ay 

Sonu ve 2. 

Altı Ay Sonu. 

Değerlendir

mede 

Anormal 

Davranış 

Kontrol 

Listesi (ABC) 

Ölçeği 

Otizm 

Tedavisi 

Değerlendir

me Kontrol 

Listesi 

(ATEC) 

Ölçeği 

kullanılmıştır

. İdrar beta-

kazomorfin 

konsantrasy

onlarına 

bakılmıştır. 

Altı aylık bir 

GFCF diyeti, 

otizmin 

davranışsal 

semptomları

nda ve 

kazeinin zayıf 

sindiriminin 

bir göstergesi 

olaran 

idrardaki 

beta-

kasomorfin 

konsantrasyo

nlarında 

belirgin 

değişikliklere 

neden 

olmamaktadı

r. 

Ebeveyn

lere 

çocuklar

ına GFCF 

bir diyet 

sunma 

konusun

da 

kullanıcı 

kılavuzu 

sağlanar

ak, GFCF 

yemekle

rin nasıl 

hazırlan

acağı, 

izin 

verilen 

ve 

yasaklan

mış 

yiyecekl

erin 

listeleri, 

ilaçlar 

ve katkı 

maddel

eri, 

haftalık 

menüler

in 

örnekler

i ve 

GFCF 

ürünleri

yle ilgili 

satış 



 

--28-- 

 

Tablo:2 

 

 

 

ARAŞTI

R-

MACIL

AR 

MAKALENİN  

ADI 

ÜLK

E  

ÇALIŞMANI

N 

TASARIMI 

DEĞERLE

N- 

DİRME 

SONUÇL

AR 

DİYET 

İÇERİĞİ 

Hyman ve 

ark., 

(2016 ) 

Glutensiz/Kazei

nsiz Diyet: 

Otizmli 

Çocuklarda Çift 

Kör Bir 

Mücadele 

Denemesi 

New 

York 

Yaşları 3-5 

arasında 

değişen, 

çölyak 

hastalığı veya 

buğday/süt 

alerjisi 

olmayan 14 

OSB'li çocuk 

çalışmaya 

dahil 

edilmiştir.Çalış

ma boyunca 4 

diyet 

uygulanmıştır. 

Bunlar: GFD, 

CFD, GCFD ve 

normal 

beslenme.  12 

hafta (Her 

katılımcının 

her diyeti 

birer hafta 

boyunca 

uyguladığı 

"bloklar" 

halinde 

sunulan 

alternatif 

diyetler. Bu 3 

kez 

tekrarlandı, 

toplam 12 

hafta) 

Değerlendir

me 

davranışsal 

ölçekleri 

(CARSA, 

RRLRS) ve 

fizyolojik 

ölçekleri 

(Bristol Dışkı 

Ölçeği) 

içeriyordu. 

Bu çalışma 

Otizmli 

çocuklarda 

fizyolojik 

işlev, 

davranış 

problemler

i veya 

otizm 

belirtileri 

üzerinde 

istatistiksel 

olarak 

anlamlı 

etkileri 

olmadı. 

Çalışma 

diyetisyeni, 

ailelere GFCF 

diyetinin 

uygulanması 

konusunda 

rehberlik 

etmek için 

başlangıç 

döneminde 

ailelerin evinde 

iki oturum 

düzenlenmiş.Di

yeti açıklamak 

için yazılı 

öğretim 

materyalleri ve 

doğrudan 

talimat 

kullanılmıştır. 
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Tablo: 3 

 

 

 

 

 

ARAŞT

IR- 

MACIL

AR 

MAKALE

NİN ADI 

ÜL

KE  

ÇALIŞMA

NIN 

TASARIMI 

DEĞERLENDİ

RME 

SONUÇLAR DİYET 

İÇERİĞİ 

Navarro 

ve ark.,  

(2015) 

Otizm 

spektrum 

bozukluğu 

olan 

çocuklarda 

'geçirgen 

bağırsak' ve 

davranış, 

gluten ve 

süt içeren 

diyetle 

ilişkilendiril

ebilir mi? 

Texas

/ 

ABD 

Yaşları 4-7 

arasında 

değişen 

Çölyak 

hastalığı 

veya gıda 

alerjisi 

olmayan 12 

OSB'li çocuk 

çalışmaya 

dahil 

edilmiştir. 

Çalışma 

başlangıcınd

a 2 haftalık 

GCFD 

alıştırma 

dönemi 

olmuştur. 

Tedavi 

süresinin 4. 

haftasına 

kadar olan 

dönemlerde 

GFCF alan ve 

almayan iki 

grup 

karşılaştırılm

ıştır. 

Değerlendirme 

ebeveyn 

anketlerine 

dayalı davranış 

değişiklikleri 

(CPRS-R, CBCL 

ve ABC) 

karşılaştırılarak 

yapılmıştır. 

bağırsak 

geçirgenliği (IP) 

idrarda bakılan 

Laktuloz:mannit

ol (L/M) şeker 

geçirgenlik testi 

ile değerlendiril

miştir. 

  

davranışsal/entel

ektüel 

ölçümlerde(CPRS

-R, ABC) ve 

fizyolojik 

ölçümlerde(bağır

sak geçirgenliği 

için 

laktuloz/mannito

l geri kazanım 

oranı) bir 

iyileşme 

görülmemiştir. 

Çalışma 

diyetisyenin

in rehberliği 

vardır. Bu 

değerlendir

me, 

ebeveynleri

n evde 

günlük 

olarak 

doldurduğu 

gıda 

günlüğü 

formuna 

dayanmakt

aydı. 
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Tablo:4 

 

 

ARAŞTI

R-

MACIL

AR 

MAKALE

NİN ADI 

ÜLKE  ÇALIŞMA

NIN 

TASARIM

I 

DEĞERLENDİ

RME 

SONUÇLA

R 

DİYET 

İÇERİĞİ 

Pusponeg

oro ve 

ark., 

(2015) 

Gluten ve 

kazein 

takviyesi 

otizm 

spektrum 

bozukluğu 

olan 

çocuklarda 

semptomlar

ı artırmaz 

Endonez

ya 

Yaşları 4-6 

arasında 

değişen 

şiddetli 

uyumsuz 

davranışları 

ve idrarda 

96.97 pg/mg 

kreatinin'de

n fazla 

intestinal 

yağ asitleri 

bağlayıcı 

protein (I-

FABP) 

değeri olan 

(yüksek 

bağırsak 

geçirgenliğin

i gösterir) 74 

OSB'li çocuk 

çalışmaya 

dahil 

edilmiştir. 

Denekler 

yedi gün 

boyunca 

gluten-

kazein veya 

plasebo 

alacak 

şekilde 

randomize 

edilmiştir. 

  

I-FABP atılımını, 

Yaygın 

Gelişimsel 

Bozukluk 

Davranış 

Envanterinin 

yaklaşma 

yoksunluğu 

sorunu bileşik 

alt testi ve 

Gastrointestinal 

Semptom 

Şiddet İndeksi 

kullanılarak, 

çalışmadan 

önce ve sonra 

uyumsuz 

davranışı 

değerlendirilmi

ştir. 

  

Gastrointest

inal 

semptomlar 

ve idrar I-

FABP 

atılımında 

anlamlı bir 

fark 

bulunmamış

tır. 

Davranışsal 

sonuçlarda 

değişiklik 

yoktur. 

Çalışma 

diyetisyeni

nin 

rehberliği 

vardır. 
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Tablo:5 

 

 

 

 

 

 

ARAŞTI

R- 

MACIL

AR 

MAKALE

NİN ADI 

ÜLK

E  

ÇALIŞMAN

IN 

TASARIMI 

DEĞERLENDİ

RME 

SONUÇLAR DİYET 

İÇERİĞİ 

Johnson 

ve ark., 

(2011) 

Otizmli 

Genç 

Çocuklarda 

Gluten ve 

Kazeinsiz 

Diyetin 

Etkileri: Bir 

Pilot 

Çalışma 

ABD Yaşları 3-5 

arasında 

değişen 

OSB'li 22 

çocuk 

çalışmaya 

dahil 

edilmiştir. 

Çalışma 3 ay 

sürmüştür. 

Çalışma 

grubu 

randomizasy

onla ikiye 

ayrılmıştır. 

Bir gruba 

GFCF diyeti 

diğer gruba 

ise normal 

diyet 

verilmiştir. 

Değerlendirmed

e Erken 

Öğrenme 

Mullen Ölçekleri 

AGS Sürümü, 

Çocuk Davranış 

Kontrol Listesi 

(CBCL) ve 

Doğrudan 

Davranış 

Gözlem Ölçütü 

kullanılmıştır. 

Fizyolojik 

ölçümler ve yan 

etkiler için 

(kabızlık vb. için) 

her iki haftada 

bir Likert 

ölçekleri 

kullanılmıştır. 

  

  

  

Mullen ve 

CBCL'nin izole 

alt puanları 

anlamlı 

bulunsa da 

araştırmacılar 

tutarlı bir 

desen 

olmadığını 

belirtmiş ve 

bunları 

reddetmişlerd

ir. GFCF diyeti 

kontrol 

diyetiyle 

karşılaştırıldığı

nda önemli bir 

beslenme 

farklılığı veya 

yan etki 

gözlenmemişti

r. 

Ebeveynle

re, 

beslenme 

danışmanl

ığı ile 

birlikte bir 

dizi 

standart 

yazılı 

materyal 

sağlanmışt

ır. 
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Tablo:6 

 

ARAŞT

IR- 

MACIL

AR 

MAKALE

NİN ADI 

ÜLKE  ÇALIŞMA

NIN 

TASARIM

I 

DEĞERLEND

İRME 

SONUÇLAR DİYET 

İÇERİĞİ 

Whiteley 

ve ark.,  

(2010) 

Otizm 

spektrum 

bozukluğu 

olan 

çocuklar 

için gluten 

ve kazein 

içermeyen 

bir diyet 

müdahalesi

nin 

yapıldığı 

ScanBrit 

randomize, 

kontrollü, 

tek kör 

çalışma 

Danima

rka 

Yaşları 4 ile 

10 yıl 11 ay 

arasında 

değişen 73 

OSB tanısı 

almış çocuk 

çalışmaya 

dahil 

edilmiştir. 

Çalışma iki 

aşamaldır 

ve 

toplamda 

24 ay 

sürmüştür. 

İlk aşamada 

gruplar 

GFCF diyeti 

alanlar ve 

almayanlar 

olmak üzere 

2 ye 

ayrılmıştır.8

. ve 12. 

aylardaki 

ara 

analizler, 

eğer GCFD 

grubunda 

yeterli 

iyileşme 

gözlenirse, 

GFCF diyeti 

almayan 

katılımcılar 

geri kalan 

kısım için 

GCFD alacak 

şekilde 

yeniden 

atanacaktır. 

Katılımcılar 

başlangıçta, 8 

ve 12. aylarda 

ve çalışmanın 

sonunda test 

edilmiştir. 

Temel otizm 

davranışlarını 

değerlendirme

k için Otizm 

Tanısal Gözlem 

Çizelgesi 

(ADOS) ve 

Gilliam Otizm 

Derecelendirm

e Ölçeği 

(GARS), gelişim 

düzeyini 

belirlemek için 

Vineland 

Uyarlanabilir 

Davranış 

Ölçeği (VABS) 

ve Dikkat 

Eksikliği 

Hiperaktivite 

Bozukluğu – IV 

ölçeği (DEHB-

IV) kullanıldı. 

Davranışsal/entel

ektüel 

sonuçlarda 

iyileşme 

görülmüştür(ADO

S, GARS, VABS), 8 

aylık analizde 

DEHB-IV'te 

değişiklik yoktur; 

kontrol grubunun 

12. ayda diyete 

eklenmesi, 

araştırmada 

plasebo 

koşulunun 

bulunmaması 24 

aylık verileri 

karşılaştırılamaz 

hale getirmiştir. 

Çalışma 

diyetisyen

inin 

rehberliği 

vardır. 
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Tablo:7 

 

 

 

 

 

ARAŞTI

R-

MACIL

AR 

MAKALE

NİN ADI 

ÜLK

E  

ÇALIŞMA

NIN 

TASARIMI 

DEĞERLENDİ

RME 

SONUÇL

AR 

DİYET 

İÇERİĞİ 

Elder ve 

ark.,  

(2006) 

Gluten ve 

Kazeinsiz 

Diyet: 

Otizmde Bir 

Ön Çift Kör 

Klinik 

Denemesi 

Sonuçları 

Florida

/ 

ABD 

Yaşları 2-16 

arasında 

değişen 

çölyak 

hastalığı 

olmayan 13 

OSB'li çocuk 

çalışmaya 

dahil 

edilmiştir. 

Çalışma 12 

hafta 

boyunca 

devam 

etmiştir. Ve 

grup GFCF 

diyet alanlar 

ve normal 

diyet 

uygulayanlar 

olmak üzere 

randomize 

iki gruba 

ayrılmıştır. 

Değerlendirmed

e 

Çocukluk Otizm 

Değerlendirme 

Ölçeği (CARS) ve 

Ekolojik İletişim 

Yönlendirmesi 

(ECO) Dil 

Örnekleme Özeti 

Ölçeği 

kullanılmıştır. 

Değerlendirmele

r başlangıçta, 6. 

Haftada ve 12. 

Haftanın 

sonunda 

yapılmıştır. 

  

Çalışma 

GFCF diyeti 

alan ve 

almayan 

çocuklar 

arasında 

davranışsal 

ve bilişsel 

ölçümlerde 

(CARS, ECO 

ve ev içi 

davranış 

gözlemi) 

anlamlı 

farklar 

bulamamışt

ır. Ancak, 

ebeveyn 

raporları, 

diyet 

uygulanan 

bazı 

bireylerde 

potansiyel 

iyileşmeleri 

göstermişti

r. 

Katılımcılar

a 12 hafta 

boyunca 

tüm 

öğünler ve 

atıştırmalık

lar Florida 

Üniversites

i 

mutfağında

n 

sağlanmıştı

r. Ayrıca, 

acil 

durumlar 

için izin 

verilen 

yiyecekleri

n bir listesi 

ebeveynler

e 

verilmiştir. 
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Tablo:8 

 

 

ARAŞTI

R- 

MACILA

R 

MAKALENİ

N ADI 

ÜLK

E  

ÇALIŞMANI

N 

TASARIMI 

DEĞERLENDİR

ME 

SONUÇLAR DİYET 

İÇERİ

Ğİ 

Knivsberg 

ve ark., 

(2002) 

Otistik 

Sendromlard

a Diyet 

Müdahalesin

e İlişkin 

Randomize, 

Kontrollü Bir 

Çalışma 

Norve

ç 

Yaşları 4-10 

arasında 

değişen 

anormal idrar 

peptidlerine 

sahip 20 

OSB’li çocuk 

çalışmaya 

dahil 

edilmiştir. 

Her grupta 10 

çocuğun 

bulunduğu 

rastgele 

seçilmiş bir 

diyet (GFCF) 

ve kontrol 

grubu vardır. 

Çalışma 1 yıl 

sürmüştür. 

1 yıl öncesinde ve 

sonrasında 

gözlem ve testler 

yapıldı. 

Değerlendirmeler

de DIPAB, LIPS, 

ITPA, Reynells 

spraktest, MABC 

testeleri 

kullanılmıştır. 

. 

  

Davranışsal 

ve 

entelektüel 

sonuçlarda 

iyileşme vardı

r. 

----------- 
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BÖLÜM II 

 

 

Yeme Bağımlılığı 

 

Fatma Eylül Hırca1 

Gülcan Arusoğlu2
 

 

 

GİRİŞ 

Bağımlılık ve bağımlılık türleri 

Bireylerin bir maddeye karşı kontrolsüz bir şekilde istek 

duyması olarak tanımlanan bağımlılık kavramının tanımı; Ruhsal 

Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı, 5. Baskı (DSM-

5), (American Psychiatric Association, 2013) ve Hastalıkların 

Uluslararası Sınıflandırması, 11. Baskı (ICD-11) (Grant ve 

Chamberlain, 2016) içindeki mevcut sistematizasyona kadar birkaç 

revizyondan geçmiştir. Belirli davranışları, veya duyguları madde 

kullanım bozukluklarından ayırt edebilmek için (MKB) 
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"davranışsal bağımlılıklar" veya "ilaç dışı bağımlılıklar" adı altında 

yeni bir sınıflama oluşturulmuştur (Marazziti ve ark., 2014). Bu 

davranışsal bağımlılıklar; sorunlu internet kullanımı (PIU) olarak 

adlandırılan aşırı internet kullanımı, video oyunu bağımlılığı, 

kompulsif alışveriş, kumar bağımlılığı, seks bağımlılığı, egzersiz 

bağımlılığı ve yeme bağımlılığı (YB) olarak sınıflara ayrılmıştır 

(Piccinni ve ark., 2023). 

Yeme bağımlılığı 

Yeme bağımlılığı ile ilgili ilk tarihsel ve bilimsel notlar, 

bağımlılığa odaklanan ilk dergilerden biri olan Journal of 

Inebriety'de , en bağımlılık yapan yiyeceklerden biri olan çikolataya 

atıfta bulunularak 1890 yılına kadar uzanmaktadır (Weiner ve 

White, 2007). Ancak 60 yıl sonra, 1956'da, yeme bağımlılığı terimi, 

Amerikalı bir hekim ve araştırmacı olan Theron Randolph'un bir 

makalesinde bahsedilmesiyle bilimsel literatüre kazandırılmıştır 

(Randolph, 1956). O zamandan beri, hem tanımı hem de 

kavramsallaştırmaları açısından sürekli değişikliklere uğramıştır. 

Günümüzde FA, çeşitli patolojik davranışlar yoluyla yüksek enerjili 

yiyeceklerin aşırı ve düzensiz tüketimi olarak tanımlanabilmektedir 

(Hauck ve ark., 2020) Lezzetli yiyeceklerin aşırı tüketimi ve kontrol 

kaybı, madde bağımlılığıyla benzer şekilde yiyeceklere aşırı istek 

duyma (yani maddeye karşı yoğun veya istekli arzu) ve kendi sağlığı 

üzerindeki olumsuz etkilerinin farkında olunmasına rağmen sürekli 

kullanım ve tüketim üzerinde azalmış öz kontrol gibi çeşitli patolojik 

davranışsal  özelliklere sahiptir (Gearhardt ve ark., 2011a ).  

Yeme Bağımlılığının Belirtileri 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC10852409/#ref27
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Yeme bağımlılığı, artan olumsuz sağlık sonuçlarına rağmen 

devam eden, belirli yiyeceklerin (örneğin, aşırı lezzetli, enerji yoğun 

yiyecekler) tüketimi üzerindeki kontrolün azalmasıyla karakterize 

edilir (Gearhardt ve ark., 2013). Yeme bağımlılığı genellikle kontrol 

kaybı hissi, olumsuz sonuçlara rağmen kullanımın devam etmesi ve 

bunu yapma isteğine rağmen tüketimi azaltamama gibi 

semptomlarla birlikte ortaya çıkmaktadır (Davis ve Loxton, 2014). 

Bağımlılık benzeri yeme davranışlarıyla ilişkili olduğu bildirilen 

sağlık etkileri arasında; yüksek beden kütle indeksi (BKİ), artan 

abdominal yağlanma, tıkınırcasına yeme bozukluğu ve bulimia 

nervoza (BN) gibi yeme bozukluklarının yanı sıra depresyon, 

anksiyete, madde kullanım bozuklukları (SUD) ve travma sonrası 

stres bozukluğu (TSSB) ile bağlantılı bulunmuştur (Leary ve ark., 

2021). 

Yeme bağımlılığı için risk faktörleri 

Yeme bağımlılığı obezitenin ödüle duyarlı bir fenotipi olarak 

tanımlanmıştır (Davis, 2013), ancak yeme bağımlılığı obezite 

(Eichen ve ark., 2013) ve tıkınırcasına yeme bozukluğu olmadan da 

var olabilmektedir. Gearhardt ve arkadaşları (Gearhardt ve ark., 

2012), tıkınırcasına yeme bozukluğu hastalarının yaklaşık %50’sinin 

YFAS'ı kullanarak yeme bağımlılığı için kriterleri karşıladığını 

bildirmiştir (Wolz ve ark., 2016). Şaşırtıcı olmayan bir şekilde, yeme 

bağımlılığının davranışsal (örn. tolerans ve yoksunluk) ve 

nörofizyolojik (dopamin ve beyin ortasındaki endojen opioid etkisi) 

patoloji ile ilgili kilo verme çabalarını baltalayabileceğine dair 

kanıtlar vardır (Burmeister ve ark., 2013). Obez bireylerde 

gözlemlenen dopamin nörodevrelerindeki değişiklikler, yiyecekleri 

daha az ödüllendirici ve daha alışılmış hale getirebilir (Guo ve ark., 
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2014). Kilo vermiş obez bireylerde kilo alma oranları, bağımlılıktaki 

yüksek nüksetme oranlarını anımsatmaktadır (Ochner ve ark., 2013). 

Aşırı işlenmiş gıdalar (rafine tahıllar, ilave şekerler, tatlandırıcılar, 

yağlar ve tuz) kötüye kullanılan uyuşturucuların özelliklerini 

(örneğin, yüksek doz, hızlı emilim oranı) paylaşan gıdalar, gıda 

bağımlılığı ile en çok ilişkilendirilen gıdalardır (Schulte ve ark., 

2015). Yapılan çalışmalar beyaz un, şeker ve yağ kombinasyonunun 

(örneğin kurabiye..vb) en bağımlılık yaratan kombinasyon olduğunu 

bulmuşlardır. Çok lezzetli gıdaların bolluğu ve kolay erişilebilir 

olması yeme bağımlılığının nedenleri arasında çevresel faktörlerin 

önemine dikkat çekmektedir (Potenzo ve Grilo, 2014). 

Yeme Bağımlılığı’nın Ortaya Çıkış Nedenleri 

Yeme bağımlılığının ortaya çıkış nedenleri arasında çevresel 

faktörler (yüksek yağ ve şeker içeren işlenmiş besinlerin tüketimi), 

obezite, yeme bozuklukları (tıkınırcasına yeme bozukluğu..vb), 

psikolojik faktörler (endişe,stres,kaygı depresyon..vb), dürtüsellik 

ve genetik faktörler (mezolimbik dopamin ödül sistemi) sayılabilir 

(Burrows ve ark., 2018). 

Yeme bağımlılığının maddeye bağlı bozukluklarla ilişkisinin 

yanı sıra yeme bozuklukları ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (Liu 

ve ark., 2010). Yeme bağımlılığı modelini destekleyen 5 önemli 

kanıt yer almaktadır. 

1. Hem şişmanlıkta hem de madde bağımlılığında ortak 

hassasiyet 

2. Şişmanlık ve madde bağımlılığı arasında klinik açıdan 

bir örtüşme 
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3. Yüksek şekerli ve yağlı diyetlere maruz kalan hayvan 

örneklerinde kompülsif yemek arayışı, tolerans ve 

yoksunluk 

4. Fonksiyonel görüntüleme araştırmalarında obez 

olmayan örneklerle karşılaştırıldığında, obez 

bireylerde besin ile ilgili uyaranlara karşı değişen beyin 

yanıtları 

5. Şişman kişilerde striatal dopamin reseptörlerinin düşük 

düzeyleri (uyuşturucu bağımlılarındaki bulgularla 

örtüşmekte) (Ziauddeen, Farooqi ve Fletcher, 2012). 

Yale Yeme Bağımlılık Ölçeği (YFAS 2.0 ) ve Tanı Kriterleri 

Yeme bağımlılığı aşırı tüketimin anormal bir örüntüsünü 

tanımlamak için belirli yeme davranışlarıyla birlikte kullanılmıştır 

(Avena ve ark., 2011). Kumar gibi davranışsal bağımlılıklar yakın 

zamanda Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı 

(DSM) tarafından tanınmış olsa da , yeme bağımlılığının klinik bir 

bozukluk olduğu konusunda bir fikir birliği yoktur ve yeme 

bağımlılığı için evrensel olarak kabul görmüş bir tanım da yoktur 

(Hone-Blanchet ve ark., 2011). Yeme bağımlılığı için yaygın olarak 

kullanılan bir tanım, madde bağımlılığı için DSM-IV tanı 

kriterlerinin yeme davranışlarına eşlenmesiyle ortaya çıkmıştıri 

Bunlar tolerans, yoksunluk belirtileri, amaçlanandan daha fazla 

miktarda tüketilmesi, sürekli istek veya başarısız azaltma girişimleri, 

madde kullanımı veya maddeden kurtulmak için harcanan çok 

zaman, sonuçlarının bilinmesine rağmen sürekli kullanım, madde 

kullanımı nedeniyle vazgeçilen aktiviteler gibi belirtileri 

içermektedir (Amerikan Psychiatric Association, 2013).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4210934/#B10-nutrients-06-04552
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Özellikle yeme bağımlılığını değerlendirmek için tasarlanmış 

bir araç olan Yale Gıda Bağımlılığı Ölçeği (YFAS), madde 

bağımlılığı için tüm DSM-IV'ün yeme davranışına uygulanabilir 

şekilde modellenmesiyle 2009 yılında geliştirilmiştir (Gearhardt ve 

ark., 2009). YFAS'ın geliştirilmesi, standart bir araç kullanılarak 

popülasyonlar arasında potansiyel yeme bağımlılığının 

araştırılmasına imkan sağlamıştır. YFAS, yeme bağımlılığı 

semptom puanı ve tanısı dahil olmak üzere 2 puanlama seçeneğini 

kullanmaktadır. Katılımcılara, onaylanan DSM-IV tanı ölçütlerinin 

sayısına karşılık gelen sıfırdan yediye kadar bir semptom puanı 

tahsis edilir. Ek olarak, geleneksel madde bağımlılığının DSM-IV 

tanısına uygun olarak, üç veya daha fazla semptomu onaylayan ve 

klinik bozulma ölçütlerini karşılayan katılımcılara bir yeme 

bağımlılığı "tanısı" almaktadır (Pursey ve ark., 2014). 

YFAS 2.0, DSM-5'in SUD kriterlerini aşırı işlenmiş gıdaların 

tüketimine uygulayan 35 maddelik, öz bildirim anketidir ( Gearhardt 

vd., 2016 ). Sorular arasında, "Belirli yiyecek türlerini azaltma 

konusunda çok endişelendim, ama yine de yedim" ve "Çok fazla 

yediğim için ailemle veya arkadaşlarımla sorunlar yaşadım" yer alır. 

Anket, katılımcılardan yalnızca son bir yıldaki yeme davranışlarını 

göz önünde bulundurmalarını ve belirli yiyecek türlerini (örn. 

tatlılar, tuzlu atıştırmalıklar, şekerli içecekler, fast food) göz önünde 

bulundurmalarını ister. YFAS 2.0'daki maddeler 0 (Asla) ile 7 (Her 

Gün) arasında değişerek bir bireyin farklı FA davranışlarında 

bulunma sıklığını gösterir. Ölçekteki her madde, DSM-5 SUD tanısı 

için bir semptomu (örn. yoksunluk, kontrol kaybı) temsil eder. Bir 

katılımcı herhangi bir maddede eşiği karşılıyorsa, o semptom için 

kriterleri karşılıyor demektir. Bir katılımcının yeme bağımlılığı 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9663207/#R17
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9663207/#R17
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tanısı alabilmesi için 2 semptom için kriterleri karşılaması ve klinik 

bozulma veya sıkıntı yaşaması gerekmektedir. Hafif yeme 

bağımlılığı için 2-3 semptomun, orta yeme bağımlılığı için 4-5 

semptomun ve şiddetli yeme bağımlılığı tanısı alabilmesi için 6 veya 

daha fazla semptomu karşılaması gerekmektedir (Gearhardt ve ark., 

2016). 

Çocuklarda yeme bağımlılığının saptanması için YFAS-C 

(Yale Food Addiction Scale for Children) geliştirilmiştir 

(Gearhardt ve ark., 2012) 

YFAS-C'yi kullanan çalışmalar, değerlendirilen popülasyona 

bağlı olarak adölesanların %2,6’sında; fazla kilolu ve obezite olan 

çocukların ise %71’inde yeme bağımlılığı prevalans oranları 

bildirilmiştir.  

Büyük ölçekli yapılan başka bir çalışmaya göre adölesanlarda 

yeme bağımlılığı prevalansının %2,6-6,9 olduğu belirlenmiştir 

(Keser ve ark., 2015). 

Yalova Devlet Hastanesi Diyet Polikliniği’ne başvuran 101 

yetişkin bireyin dahil edildiği 2019 Haziran-Ağustos ayları arasında 

gerçekleştirilen Yale Yeme Bağımlılığı Ölçeği’nin kullanıldığı 

katılımcıların yaş ortalamasının 51,5 %62,4’ünün (n=63) kadın, 

%37,6’sının (n=38) erkek olduğu bir çalışmada;  bireylerde yeme 

bağımlılığı görülme oranı %60,4 (n=61) olarak bulunmuştur. 

Katılımcıların %64,4’ü(n=65) tolerans, %55,4(n=56) klinik düzeyde 

işlev bozukluğu kriterini karşılamıştır (Atabay ve Altın, 2019) 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9663207/#R17
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9663207/#R17
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(Bayraktar ve ark., 2012) 

Yeme Bağımlılığının Nörobiyolojisi 

Hipotalamus, gıda bulunabilirliği ve stres gibi dış çevreden ve 

gerçek veya algılanan besin ihtiyaçlarını karşılamak için konağın iç 

ortamından gelen bilgileri entegre eden mezolimbik ödül sisteminin 

de bulunduğu gıda alımının merkezi kabul edilen bir yapıdır 

(Munzberg ve ark., 2016). Hem insanlarda hem de hayvanlarda 

hipotalamustaki lezyonlar iştahta, gıda alımında ve kilo alımında 

artışa yol açabilmektedir (Purnell ve ark., 2014). Örneğin, hayvan 
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modelleri hipotalamus içindeki çekirdeklerin kısa süreli elektriksel 

uyarılmasının Agouti ilişkili protein (AGRP)–NPY–γ-aminobütirik 

asit (GABA) sinyallemesiyle ilgili genlerin ekspresyonunun 

artmasına neden olabileceği ve bunun da aşırı besin alımına yol 

açabileceği gösterilmiştir.  Bu nedenle, hedeflenen bu hücrelere 

'açlık nöronları' adı verilmiştir (Fu ve ark., 2019).  Hipotalamus, 

vagal afferentler, duygusal durum ve bilişsel modülasyon 

aracılığıyla iletilen duyusal bilgileri entegre ederek uygun motor 

tepkileri ve adaptif yeme davranışlarını oluşturmak için 

kortikolimbik ve medulla pontin bölgeleriyle yakın etkileşimlere 

sahiptir (Berthoud ve ark., 2017).  

Mezolimbik Ödül Sistemi 

Bağımlılığın nörobiyolojisi göz önüne alındığında, uyuşturucu 

maddelerin beyindeki doğal ödül ve kaçınma tepkileri için yolları 

"ele geçirerek" etki ettiği dikkate değerdir. Özellikle mezolimbik 

ödül sistemi organizmaları olumlu, potansiyel olarak yaşamı veya 

benzer yaşamı sürdürücü uyaranları aramaya yönlendirmek için 

ontogenetik olarak evrimleşmiştir; örneğin, gıda tedarikinin seyrek 

olduğu zamanlarda yüksek kalorili yiyecekler, tatlı yiyecekler 

(toksik olmayan enerji kaynaklarını temsil eder). Dopaminerjik 

projeksiyonlar ventral tegmental alandan (VTA) ve substantia 

nigra'dan (SN) ödül işlemede belirli işlevlere sahip birbirine bağlı 

beyin alanları ağına kadar uzanır. Nucleus acc (NAcc) merkezi bir 

rol oynar ve ödülü ve belirginliği işler. Amigdala ve hipokampüs, 

uyaran-ödül ilişkilerinin anılarının oluşturulmasında rol oynar. 

Orbitofrontal korteks karar vermeyi ve ödül/ceza beklentisini 

düzenler. Prefrontal korteks ve ön singulat girus, engelleyici kontrol 
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ve duygusal düzenleme sağlar. Bir bütün olarak, mezolimbik ödül 

sistemi gıda alımının düzenlenmesinde önemli bir rol oynar. 

 

Ana mezolimbik girdi ventral tegmental alandan (VTA) ve 

substantia nigra'dan (SN) nucleus accumbens'e (NAcc) gelir. NAcc, 

ödül ve belirginliğin işlenmesinde merkezi bir rol oynar. Amigdala, 

hipokampüs (Hip), uyaran-ödül ilişkilerinin anılarının 

oluşturulmasında rol oynar. Orbitofrontal korteks (OFC), karar 

vermeyi ve ödül/ceza beklentisini düzenler. Prefrontal korteks (PFC) 

ve anterior singulat girus (CG), engelleyici kontrol ve duygusal 

düzenleme sağlar. Farklı alanlar arasında projeksiyonlar vardır ve 

oklarla gösterilir: dopamin – kırmızı, GABA – mavi, glutamat – 

yeşil. Ek olarak, hipotalamik çekirdeklere doğrudan bağlantılar 

homeostatik gıda alımını düzenler: lateral hipotalamik alan (LHA), 

arkuat çekirdek (ARC); ve ventral pallidum (VP) (Lennerz, 2018). 
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Bireylerde yeme bağımlılığının davranışsal yönlerinin yanı 

sıra hipotalamus merkezli nörobiyolojik etkilerinin değerlendirildiği 

nörogörüntüleme çalışmaları yapılmaktadır. Konuyla ilgili olarak 

yapılan bir çalışmada tipik olarak obeziteye yol açan çeşitli lezzetli, 

enerji yoğun yiyeceklerden oluşan diyetler verilen sıçanlarda 

bağımlılık benzeri davranışlar incelenmiştir (Johnson ve Kenny, 

2010). Bağımlılık yapan ilaçlara maruz kalmanın etkilerine benzer 

şekilde, enerji yoğunluğu fazla olan besinleri uzun süre boyunca 

tüketen sıçanlarda, azalmış striatal D2 sinyallemesiyle belirlenen 

beyin ödül fonksiyonunda bir bozulma görülmüştür. Ayrıca bu 

diyetin kilo alımına ve aşırı yemeye yol açtığı ve lezzetli yiyeceklere 

uzun süre erişimin tüketimini zaman geçtikçe daha da arttırdığı 

bildirilmiştir.  Alsio ve arkadaşları yüksek yağlı ve yüksek şekerli 

(HFHS) diyetlere uzun süreli erişimi olan sıçanların yeme 

düzenlerini incelemiştir. Sıçanları obeziteye yatkın (OP) ve 

obeziteye dirençli (OR) gruplara ayırarak, OP sıçanlarında tüketim 

fazı sırasında ve ayrıca lezzetli gıda yoksunluğu döneminden sonra 

nükleus akumbensindeki D1 ve D2 dopamin reseptörlerinin 

ifadesinde bir azalma olduğunu bulmuşlardır. Ek olarak, OP 

sıçanlarının tüketim fazı sırasında nükleus akumbensindeki mu-

opioid gen ifadesinde bir azalma olduğunu, ancak bu durumun 

yoksunluktan sonra gelişmediği bulunmuştur (Alsio ve ark., 2010).  

Yeme Bağımlılığı İçin Risk Faktörleri 

Yüksek Şeker Ve Yağ İçeren İşlenmiş Besinler 

Ucuz, işlenmiş ve kolay erişilebilir yüksek kalorili ve lezzetli 

yiyecekler gelişmiş ülkelerde bol miktarda bulunduğundan (Leigh 

ve ark., 2018) çalışmalar yüksek düzeyde yağ ve şeker içeren lezzetli 

yiyeceklerin aşırı tüketiminin, beyindeki dopamin ve dopamin 
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reseptörlerini azalttığını ve bu yiyeceklerin yutulduğu zaman ödül 

eşiklerini azaltarak aynı tatmini sağlayabilmek için bu tür 

yiyeceklerin daha fazla tüketilme isteğine neden olarak yeme 

bağımlılığını tetiklediğini göstermiştir                          (Nunes-Neto 

ve ark., 2017). Klinik öncesi bir çalışma, ardı ardına 12 gün boyunca 

1 saat boyunca yüksek konsantrasyonda sakkaroz çözeltisi alımının, 

beyinde dopamin D2/D3 reseptörlerinin yoğunluğunun azalmasına 

neden olduğunu ortaya çıkarmıştır. Bu sinir bölgeleri ödül sistemine 

karşılık gelir. Bu sistemlerde dopamin de dahil olmak üzere 

nörotransmiterlerin salınması, zevk ve coşku duyguları üretmektedir                         

(Winterdahl ve ark., 2019). Aşırı işlenmiş gıdaların aşırı ve uzun 

süreli tüketimi, yoğunluklarının azalması yoluyla dopamin 

reseptörlerinde düzensizliğe neden olmakta ve bireylerin ödül 

sisteminde küçük bir aktivasyona neden olmaktadır. Bu sistemin 

duyarlılığının azalmasıyla birlikte de yeme bağımlılığı 

semptomlarının ortaya çıkışı gözlenir (Leigh ve Morris, 2018).  

Bunun yanı sıra insanlarda yapılan çalışmalar, yeme 

bağımlılığının yüksek oranda lezzetli ve işlenmiş gıdaların daha 

fazla tüketilmesiyle ilişkili olduğunu göstermiştir (Pursey ve ark., 

2018). 127.000 kadın hemşireden toplanan verileri içeren prospektif 

bir kohort çalışmada yeme bağımlılığı yüksek oranda lezzetli gıdalar 

ve "fast food" (hamburger, patates kızartması, pizza), şekerlemeler 

ve düşük yağlı veya düşük kalorili atıştırmalıklar ve içecekler gibi 

karbonhidrat ve yağ kombinasyonu içeren işlenmiş gıdaların 

tüketimiyle pozitif olarak ilişkili olduğu bildirilmiştir. İlginç bir 

şekilde, FA, belirli tatlı gıdalar (kekler), rafine tahıllar (makarna, 

patates, beyaz pirinç), ev yapımı kurabiyeler, bitter çikolata, tam 

yağlı peynir ve şekerle tatlandırılmış içecek tüketimi gibi daha az 
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işlenmiş ve yapay olmayan gıda türlerinin tüketimiyle ters orantılı 

veya ilişkisiz bulunmuştur (Lemeshow ve ark., 2018). Benzer 

şekilde yeme bağımlılığı olan üniversite öğrencileri (n=120), 

eklenmiş miktarda yağ ve rafine karbonhidrat/şeker içeren yüksek 

oranda işlenmiş gıdalara (örneğin: çikolata, pizza, kek) olan tercihi 

önemli ölçüde derecelendirirken, işlenmemiş gıdalar YFAS 

puanlarıyla en az ilişkili olanlardı.  Daha yüksek yağ ve glisemik 

indekse sahip yüksek oranda işlenmiş gıdalar, işlenmemiş gıdalara 

kıyasla sorunlu ve bağımlılık benzeri davranışlarla daha güçlü bir 

ilişkiye sahip çıkmıştır (Schulte ve ark., 2015).  

Gıda bağımlılığı ayrıca obezite hastalarında yüksek oranda 

işlenmiş gıdaların daha fazla tüketilmesiyle de ilişkili bulunmuştur. 

Aşırı kilolu/obezite tanısı olan hastalarda, yapılan bir çalışmada; 

yeme bağımlılığı olmayan hastalarda (n=29) yeme bağımlılığı 

olanlara (n=29) göre önemli farklılıklar bulunmuştur; yeme 

bağımlılığı grubunda vücut ağırlığının kilogramı başına önemli 

ölçüde daha yüksek kalori alımı, daha yüksek karbonhidrat alımı, 

daha yüksek yağ alımı ve önemli ölçüde daha yüksek miktarda diyet 

şekeri, sodyum, potasyum, kalsiyum, yağ, doymuş yağ, trans yağ ve 

tekli doymamış yağ alımı bulunmuştur (Pedram ve Sun, 2014).  

Obezite 

Obezite karmaşık ve çok faktörlü bir etiyolojiye sahip olup 

yeme bağımlılığı obezitenin patofizyolojisinde önemli bir rol 

oynamaktadır. Obezite ve yeme bağımlılığı üzerine önceki 

çalışmalar, sinir bilim, gastroenteroloji, mikrobiyoloji, 

endokrinoloji, immünoloji ve daha birçok araştırma alanını 

kapsamaktadır. Yeme bağımlılığı, enerji gereksinimleri 

karşılandıktan ve kontrolsüz gıda alımına yanıt olarak bilinen 
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olumsuz fiziksel ve psikolojik sonuçlara rağmen son derece lezzetli 

gıdaların tüketilmeye devam edilmesi olup diğer madde kötüye 

kullanımı biçimlerine benzer şekilde şeker ve yağ açısından zengin 

gıdalara veya yeme sürecinin kendisine karşı bağımlılık benzeri bir 

yanıtı temsil etmektedir (Schulte ve ark., 2017). Obezite ve yeme 

bağımlılığı olan bireylerin yeme bağımlılığı olmayan zayıf veya 

obez bireylere göre; oldukça lezzetli yiyecekler yemek için daha 

yüksek bir motivasyon gösterme, yağ ve proteinden zengin yüksek 

enerjili besinleri tüketme isteği, depresyon, aşırı yeme ve yaşam 

kalitesinin düşmesi gibi eşlik eden rahatsızlıkları gösterme 

olasılıkları en az %20 olasılığında daha yüksektir. Bu oranlar, 

yalnızca obezite ile gözlemlenenden çok daha fazladır (Pedram ve 

ark., 2013).  Ödül sisteminin normal engelleyici düzenlemesi, 

modülasyon veya bağlantının azalması yoluyla tehlikeye girdiğinde, 

sindirim davranışının hedonik ve homeostatik yönleri arasındaki sıkı 

bir şekilde düzenlenmiş dengesi bozulabilmekte bu da aşırı gıda 

tüketimine neden olarak bireylerde obezite durumunu durumunu 

geliştirebilmektedir (Lindgren ve ark., 2018). Obezite sorunu olan 

bireylerin %25-37'sinde yeme bağımlılığının bulunduğu, morbid 

obezlerde veya bariatrik cerrahi geçiren hastalarda ise bu oranın 

%60'a kadar çıktığı görülmüştür (Schulte ve ark., 2018) (Sevincer ve 

ark., 2016).  

Yeme bağımlılığının görülme prevelansı obez 

popülasyonlarda sıklıkla görülmektedir. Meta-analiz yoluyla, yeme 

bağımlılığı tanısının ortalama yaygınlığının %16,2 olduğu, 

obez/aşırı kilolu hastalarda daha sık olduğu (normal kiloda %10'dan 

obez kişilerde yaklaşık %25'e kadar) ve en yüksek yaygınlığın yeme 

bozukluğu hastalarında olduğu bulunmuştur (Burrows ve ark., 
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2018). Yeme bağımlılığı kadınlarda erkeklerden daha sık 

bulunmuştur ( Penzenstadler ve ark., 2019). ABD genel 

popülasyonunda BKİ’den bağımsız olarak bireylerin %15'inin yeme 

bağımlığına  sahip olabileceği bildirilmiştir ( Schulte ve ark., 2018). 

Pursey ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada aşırı kilolu ve obez 

hastaların %19,9'unun yeme bağımlılığına sahip olduğunu 

bulmuştur (Pursey ve ark. 2014). Som ve arkadaşları yaptıkları bir 

çalışmada obezite cerrahisi için uygun hastalarda %40'a yakın yeme 

bağımlılığı prevelansı bulmuştur (Som ve ark., 2018). Obezite 

cerrahisi veya sonrası hastalarda yeme bağımlılığının değerlendiren 

19 çalışmanın analizi, cerrahi öncesi yeme bağımlılığının cerrahi 

öncesi kilo veya cerrahi sonrası kilo sonuçlarıyla ilişkili olmadığını; 

ancak cerrahi öncesi yeme bağımlılığının geniş psikopatoloji 

düzeyleriyle ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (Ivezaj ve ark., 

2017). Kiyici ve diğerleri, ortalama BKİ’si 41,6 olan ve kilo kaybı 

için tedavi arayan obez hastaların %32'sinde yeme bağımlılığı 

olduğunu bulmuştur (Kiyici ve ark., 2020). 

Yeme bağımlılığı sadece obezite ve diğer yemek bozuklukları 

ile ilişkili olmayıp birçok sağlık problemi ile ilişkili bulunmuştur.  

Yapılan bir çalışmada; açlık plazma glikoz seviyesinin yeme 

bağımlılığı olan hastalarda daha düşük olduğu ancak serum insülin 

seviyelerinin, insülin direncinin homeostaz modeli 

değerlendirmesinin, hemoglobin A1c'nin, lipid parametrelerinin ve 

vasküler adipozite indeksinin karşılaştırılabilir olduğu bulunmuştur 

(Kiyici ve ark., 2020) 

Diğer Yeme Bozuklukları 

Yeme bağımlılığı ile diğer yeme bozuklukları arasında ayrım 

yapabilmek önemlidir. Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı, 5. 
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Baskı (DSM-5), “Beslenme ve Yeme Bozuklukları” için kriterleri 

açıklar ve bunlardan en yaygın üçü anoreksiya nervoza, bulimia 

nervoza ve tıkınırcasına yeme bozukluğudur. Anoreksiya nervoza, 

gereksinimlere göre enerji alımının kısıtlanması ve önemli ölçüde 

düşük vücut ağırlığı ile karakterizedir. Bulimia nervoza, 

tıkınırcasına yeme ataklarını ve kilo alımını önlemek için telafi edici 

davranışları içerir. Son olarak, tıkınırcasına yeme bozukluğu, 

tıkınırcasına yeme davranışını çevreleyen aşırı sıkıntıyla birlikte 

tekrarlayan tıkınırcasına yeme ataklarını içerir (American 

Psychiatric Association, 2013). Çeşitli kilo aralıklarına sahip 

katılımcıların dahil edildiği toplum çalışmaları, yeme bağımlılığı 

olan ancak tıkınırcasına yeme bozukluğu olmayan bireylerin 

depresif semptomlar, dürtüsellik ve olumsuz duygulanım dahil 

olmak üzere önemli düzeyde bozulma ve sıkıntı bildirdiğini 

göstermiştir.Yeme bağımlılığı kriterlerini karşılayan bireyler 

arasında tıkınırcasına yeme bozukluğunun sıklığı %27 ile %30 

arasında değişmektedir ve bu iki durum arasında yüksek bir 

komorbidite olduğunu düşündürmektedir. Yeme bağımlılığı ile 

yeme bozuklukları, özellikle bulimia nervoza ve tıkınırcasına yeme 

bozukluğu arasında güçlü bir ilişki olmasına rağmen, özellikle 

semptomların sıklığı ve düzeyiyle ilgili olarak belirgin şekilde farklı 

sunumlara sahiptirler. Yeme bağımlılığı diğer yeme bozukluklarına 

kıyasla daha şiddetli depresyon, olumsuz duygulanım ve genel 

sıkıntı düzeyleri ile belirgin görünmektedir (Gearhardt ve ark., 

2014b). 

Ruh Hali ve Stres 

Yeme bağımlılığı olan  bireyler genellikle belirli yiyeceklerle 

ilgili olarak planlanandan daha fazla yemek yeme, açlığı gidermek 
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için ihtiyaçtan fazla yemek yeme, yiyecek alımı üzerinde kontrolün 

kaybolma hissi, belirli yiyecekleri yemeyi azaltma girişimlerinin 

başarısız olması ve aşırı yeme korkusu nedeniyle bazı deneyimlere 

katılmaya yönelik ilginin azalması gibi semptomlar göstermektedir 

(Jacques-Tiura ve ark., 2021). Aynı zamanda yeme bağımlılığı olan 

bireylerde anksiyete, depresyon, dikkat eksikliği/hiperaktivite, 

travma sonrası stres ve aşırı yeme bozuklukları dahil olmak üzere 

birden fazla ruhsal bozukluk durumu görülmektedir (Burrows ve 

ark., 2018). Ruh hali ve stres;  bireylerde iştahı ve lezzetli yiyecekleri 

tüketme motivasyonunu arttırarak sindirim davranışını uyararak 

yeme bağımlılığını tetikleyebilmektedir (Sinha, 2018). Obeziteli 

bireylerde algılanan stres ile yeme bağımlılığı; atıştırma ve anormal 

yeme düzenleri arasında güçlü ilişkiler gösterilmiştir (Sinha ve 

Jastreboff, 2013). Konuyla ilgili olarak 339 yetişkin (ortalama 

BMI=26,7±5,4 kg/m 2) üzerinde yapılan bir çalışmada, kronik 

stresin oreksojenik hormonlardan biri olan insülin seviyelerini 

arttırarak buna bağlı olarak glikoz ve kortizol tepkilerini etkileyerek 

bireylerde artan gıda alımına ve vücut ağırlığı artışına yol 

açabileceği gösterilmiştir (Chao ve ark., 2017).  

Paradoksal olarak, yağ ve şeker oranı yüksek 'rahatlatıcı 

yiyeceklerin' tüketilmesinin bireylerde algılanan stresi azaltmasına 

rağmen, çeşitli çalışmalar bu tür yiyeceklerin tüketilmesinin aynı 

zamanda otonomik tepkileri arttırabileceği, HPA eksenini 

bozabileceği ve artan istek ve yeme davranışlarıyla ilişkilendirilen 

kortizol ve grhelin seviyelerini arttırabileceğini göstermiştir 

(Jastreboff ve ark., 2013).   
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Dürtüsellik 

Dürtüsellik çok yönlü bir yapı olmasına rağmen, genellikle 

kişinin uzun vadeli hedefleriyle uyumsuz davranışlarla sonuçlanan, 

yeterli ön düşünce olmadan düşünme ve hareket etme eğilimi olarak 

genel olarak tanımlanmaktadır (Hershberger ve ark., 2017). 

Dürtüselliğin yeme bağımlılığı ile ilişkisine bakıldığında; aşırı 

kilolu/obez bireyler kendi beyanlarına göre davranışsal dürtüsellik 

ölçümlerinde daha yüksek puan alırken, öz kontrolü yüksek 

olanların diyetlerini bozma ve saplıksız beslenme konusunda 

ayartmaya kapılma olasılıklarının daha düşük olduğu ve sağlıklı bir 

diyet sürdürme ve fiziksel egzersiz yapma olasılıklarının daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir (Emery ve ark., 2017). Guerrieri ve 

arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada; sağlıklı kilolu kadınlardan 

oluşan bir örneklemde, daha yüksek dürtüsellik puanlarına sahip 

olanların, daha düşük dürtüsellik puanlarına sahip olanlara kıyasla 

'sahte' bir tat testi sırasında daha fazla şeker yediği bulunmuştur 

(Guerrieri ve ark., 2007). Churchill ve Jessop’un yaptıkları 

çalışmada 2 haftalık bir süre boyunca dürtüsellik ile yüksek yağlı 

yiyecekleri atıştırmak arasında pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir 

( Churchill ve Jessop, 2011).  

Adams ve arkadaşları yüksek yağlı bir diyetle beslenen 

sıçanların, yüksek şekerli bir diyetle beslenen sıçanlara kıyasla 

sakaroz ödülü için çalışırken daha fazla dürtüsellik gösterdiğini 

bulmuştur (Adams ve ark., 2015). İnsanlar üzerinde yapılan bir 

çalışmada YFAS kriterlerini karşılayan obez yetişkinlerde, 

karşılamayan kontrollerle karşılaştırıldığında daha fazla dürtüsellik 

bildirilmiştir (Davis ve ark., 2011). 
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Çocuk ve Adölesanlarda Yeme Bağımlılığı 

Yeme bağımlılığı çocuk ve adölesanlarda yaygındır ancak 

prevalans, ülkelere ve örneklem özelliklerine bağlı olarak 

değişkenlik göstermektedir. Konuyla ilgili yapılan çalışmalar 

incelendiğinde; 

7-13 yaşları arasındaki 3.908 İranlı çocuk ve adölesanda yeme 

bağımlılığı prevalansı %17,3 olarak bulunmuştur (Naghashpouri, 

2018).  

Amerika Birleşik Devletleri'nde 150 çocuk üzerinde yapılan 

çevrimiçi kesitsel bir çalışma, katılımcıların %22,7'sine yeme 

bağımlılığı tanısı konulduğu bildirilmiştir.  

Çin'de YFAS-Yetişkin versiyonunun doğrulama çalışmasında 

950 adölesan kız çocuğun %9,2'sine yeme bağımlılığı tanısı 

konulmuştur (Chen ve ark., 2015).  

Rusya’da 1144 adölesan üzerinde yapılan kesitsel bir 

çalışmada, yeme bağımlılığı prevalansının %4,5 olduğu 

belirlenmiştir (Borisenkov, Tserne ve Bakutova, 2018). 

Kilo verme tedavisi alan 50 adölesan üzerinde yapılan klinik 

bir çalışmada yeme bağımlılığı prevelansının %38 olduğu 

gösterilmiştir (Meule, Nill ve Kübler, 2015). 

Yakın zamanda yapılan bir  meta-analizde, pediatrik 

popülasyonda ortalama yeme bağımlılığı prevalansı %15 olup, aşırı 

kilolu veya obezitesi olan çocuk ve adölesanda %19 gibi daha 

yüksek bir prevalans vardır.  

12-18 yaş aralığında Bambino Gesù Çocuk Hastanesi 

Nöropsikiyatri Ünitesi’ne yatırılan ve yeme bozuklukları tanısı 
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konulan 102 adölesan üzerinde yapılan bir çalışma sonucuna göre; 

53 adölesan (%51,9) yeme bağımlılığı tanısı için kriterleri 

karşılamıştır, bunlardan 19'u (%18,6), 15'i (%14,7) ve 19'u (%18,6) 

sırasıyla hafif, orta ve şiddetli yeme bağımlılığı tanısı almıştır. 

Tıkınırcasına yeme bozukluğu (BED) ve Bulimia Nervoza (BN)'li 

hastalar yeme bağımlılığı semptom sayısını en yüksek gösteren 

gruplar olmuştur (Criscuolo ve ark., 2023). 

Çocuklar ve adölesanlar arasında  yeme bağımlılığı 

yaygınlığına ilişkin sınırlı bilgi göz önüne alındığında, mevcut 

sistematik incelemeler ve meta-analizler incelenmiş ve bu 

popülasyondaki yeme bağımlılığı değerlendirilmiştir. Toplamda 22 

çalışma ve 6.996 çocuk ve adölesanın değerlendirildiği çalışma 

sonucuna göre; yeme bağımlılığı prevalansı bu popülasyon için 

nispeten yüksek bulunmuştur. 

 

(Yekaninejad ve ark., 2021)) 

Adölesanların beslenme bilgisi, alışkanlıkları ile yeme 

bağımlılıkları arasındaki ilişkinin incelendiği Mısır'ın Damanhur 

kentindeki 2 gençlik merkezinden uygun şekilde seçilen yaş aralığı 
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10-19 arası olan 363 adölesanın katılımıyla gerçekleşen çalışma 

sonucuna göre; adölesanların yaklaşık üçte biri (%34,7) yeme 

bağımlılığı tanı kriterlerini karşılamıştır. Ancak yeme bağımlılığı ile 

yeme alışkanlıkları ve uygulamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

  

(Hantira ve ark., 2023) 
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Çin'de okul çağındaki yaş ortalaması 10 olan fazla kilolu ve 

obez 426 çocuk ve adölesan  bireyin katıldığı yeme bağımlılığı ile 

Beden Kütle İndeksi ve  bel/boy oranı arasındaki ilişkiyi araştırmayı 

inceleyen bir çalışma sonucuna göre; bireylerin Beden Kütle İndeksi 

ve bel/boy oranları hesaplanmış ve bireyler 277 kız (219 fazla kilolu 

58 obez) ve 149 (93 fazla kilolu 56 obez )erkek şeklinde 

sınıflandırılmıştır.  

Sonuçlar incelendiğinde; yeme bağımlılığı ile Beden Kütle 

İndeksi ve bel/boy oranı arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. 

Bireylerin Beden Kütle İndeksi ve bel/boy oranı değerleri arttıkça 

yeme bağımlılık puanlarının da yüksek çıktığı görülmüştür.  Aşırı 

kilolu, obezite ve abdominal obezitesi (bel/boy oranına göre) olan 

bireylerin şiddetli bağımlılık benzeri yeme davranışları gösterdiği 

belirlenmiştir. Yeme bağımlılık puanı yaştan bağımsız çıkmış ancak 

cinsiyete göre anlamlı fark bulunmuştur. Erkek bireylerde kız 

bireylere göre yeme bağımlılık puanının daha yüksek çıktığı 

belirlenmiştir.  
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(Wang ve ark., 2022) 

Yeme bağımlılığı olan çocuk ve adölesanlarda diyet alımının 

değerlendirildiği 2015-2021 yılları arasında yapılan 4-20 yaş arası 

çocuk ve adölesanların değerlendirildiği  6 çalışma ve 5 makale 

çalışmasının sonuçlarının analiz edildiği bir çalışmada; yeme 

bağımlılığı olan çocuk ve adölesanların beynin dopaminerjik 

sistemini etkileyerek bağımlılık yapıcı etki yaptığı bilinen şeker, yağ 

ve enerji açısından zengin işlenmiş gıdaları daha yüksek miktarda 

tükettiği görülmüştür (Filgueiras ve ark., 2019). 

Yeme bağımlılığı olan bireylerin günlük enerji alımlarının 

daha yüksek olduğu özellikle de akşam yemeğinde enerji 
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alımlarımın daha yüksek olduğu gözlemlenmiştir. Ayrıca 

karbonhidrat, protein, toplam yağ ve sodyum tüketimleri yeme 

bağımlılığı ile ilişkili bulunmuş ve bunların tüketimi yeme 

bağımlılığı olan bireylerde yeme bağımlığı olmayan bireylere göre 

daha yüksek bulunmuştur.  

Diyet kalitesiyle ilgili olarak, yeme bağımlılığı olan bireylerin 

alkolsüz içecekler, şekerli meyve suları, soslar ve çeşniler, şekerli 

sütlü içecekler, tatlılar, kurabiyeler, tuzlu bisküviler, sosisler, mısır 

cipsi, hazır erişte, patates kızartması ve hamburger tüketimi daha 

yüksek bulunmuştur.  Ayrıca abur cubur tüketimi ile yeme 

bağımlılığı arasında ilişki görülmüştür (Jurema Santos ve ark., 2024)  

 

 (Zawertailo ve ark., 2020) (Brown ve ark., 2022) 

Yaş ortalaması 12 olan 209 adölesanın katılımıyla gerçekleşen 

ve yeme bağımlılığı (FA) ile akıllı telefon kullanımı (PSU) 

arasındaki ilişkinin değerlendirildiği bir çalışma sonucuna göre; 

Çocuklar İçin Yale Yeme Bağımlılığı Ölçeği 2.0 (dYFAS-C2.0) ile 

Akıllı Telefon Aşırı Bağımlılık Ölçeği arasında pozitif bir 



 

--75-- 

 

korelasyon bulunmuş, PSU'nun şiddeti arttıkça FA düzeyleri de 

artmıştır. 

Yüksek riskli PSU grubu katılımcıların %17,2'sini oluşturmuş, 

bu grubun dYFAS-C2.0 puanı genel gruba göre 2,3 kat daha yüksek 

bulunmuştur. DYFAS-C2.0 skoru yüksek BMI grubunda anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. Aşırı yeme, kontrolsüz yeme 

deneyimleri ve duygusal olarak aşırı yeme, dYFAS-C2.0 puanıyla 

ilişkili buna ek olarak, duygusal aşırı yeme ve tokluk tepkisi PSU ile 

pozitif yönde ilişkili bulunmuştur. PSU puanlarına göre 3 gruba 

(genel grup (36) , düşük riskli grup (60) ve yüksek riskli grup (113) 

ayrılan katılımcıların dYFAS-C2.0 puanları karşılaştırılmış, 

grupların dYFAS-C2.0 skorları sırasıyla 6,1, 10,0 ve 14,4 puan 

olarak bulunmuştur. FA şiddeti ile PSU arasındaki anlamlı ve pozitif 

ilişki araştırıldığında PSU grubunun dYFAS-C2.0 puanı için yüksek 

risk, genel grubunkinden yaklaşık 2,3 kat bulunmuştur. 

  

(Park ve ark., 2022). 



 

--76-- 

 

Yeme Bağımlılığının Tedavisi 

Yeme bağımlılığının tedavisi için alınması gereken tedbirler 

arasında özellikle stresin yüksek olduğu ve gıda ortamının yetersiz 

olduğu topluluklarda, hamilelik ve emzirme döneminde bu konuyla 

ilgili beslenme eğitimlerine daha fazla kaynak oluşturulmalı, 

bireylere kısıtlayıcı diyetler verilmemeli, bağımlılık yapan besinlere 

maruziyeti azaltacak stratejik beslenme tedavileri uygulanmalıdır.  

Besinlere karşı nörobiyolojik tepkilerin insanlar arasında 

farklılık gösterdiğine dair güçlü kanıtlar baz alındığında, bireylere 

multidisipliner bir yaklaşım gerekmektedir. Bireylere özel spesifik 

beslenme müdahalelerinin yanı sıra psikolojik destek sağlanmalıdır. 

Son olarak DSM yeme bağımlılığını net bir şekilde tanımlarsa 

ve sınıflandırırsa, bu bireylerde daha iyi bir tedaviye ve sonunda 

ulusal gıda ortamını ve küresel beslenme manzarasını iyileştirmek 

için daha etkili çözümler sağlanacaktır. Aynı zamanda toplum için 

yeme bağımlılığı tedavisinin uygulanması bireylerin gıdaya bakış 

açısını etkileme ve nihayetinde gelecek nesillerde bağımlılığı 

azaltma potansiyeline sahip olabilecektir. Nihayetinde yeme 

bağımlılığı hem bireysel hem de kolektif bir sağlık sorunudur ve 

geniş politika müdahaleleriyle toplumsal düzeyde ele alınması 

gerekmektedir (Wiss ve ark., 2020).  

SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak yeme bağımlılığı da diğer bağımlılıklar gibi 

davranışın haz vermesi sonucu kontrolsüz, önüne geçilemeyen bir 

şekilde devam etmesidir. Günümüzde yeme bağımlılığının bir yeme 

bozukluğu mu yoksa bir bağımlılık mı olduğuna dair tartışmalar net 

bir sonuca ulaşamamıştır. DSM tanı kitabında ayrı bir şekilde yer 
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verilmeyen yeme bağımlılığı davranışı üzerine halen çalışmalar 

devam etmekte olup bu konuda daha fazla çalışma yapılmasına 

ihtiyaç vardır. Ayrıca bireyler üzerinde yeme bağımlılığının erken 

teşhis edilebilmesi açısından Yale Yeme Bağımlılık Ölçeği benzeri 

daha fazla ölçeğin geliştirilmesi bireylerde yeme bağımlılığının 

tedavi  edilmesinde büyük önem taşımaktadır. 
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BÖLÜM III 

 

 

Helal Gıda Katkı Maddeleri 

 

 

Fatma Zehra YAKUT1 

Yasemin ERSOY2 
 

Giriş 

Dünya üzerindeki Müslüman nüfus arttıkça, helal tüketim ve 

üretim konuları daha da önem kazanmaktadır. Arapça dilinde helal, 

izin verilen anlamına gelirken; helal olmayan ise yasak veya haram 

anlamına gelmektedir. Helal gıda tüketimi; sağlıklı besinler, hayvan 

refahı, etik değerler, gıda kalitesi, saflık, organik ürünler ve gıda 

güvenliği gibi kavramlarla ilişkilendirilmektedir (Halonen & ark., 

2020). İslami bakış açısına göre, helal gıda tüketimi, açlığın 

azaltılması ve sürdürülebilir üretim ve tüketim hedeflerine ulaşmaya 

da katkı sağlar (Tanna & ark., 2022). Domuzdan elde edilen ürünler, 
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ölü hayvanların etleri, insan vücudu parçaları, Allah’ın adı 

anılmadan kesilen hayvanlar, kan, alkol içeren içecekler, şarap, etil 

alkol, dişleriyle avını parçalayan hayvanlar, pençeleriyle avlanan 

kuşlar ve yasaklanmış maddelerle temas etmiş helal gıdalar dışında 

tüm yiyecekler helal kabul edilmektedir (Halonen & ark., 2020). 

Dinar Standard'ın 2021’deki verilerine göre, dünya çapında 

yaklaşık 1,9 milyar Müslüman, helal gıda, mütevazı moda, 

kozmetik, ilaç, medya, eğlence ve seyahat gibi altı ekonomik 

sektörde toplamda 2 trilyon ABD doları harcama yapmıştır ve bu 

rakamın gelecekte daha da artması beklenmektedir. Bu harcamaların 

yaklaşık %63,5'i Müslüman tüketiciler tarafından helal gıdaya 

ayrılmıştır. İslam ekonomilerinin son yıllarda büyümesinde, üretken 

yaş grubundaki Müslüman nüfusun hızla artışı, etik tüketim anlayışı, 

helal standartlar ve düzenlemeler, İslami yaşam tarzı ve değerler, 

internetin yaygınlaşması, e-ticaretin yükselişi ve İslam İş birliği 

Teşkilatı (O.I.C.) üyeleri arasındaki ticaretin genişlemesi gibi 

unsurlar önemli rol oynamaktadır (Petrescu & ark., 2020). 

Devlet perspektifinden bakıldığında, Müslüman ülkelerde bazı 

hükümetler helal standartlarını veya düzenlemelerini uygulamaya 

koymuştur. Örneğin, Malezya'da helal sertifikalandırma işlemleri 

Malezya İslami Kalkınma Bakanlığı'na (Jabatan Kemajuan Islam 

Malaysia/JAKIM) bağlı olarak yürütülmektedir (Koty, 2022). 

Endonezya’da ise hükümet, 2014 yılında helal sertifikalandırma 

yetkisini Majelis Ulama Indonesia’dan (bir sivil toplum kuruluşu) 

devralmıştır (Gol., 2021). 

Gıda katkı maddelerinin içerdiği riskler nedeniyle, gıda katkı 

maddelerinin ve bileşenlerinin kullanımı, insan sağlığına potansiyel 
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zararları nedeniyle gıda güvenliğini garanti altına almak için 

hükümet tarafından düzenleme ve kontrole tabidir (Who., 2018). 

Helal düzenlemeleri kapsamında, gıdaların helal statüsü ve zararlı 

içerikleri (tayyib ilkesi, sağlıklı ve tüketime uygun anlamına gelir) 

incelenir, böylece gıdalar helal olarak sertifikalandırılır (Sirajuddin 

& ark., 2022). Bu durumda, İslami öğreti gıda güvenliği ve sağlıklı 

gıda ile yakından ilgilenmektedir. 

Yukarıdaki veri ve argümanlara dayanarak, bu çalışma helal 

sektöründeki araştırma boşluğunu araştırmaktadır.  

1.Helal Gıda ve Gıda Katkı Maddeleri 

Gıda katkı maddeleri; bitkisel, hayvansal veya laboratuvar 

ortamında sentetik olarak üretilebilmektedir (Gültekin, 2014a). 

Balmumu ve karmin gibi bazı katkı maddelerinin hangi hayvandan 

elde edildiği bilinirken, jelatinin kaynağını tespit etmek çoğu zaman 

zordur. Mono ve Di Gliseritler de kaynağı belirsiz katkı maddeleri 

arasında yer almaktadır. Unlu mamullerde sıkça kullanılan bu katkı 

maddeleri hem bitkisel hem de hayvansal kökenli olabildiğinden, 

helal olup olmadığına dair şüphe uyandırmaktadır (Çayıroğlu, 

2015). 

Gıda katkı maddelerinin helal kabul edilmesi için, Kur’an ve 

Hadislerde yasaklanan maddeleri içermemesi, insan sağlığına zararlı 

olabilecek kimyasallardan arındırılmış olması, genetiği 

değiştirilmemiş veya farklı bir maddeye dönüştürülmemiş olması 

gereklidir. Bu doğrultuda, katkı maddeleri insan sağlığını tehdit 

etmediği sürece, bitkisel kaynaklı olması ya da İslam’a uygun 

yöntemlerle ve helal hayvanlardan elde edilmesi durumunda helal 

sayılmaktadır (Büyüközer, 2012: 80). Ürün etiketlerinde üretim 
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aşamalarıyla ilgili daha ayrıntılı bilgilere yer verilmesi, Müslüman 

tüketicilerin farkında olmadan helal olmayan ürünleri tüketmelerini 

engelleyecektir. Gıda etiketlerine bakıldığında, ambalajlardaki 

kısıtlı alan nedeniyle ürün içerikleri ve kaynakları hakkında detaylı 

bilgi sağlanmadığı görülmektedir ve bu konuda mevcut yasal 

düzenlemelerde bir zorunluluk bulunmamaktadır. 

Gıda bileşenlerinin hangi kaynaktan geldiğine dair belirsizlik, 

dini hassasiyetleri olan tüketiciler için giderek daha ciddi bir sorun 

oluşturmaktadır (Batu & Regenstein, 2014: 116). Bu sebeple, 

tüketicilerin helal, haram veya şüpheli olarak sınıflandırılan katkı 

maddeleri hakkında daha bilinçli olmaları gerekmektedir 

(Çayıroğlu, 2015: 335). Helalliğine en çok dikkat edilen ürünler 

arasında çikolata, ketçap, mayonez, dışarıda yenilen yemekler, 

helva, lokum, pişmaniye ve reçel gibi gıdalar öne çıkmaktadır. Bu 

ürünlerde genellikle tat ve görselliği iyileştirmek amacıyla çeşitli 

katkı maddeleri kullanılmaktadır. Örneğin, helalliğine önem verilen 

reçellerde Asesulfam K, Aspartam, Sorbitol, Maltitol & Laktitol gibi 

bileşenler yer alabilmektedir (Altuğ ve Elmacı, 2009: 217). 

Helal gıda sertifikası veren bazı kurumlar ve çeşitli internet 

siteleri (Helal Malezya, 2012; Gimdes, 2017; E-numbers Listings, 

2017; Helalder, 2017; Muslim Consumer Group, 2017), helal olarak 

onaylanan E kodlu katkı maddelerinin listelerini paylaşmaktadır 

(Batu & Regenstein, 2014: 122-123). Helal sayılan ve gıdalarda 

sıkça kullanılan E kodlu katkı maddelerinin bazıları Tablo 1'de 

sunulmuştur. Bu tabloya göre, helal kabul edilen katkı maddelerinin 

bir kısmı renklendirici, kıvam arttırıcı, inceltici ve antioksidan 

özellikleri ile öne çıkmaktadır. 
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1.1 Helal Kabul edilen E kodları ve Özellikleri 

Tablo 1:E-kodları ve özellikleri(Özgen & Hazarhun, 2019) 

E-Kodu İçerik Özellikler 

E-150 

(a-d) 

Alkali 

Karamel 

Kahverengi gıda renklendiricisi, unlu 

mamuller, kola gibi içecekler, kahvaltılık 

ürünler, tahıllar, şekerlemeler, soslar ve 

çeşni ürünlerinde yaygın olarak kullanılan 

bir renklendiricidir. 

E-151 Brillant 

Black 

Siyah renk veren sentetik bir boyadır; 

alkolsüz aromalı içecekler, şekerlemeler, 

unlu mamuller, dondurulmuş tatlılar ve 

tatlandırıcı ürünlerde kullanılır. 

E-171 Titanyum 

Dioksit 

Beyaz renk sağlayan bir gıda boyasıdır; 

sakız, çikolata, şekerleme ve meyve 

aromalı içeceklerin üretiminde tercih 

edilmektedir. 

E -173 Aliminyum Gri tonlarında bir gıda boyasıdır ve 

özellikle pasta süslemeleri ile unlu 

mamullerin dekoratif şekerleme 

kaplamalarında kullanılmaktadır. 

E-201-202 Sodyum ve 

Potasyum 

Sorbat 

Mantar ve mayaların gelişimini 

engelleyen etkili bir koruyucudur. Unlu 

mamuller, içecekler, peynir, margarin ve 

mayonez gibi gıda ürünlerinde yaygın 

olarak kullanılmaktadır. 
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E-220 Sülfür 

Dioksit 

Yapay bir koruyucu madde olarak 

kullanılan bu bileşen, unlu mamuller, 

soslar, sirke, şarap ve kurutulmuş meyve 

gibi ürünlerde yaygın şekilde yer alır. 

E-297 Fumarik Asit Keklerde kullanılan antioksidandır. 

E-301 Sodyum-L-

Askorbat 

Antioksidan özelliğiyle öne çıkan bu 

madde, gıdalara vitamin açısından 

zenginlik katar. Genellikle içecekler, 

kahvaltılık gevrekler, tahıllar ve sucuk, 

sosis, salam gibi et ürünlerinde tercih 

edilir. 

E-310 Propil Gallat Sentetik bir antioksidan olan bu bileşen, 

margarin, süt tozu, kek karışımları, soslar 

ve sakız üretiminde sıklıkla tercih 

edilmektedir. 

E-330 Sitrik Asit Antioksidan özellik gösteren bu madde, 

soslar, reçeller, şekerlemeler, unlu 

mamuller, peynirler, sirke ve turşuların 

yanı sıra dondurma, köfte harcı ve cips 

gibi ürünlerde de yer alabilir. 

E-354 Kalsiyum 

Tartarat 

Antioksidan özelliği sayesinde unlu 

mamuller, şekerlemeler, içecekler, 

sosisler, hazır kahve ve kahve kreması gibi 

ürünlerde yaygın olarak kullanılmaktadır. 
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E-400 Aljinik Asit Kıvam artırıcı özelliğiyle puding, 

marmelat, reçel ve tatlı gibi ürünlerde 

tercih edilmektedir. 

E-412 Guar Zamkı Kıvam artırıcı, stabilizör ve emülgatör 

özellikleriyle dondurma, harçlar, soslar, 

salep, sıcak çikolata, hazır çorbalar, 

haydari ve krem şanti gibi ürünlerde 

kullanılır. 

E-416 Karakaya 

Zamkı 

Kıvam artırıcı, stabilizör ve emülgatör 

olarak, süsleme malzemeleri, tatlılar, gıda 

takviyeleri, dondurma ve sakız gibi 

ürünlerde kaplama amacıyla 

kullanılmaktadır. 

E-460 Selüloz Kıvam artırıcı olarak, kimya, sanayi ve 

kozmetik sektörlerinde yaygın şekilde 

kullanılmaktadır. 

E-500 Sodyum 

Karbonatlar 

Asidik dengeleyici olarak, unlu mamuller, 

kağıt helva, sakız ve hazır kahve gibi 

ürünlerde kullanılmaktadır. 

E-558 Bentonit Topaklanmayı engelleyen ve emülgatör 

özellik gösteren bu madde, meyve suları, 

aroma katkıları ve kozmetik ürünlerde 

tercih edilmektedir. 

E-577 Potasyum 

Glukonat 

Süt ürünleri, şekerlemeler, kahvaltılıklar, 

tahıllar, bazı unlu mamuller, et ürünleri ve 
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soslarda asitlik düzenleyici ve sertleştirici 

olarak görev alırken, özellikle pudinglerde 

bağlayıcı işlevi görmektedir. 

E-585 FerroLaktat Çeşitli ürünlerde demir takviyesi ve renk 

koruyucu olarak, içecekler, süt ürünleri, 

sofra tuzları ve sıvı ilaçlarda yer 

almaktadır. 

E-924-925 Potasyum 

Pronat ve 

Klorin 

Un işleme ajanıdır. 

1.2 Gıda Üretiminde Helallik Açısından Karşılaşılan Riskler 

Gıda katkı maddelerinin çoğu yurtdışından temin edilmekte ve 

kaynaklarına dair bilgi edinmek zorlaşmaktadır; bu durum, katkı 

maddelerinin helallik açısından değerlendirilmesini de 

güçleştirmektedir (Batu, 2012). 

Gıda ve ilaç endüstrilerinde hayvansal kaynaklı katkı 

maddeleri yaygın olarak kullanılmaktadır. İslam dininin yasakladığı 

domuz bazlı katkı maddeleri, bu alanda en çok kullanılan maddeler 

arasındadır (Anonim, 2009). Bazı gıda ürünlerinin üretiminde, 

karmin (E 120), jelatin, peynir mayası, emülgatörler (özellikle mono 

ve digliseritler E 471-E 472), şellak (E 904), lanolin (E 913), kemik 

fosfatı (E 542), L-sistein (E 920), sistin (E 921) ve kan gibi 

hayvansal kaynaklı katkılar yer alabilmektedir. Domuz eti ve 

türevlerinin kullanımı, Avrupa Birliği ülkelerinde oldukça yaygındır 

(Şimşek, 2010). 
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Gıda katkı maddeleri arasında en yaygın ve geniş kullanım 

alanına sahip olan jelatin, hayvanların deri ve kemik dokularında 

bulunan bir protein türüdür. Gıdalarda jel kıvamı oluşturmak için 

kullanılır. Özellikle et ürünlerinde sucuk, salam, jambon ve sosis 

gibi ürünlerde; süt ürünlerinde ise dondurma, peynir ve margarin 

gibi ürünlerde jelatin kullanılmaktadır (Çukadar, 2017). Jelatin, 

domuz dışında sığır, koyun, keçi, geyik, tavuk, balık, ördek, kaz ve 

av hayvanlarından elde edildiğinde helal olarak kabul edilmektedir 

(Tayar & Doğan, 2019). 

Sonuç olarak, gıda ürünlerinin içerdiği jelatin, enzim, hormon 

gibi bileşenler ile kullanılan katkı maddelerinin kaynakları ve üretim 

süreçlerinde izlenen yöntemler hakkında net bir bilgi 

bulunmadığında, bu durum şüpheyle karşılanmaktadır. İslam 

inancına göre, haram kabul edilen, İslami usullere uygun olarak 

kesildiği kesinleşmemiş ya da bitki kaynaklı olsa bile alkolle işlem 

görüp görmediği bilinmeyen katkı maddeleri ve bu maddelerin yer 

aldığı ürünler şüpheli olarak değerlendirilir (Riaz, 2003). 

1.3 Akıllı Gıda Ambalajları için Helal Biyoaktif Malzemeler 

Müslüman tüketiciler için, hayvan kanı ve helal olmayan 

hayvandan elde edilen kolajen, jelatin ve keratin gibi proteinler gibi 

helal olmayan kaynaklardan elde edilen biyopolimer malzemelerin 

veya katkı maddelerinin kullanımı yasaktır. Malezya İslami 

Kalkınma Departmanı (JAKIM) tarafından yayınlanan MS 

2565:2014 Helal Ambalaj-Genel Kılavuzuna göre, “helal ambalaj” 

İslam hukukuna uygun ambalaj malzemeleri ve kapları anlamına 

gelir ve bu sadece ambalajda kullanılan bileşenleri değil aynı 

zamanda üretim süreci ve işleme prosedürlerini de içerir. Kılavuz 

ilkeler, ambalajın helal olarak kabul edilebilmesi için, kullanılan 
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malzemelerin izin verilen kaynaklardan sağlanması ve üretim 

sürecinde helal olmayan maddelerden kaynaklanan bir 

kontaminasyonun bulunmaması gibi bir dizi kriterin karşılanması 

gerektiğini belirtmektedir. 

Nişastadan elde edilen biyoplastikler, selüloz bazlı 

malzemeler, karides ve yengeç kabuklarından elde edilen kitosan ve 

bambu lifleri gıda ambalajı için helal biyomalzemelere örnek olarak 

verilebilir. Bu malzemeler yenilenebilir, biyolojik olarak 

parçalanabilir ve gübreleşebilir olduğundan gıda için çevre dostu ve 

sürdürülebilir ambalaj seçenekleridir. İslam hukukunun 

gerekliliklerini karşılamanın yanı sıra, helal biyomalzemelerden 

yapılan ambalajlar, ambalaj endüstrisi için çevreye karşı sorumlu bir 

çözümdür. Mevcut Malezya pazarında, Simpang Ampat, Pulau 

Pinang'da bulunan NLYTech Biotech ve Butterworth, Pulau 

Pinang'da bulunan ADA Biotech, ambalaj uygulamaları için helal 

sertifikalı biyomalzemelerin üretiminde uzmanlaşmış önde gelen 

üreticilerdir. Bu üreticiler, çevre dostu ve helal uyumlu ambalaj 

çözümleri oluşturmak için kırık pirinç unu, tapyoka nişastası, 

bambu, doğal gıda sınıfı renklendirici ve hatta kullanılmış kahve 

telvesi gibi çeşitli helal sertifikalı biyomalzemeler kullanmaktadır. 

İslam hukuku kapsamında izin verilen kaynakları kullanma ve helal 

sertifikasyonun katı gerekliliklerini karşılama konusundaki 

kararlılıkları, sektörün çevre dostu ve etik ürünler arayan Müslüman 

tüketicilerin ihtiyaçlarını karşılama konusundaki kararlılığını ortaya 

koymaktadır (Mohd Hatta & ark., 2023).  

Bu arada, akıllı gıda ambalajları için helal biyoaktif 

malzemeler, İslam hukukuna uygun olan ve akıllı gıda 

ambalajlarının geliştirilmesinde kullanılan malzemeleri ifade 
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etmektedir. Bu malzemeler gıda ürünü ile etkileşime girerek gıdanın 

tazeliği veya güvenliği hakkında bilgi verir ve böylece gıdanın 

bozulmasını ve bozulmadan kaynaklanan gıda israfını önler. Sonuç 

olarak, helal ve helal olmayan akıllı ambalaj malzemeleri arasındaki 

temel ayrım, helal malzemelerin İslam hukukuna uygun 

kaynaklardan elde edilmesi gerektiğidir. Bir diğer ayrım ise üretim 

sürecidir. Helal biyoaktif malzemeler, örneğin yasaklanmış 

maddelerle çapraz kontaminasyondan kaçınarak veya yasaklanmış 

maddelere maruz kalmamış ekipman kullanarak helal uyumlu bir 

şekilde üretilmelidir (Mohd Hatta & ark., 2023).  

Helal ve helal olmayan biyoaktif malzemeler arasında 

performans açısından belirgin bir fark yoktur. Her ikisi de gıda 

ürünlerinin korunmasını ve raf ömrünü önemli ölçüde artırabilir. 

Akıllı gıda ambalajı göstergeleri için helal biyoaktif malzemelere 

örnek olarak gıda ürününün asitliğindeki değişikliklere tepki olarak 

renk değiştiren pH göstergeleri, ambalaj içindeki oksijen 

seviyelerindeki değişikliklere tepki olarak renk değiştiren oksijen 

göstergeleri ve gıda ürünlerindeki bakteri ve diğer 

mikroorganizmaların büyümesine tepki olarak renk değiştiren 

mikrobiyal göstergeler verilebilir. Tüketicilerin gıda ürünlerinde 

sentetik katkı maddelerinin kullanımına ilişkin artan endişeleri 

nedeniyle, gıda endüstrisi sentetik renklendiricilere alternatif olarak 

giderek daha fazla doğal renklendiricilere yönelmiştir (Evangelho & 

ark., 2019). 

Gıda boyası pazarında karmin, annatto ve kurkumin gibi doğal 

pigmentler yaygındır. Dactylopius coccus böcekleri tarafından 

üretilen bir boya olan cochineal carmine'in mükemmel tentürel 

nitelikleri oldukça değerlidir. Quercetin, askorbik asit ve Trolox gibi 
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iyi bilinen antioksidanlarla karşılaştırılabilir üstün antioksidan 

aktivitesi nedeniyle yüksek talep gören fonksiyonel bir boyadır. 

İslam hukukuna göre, kokineal karmin helaldir çünkü onu üretmek 

için kullanılan böcekler ekstraksiyon sırasında öldürülmez veya 

zarar görmez ve kanı akmayan bir böcek saf kabul edilir. Malezya 

Fetva Komitesi ve Malezya Gıda Yönetmeliği, İyi Üretim 

Uygulamalarına uygun olarak üretildiği ve sağlık riski oluşturmadığı 

için kokineal boyanın kullanımına izin vermiştir (Alkafi, 2023). 

Karminik asit içeren yenilebilir jel kullanılarak polivinil alkol (PVA) 

filmlerin mekanik ve gaz bariyer özelliklerini iyileştirmek için daha 

önce girişimlerde bulunulmuştur (Bayer & ark., 2023). 

Piyasada bulunan ambalaj malzemelerinin mevcut helal 

sertifikasyonu, özellikle akıllı gıda ambalajları için biyoaktif 

malzemelerin geliştirilmesini amaçlamasa da, sektör genelinde helal 

akıllı gıda ambalajlarının oluşturulması yolunda kritik bir adım 

olduğu vurgulanmalıdır. Bu girişim, ambalaj sektöründe 

sürdürülebilir ve helal dostu uygulamaların geliştirilmesine yönelik 

güçlü bir kararlılığı ortaya koymakta ve gelişmiş gıda güvenliği ve 

kalitesi için helal biyoaktif bileşenleri içeren ambalaj 

malzemelerinin gelecekteki araştırma ve geliştirme çalışmalarına 

zemin hazırlamaktadır. Sektör, bu yenilikçi çözümleri benimseyerek 

gelişmeye devam edebilir ve çevre dostu ve etik kaynaklı ambalaj 

çözümlerine yönelik artan talebi karşılayabilir (Mohd Hatta & ark., 

2023).  
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BÖLÜM IV 

 

 

Gebelik Öncesi ve Sonrası D Vitamini Etkisi 

 

 

Merve KARAKURLUK1 

Yasemin ERSOY2 
 

Giriş 

Gebelik, vücudun pek çok sistem ve işlevinin geçici ortama 

uyum sağlamasıyla ortaya çıkan doğal fizyolojik bir zorluktur. Bu 

sistemlerden birisi de D vitamini ve metabolitlerinin 

düzenlenmesidir (Holick & Chen, 2008). Gebelik sürecinde annede 

fizyolojik ihtiyaçlar artmaktadır. Artan bu taleplere adapte olmak 

için gebelik esnasında D vitamini ihtiyacı artmaktadır. Bu talepler 

arasında fetal iskeletin oluşumu, paternal ve fetal dokuyu ve 

beraberindeki alloantijenlere karşı toleransı sürdürmek de vardır (Di 

Marcon & ark., 2019; Holick, 2007).  
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D vitamini yağda çözünen vitaminlerden biridir. D vitamini 

ton balığı, somon, sardalya gibi bazı gıdalarda ve güneşte 

bulunmaktadır (Antonucci & ark., 2018). D vitamini kolekalsiferol 

(D3) ve ergokalsiferol (D2) olmak üzere iki izformda bulur (WHO, 

2004). Deri epidermal hücrelerde bulunan kolesterol benzeri öncül 

olan 7-dehidrokolesterol, 290-315 nm dalga boyuna sahip UVB 

radyasyonundan sonra ön vitamin D’ye dönüştürülebilir. Bu da D3 

vitaminine izomerize olmaktadır. D2 ve D3 vitaminleri biyolojik 

olarak inaktif formadadır. Enzimatik dönüşümler ile aktif forma 

gelmektedir. D vitamini, karaciğerde 25-hidroksilasyon sonucu 

dolaşımda yer alan vitamin D formdaki 25(OH)D’ye yani kalsidiole 

dönüşmektedir. Ardından böbreklerde 1-alfa-hidroksilasyon ile 

1,25(OH)2D’ye yani en aktif formu olan kalsitriole dönüşmektedir 

(Misra & ark., 2008; Adams & Hewison, 2010). 

Yapılan son çalışmalara göre, D vitamini sadece gebelik 

sürecinde değil, doğurganlık potansiyelini arttırmak amacıyla 

gebelik öncesinde de kullanılması gerekmektedir. Ayrıca 

çalışmalarda gebelerin her trimester sürecinde D vitamini 

eksikliğinin yüksek düzeyde olduğu bildirilmiştir (Hamilton & ark., 

2010; Lundqvist & ark., 2016; Karras & ark., 2016; Xiao & ark., 

2015).  

Gebelerin 25(OH)D düzeylerini cilt pigmentasyonu, UV 

radyasyonu, sosyal yoksunluk ve dini ve kültürel sebeplerle geniş 

cilt örtüsü etkileyen faktörlerdendir. Gebeliğin kış ayında oluşu ve 

obezite (vücut kitle indeksi >30 kg/m2) varlığında D vitamini 

eksikliği riskini arttırmaktadır. Gestasyonel diyabet (DMG), erken 

doğum, düşük doğum ağırlığı (LBW), preeklampsi (PE) sezaryen 
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endikasyonu ve gebelik yaşına göre düşük  (SGA) gösterme düşük 

25 (OH)D seviyeleri ile bağlantılıdır (Giarcoia & ark., 2019). 

Gebelikteki D vitamini düzeyi, fetüs için büyük öneme sahiptir 

(Ortigosa & ark., 2015). Gebelik döneminde ve yenidoğan sürecinde 

D vitamini eksikliğinin klasik etkileri beslenme raşitizmi ve geç 

hipokalsemidir. Doğuştan gelen bağışıklık, antimikrobiyal 

peptitlerin üretimini düzenleyen D vitamini ile ilişkilidir (Liu & ark., 

2006).  

1.Gebelik Dönemi D Vitamini 

D vitamini eksikliği, 25(OH)D seviyesinin <20 ng/mL ile 

tanımlanmaktadır. Fakat Endokrin Derneği ve bazı uzmanlar 

25(OH)D 20-29 ng/mL ile ≥30 ng/mL aralığı normal olarak kabul 

görmektedir (Mansur & ark., 2022). Gebelik sürecindeki D vitamin 

metabolizması, gebelik öncesindeki maternal durumdan farklıdır 

(Wagner & Hollis, 2022). D vitamini seviyesi cilt pigmentasyonuna, 

güneşe maruziyeti engelleyen krem kullanımı, giyim gibi fiziksel 

etmenler, iklim, mevsim gibi coğrafi faktörlere göre değişmektedir. 

Bu sebeple farklı kültürel ve coğrafi özelliklere sahip bölgelerdeki 

bireylerin D vitamini eksikliği yaygınlığı farklılık göstermektedir 

(Hossein-Nezhad & Holick, 2013).  

Maternal D vitamini 25(OH)D normal seviyesi hakkında 

yapılan çalışmalarda fikir birliği görülmemiştir. Tıp Enstitüsü’ne 

(Institute of Medicine: IOM) göre bu değer 50 nmol/L,  Endokrin 

Derneği’ne (Endocrine Society) göre 75 nmol/L’dir. Buna bağlı 

olarak da D vitamininin gebelik döneminde alım düzeyi de 

değişiklik göstermektedir. IOM’a göre bu alım düzeyi 600 IU/gün 
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(15 mcg/gün) iken Endokrin Derneği’ne göre ise 1500-2000 IU’dir 

(Rosen & ark., 2012; Holick & ark., 2011). 

Maternal D vitamini yetersizliği, genellikle kış aylarındaki 

gebelikler, süt ve ürünlerinin D vitaminince zenginleştirilmemesi, 

deri renginin koyu olması, kapalı giyime sahip olunması gibi 

durumlarda görülmektedir (Bodnar & ark., 2007; Hossain & ark., 

2011). Gebelikteki D vitamini eksikliği, anne karnındaki bebeği 

etkilediği gibi anneyi etkilemektedir. Annede yaşanan D vitamini 

eksikliği, kemik kaybı, osteomalazi, kemik döngüsünün artmasına, 

hipovitaminozis D miyopatisine sebep olmaktadır (Van der Meer & 

ark., 2006).  

D vitamininin immün sistem, büyüme gelişme, beyin gelişimi 

gibi sağlık üzerine olumlu etkileri nedeniyle, gebelik dönemindeki 

D vitamini düzeyleri de dikkat çekici hale gelmiştir. Son zamanlarda 

tüm ülkelerde gebe kadınların prenatal dönemde D vitamini 

takviyesinin önemi ve teşvikinin gerekli olduğu bildirilmiştir 

(Samuel & Sitrin, 2008; Ponsonby & ark., 2005; Levenson & 

Figueiroa, 2008).  Gebelik sürecindeki D vitamini eksikliğine sahip 

kadınların sayısı her geçen gün artmaktadır. Annenin D vitamini 

düzeyinin düşüklüğü prekonsepsiyonel, intrauterin ve yenidoğan 

dönemini etkilerken sonraki süreçte de bebeğin sağlığını 

etkilemektedir (Ponsonby & ark., 2010). D vitamini eksikliğinin 

gebelik öncesi ve sonraki sürece olan etkileri Şekil 1’de 

gösterilmiştir.  
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Şekil 1: Gebelik öncesi ve sonraki süreçlerde D vitamini 

eksikliğinin etkileri (Akkar, 2014) 

Gebelikte görülen D vitamini eksikliği, bebekte hem doğum 

öncesi hem de doğum sonrası erken raşitizme sebep olma olasılığı 

ile birlikte, tekrarlayan embriyo implantasyon başarısızlığı ve 

tekrarlayan fetal kayıpla bağlantılı olduğu bildirilmiştir (Hart & ark., 

2015; Hou & ark., 2016). Eksikliğe bağlı preeklampsi, 

hipertansiyon, gestasyonel diyabet, sezaryen doğum riski, intrauterin 

büyüme geriliği ve prematüre doğum görülmektedir (Aghajafari & 

ark., 2013; Palacios & ark., 2019).  Doğum öncesinde annedeki D 

vitamini eksiliği, bebeğin erken dönem beyin gelişimini, sinaptik 

işlevlerde önemli etkiye sahip olduğu için yetişkin dönemde multipl 

skleroz açısından risk teşkil etmektedir (Pierrot-Deseilligny & 

Souberbielle, 2017).  
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1.1 D Vitamini ve Erken Doğum İlişkisi 

Kadınlardaki 25(OH)D eksikliği ve yetersizliği, kas gücünü ve 

kütlesini azaltmaktadır (Ward & ark., 2009; Foo & ark., 2009). 

25(OH)D >30 ng/mL düzeyindeki kadınlar daha iyi bir pelvik taban 

performansına sahiptir. 20 yaş ve üzeri kadınlarda, pelvik 

disfonksiyon riski 25(OH)D'deki her 5 ng/mL artışta ortalama %6 ve 

50 yaş ve üstü kadınlarda yaklaşık %8,6 azaldığı bildirilmiştir 

(Badalian & Rosenbaum, 2010). Pelvik taban kaslarının 

güçlendirilmesi hamilelik esnasındaki kas kontrolünü iyileştirerek 

doğum esansında ve sonrasında idrar kaçırmayı önler, doğumun 

ilerleyişini kolaylaştırmaktadır (Hay-Smith & ark., 2008; Salvesen 

& Mørkved, 2004). Gebelerde D vitamini eksikliği, pelvik kas 

gücünü azaltmakta, buna bağlı olarak da sezaryen doğum riskini 

artma olasılı yükselmektedir (Mansur & ark., 2022). 

1.2 D Vitamini ve GDM İlişkisi 

Gestasyonel diyabet ve serum 25(OH)D seviyesinin yapılan 

bazı çalışmalarda ters ilişkili olduğu bildirilmiştir. Örneğin bir 

çalışmaya göre 25(OH)D seviyesindeki her 4 ng/mL artış %2 daha 

düşük GDM (gestasyonel diabetes mellitus) riski ili bağlantılı 

olduğu bildirilmiştir (Sadeghian & ark., 2020). Başka bir çalışmada 

ise gebelik döneminde D vitamini takviyesinin GDM riskini azalttığı 

bildirilmiştir (Palacios & ark., 2019).  D vitamini takviyesinin 

incelendiği bir meta-analize göre takviyenin insulin 

konsantrasyonunu, serum açlık plazma glikozunu ve insülin 

direncinin homeostaz modeli değerlendirmesini (HOMA-IR) fark 

edilir düzeyde azalttığı bildirilmiştir (Wang & ark., 2021). 
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Gebelik döneminde farmakolojik D vitamini takviyesinin 

uygulanması konusunda uzmanlarca fikir birliği sağlanamamıştır. 

Ayrıca D vitamini takviyesini öneren ülkeler arasında da, D 

vitaminin kullanım zamanı ve dozu konusunda fikir ayrılığı 

mevcuttur (Durá-Travé & Gallinas-Victoriano, 2023). Yeterli D 

vitamini seviyesi için sadece güneş ışığına maruziyetine ve D 

vitamini ile zenginleştirilmiş gıdaların sık tüketimine güvenmek, 

riskli olduğu kabul edilmektedir. Bu sebeple, gebelik sırasında D 

vitamini (kolekalsiferol) farmakolojik takviyesi önerilmektedir 

(Holick, 2019; Hollis & Wagner, 2022). 

Gebelik döneminde D vitamini eksikliğini önlemek için, anne 

adaylarının haftada üç kez 20 dakika el ve yüzlerinin güneşlenmesi 

önerilmektedir (Hatun, 2005). Güneş ışığından yeteri kadar 

faydalanamayan ve D vitamini eksikliğinden kaynaklı riskli bir 

yaşam tarzı olan annelerin gebelik döneminin son üç ayında günde 

1000 IU veya tek doz 100 000 IU D vitamini verilmelidir (Specker, 

2004). 

1.3 Emzirme Dönemi D vitamini İçeriği 

Anne sütünün bileşimindeki yaygın olan D vitamini formları 

25(OH)D ve kolekalsiferoldür. Anne sütündeki D vitamini içeriği 

genellikle anti-raşitik aktivite (ARA) ile belirtilmektedir. Farklı 

nüfus grupları değerlendirildiğinde,  anne sütündeki D vitamini 

bileşimi ve/veya anti-raşitik aktivite ortalama 45 IU/L (14-88 IU/L) 

olduğu bildirilmiştir (Stoutjesdijk & ark., 2017). Anne sütündeki D 

vitamini içeriği, mevsimsel değişiklik gösterse dahi, uzun süreli 

emzirme sürecinde de stabilitesini korumaktadır. Sütün D vitamini 

bileşimi, annenin D vitamini içeriği ile bağlantılıdır. Annenin 
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farmakolojik D vitamini takviyesi ile sütün değeri artmaktadır 

(Hollis & ark., 2015; Streym & ark., 2016; Heo & ark., 2022).  

Anne karnındaki D vitamini seviyesi, anne sütündeki D 

vitamini seviyesi ile ilişkilidir (Specker & ark., 1985). Annenin D 

vitamini yetersiz olması halinde, bebeğinin de D vitamini düzeyi 

düşük olmaktadır. Bu bebeklerin postnatal süreçte de yetersiz D 

vitamini içeriğine sahip anne sütü ile beslenmesi halinde, D vitamini 

eksikliği daha da şiddetlenmektedir. Bu nedenle maternal dönemde 

D vitamini eksikliğine önem verilmesi gerekmektedir (Sert & ark., 

2020). 

Yenidoğan bir bebeğin D vitamini kaynakları, anneden 

plasenta ile aktarım, anne sütü ve doğrudan güneş ışığı ile deride 

oluşan D vitamini sentezidir (Kovacs & ark., 2008). Bebeğin ilk 

süreçteki D vitamini düzeyi, anneden plasenta ile geçen D vitamini 

ile ilişkilidir. Bu da hem annenin hem de bebeğin sağlığını 

desteklemesi açıdan son derece önemlidir. Gebelik sürecinde 

karşılaşılan D vitamini eksikliğinin yaygınlığı sebebiyle çeşitli D 

vitamini tarama ve destek programları düzenlenmiştir. Ülkemizde de 

gebe ve bebekler için D vitamini destek programları 

uygulanmaktadır. Sağlık Bakanlığı’nın 2011 yılındaki genelgeye 

göre gebelere günlük 1200 IU/gün D vitaminini tek doz olarak, 

gebelik döneminin 12.haftasından, doğumdan sonraki 6. aya kadar 

kullanılmasını önermiştir (Gebelere D vitamini destek programı 

rehberi, 2011). 

Sonuç 

Dünya genelinde gebelik öncesi, gebelik dönemi ve gebelik 

sonrasında D vitamini eksikliği prevalansı yüksektir. Gebeliğin kış 
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aylarına gelmesi, ten rengi, güneşe maruziyet, giyim tarzı bireyin D 

vitamini düzeyinin etkilemektedir. D vitamini hem anne için hem de 

bebek için büyük öneme sahiptir. Gebelik öncesindeki D vitamini 

düzeyi anne adayının doğurganlığı üzerinde etkileyici role sahiptir. 

Gebelikteki D vitamini eksiliği, erken doğum, sezaryen doğum, 

düşük doğum ağırlığı, preeklampsi, gestasyonel diyabet riskini 

arttırmaktadır. Doğum sonrasında ise bebekteki D vitamini düzeyi 

anneden göbek kordonu ile güneşe maruziyetle ve anne sütüyle 

bağlantılıdır. İlerleyen süreçte bebekte astım, multipl skleroz, otizm, 

kemik kütlesi değişimi gelişmektedir. Bu nedenle annenin tüm süreç 

boyunca D vitamini düzeyinin kontrol ve bakım altında tutulması 

gerekmektedir. Eksikliği halinde D vitamini farmakolojik takviyesi 

ile bu eksiklik giderilmelidir.  
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BÖLÜM V 

 

 

Ketojenik Diyetin Tip 2 Diyabette Metabolik Kontrole Etkisi 

 

 

Nilüfer ÖZKAN1 

 

Giriş  

Diyabet (Diabetes mellitus), glukozun hem enerji kaynağı 

olarak yeterince kullanılmadığı hem de anormal yoğunlukta 

glukoneogenez ve glikojenoliz yoluyla aşırı üretildiği ve bunun 

sonucunda hiperglisemiye (Sacks et al., 2023) yol açtığı bir grup 

karbonhidrat metabolizması bozukluğudur. Diyabet geleneksel 

olarak birkaç klinik kategoriye ayrılır (örneğin, tip 1 veya tip 2 

diyabet, gestasyonel diyabet ve genetik, ilaç ve pankreas 

bozuklukları nedenleriyle oluşan tipleri) (ADA, 2014). 

Tip 2 diyabet (T2DM), çoklu komplikasyonları nedeniyle 

dünya çapında yüksek ölüm ve morbidite oranlarına sahip, yüksek 
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insidanslı kronik bir metabolik bozukluktur (Chen et al., 2011). 

T2DM'li hastalar, diyabetle ilişkili ölümlerin başlıca nedenleri olan 

kardiyovasküler hastalıklar, diyabetik nöropati ve diğer birçok 

komplikasyondan muzdariptir (Tripathi, et al., 2006). Metformin, 

glikidon ve karboz gibi ilaç tedavisi kan glukozu seviyelerindeki 

dalgalanmayı azaltabilse de, yaşam tarzı müdahaleleri, özellikle 

tıbbi beslenme, etkili, önerilen ve farmakolojik olmayan bir 

müdahaledir (Lambrinou, et al., 2019). Devam eden diyabet öz 

yönetim eğitimi ve desteği, insanları güçlendirmek, akut 

komplikasyonları önlemek ve uzun vadeli komplikasyon riskini 

azaltmak için oldukça önemlidir (ADAPPC, 2024a). Her geçen gün 

diyabetli kişilerin sağlık ve refahını iyileştirebilecek yeni 

araştırmalar, teknolojiler ve tedaviler ortaya çıkmaya devam 

etmektedir (ADAPPC, 2024b).  

Diyabette nan-farmokoljik yöntemlerden en önemlisi 

beslenme tedavisidir. Bu hastalığın standart bir tıbbi beslenme 

tedavisinin olması yanı sıra tedavide farklı diyet yaklaşımları 

mevcuttur.  Ketojonik diyet (KD) bu diyet yaklaşımlarından biridir. 

Düşük enerjili, yüksek düzeyde yağ, orta düzeyde protein ve çok 

düşük düzeyde karbonhidrat (genellikle 50 g/günden az) ile 

karakterize edilen ketojenik diyet, karbonhidratların sıkı bir şekilde 

kısıtlanması nedeniyle metabolik açlığı taklit eden keton 

cisimlerinden enerji temini yoluyla epilepsi tedavisi için beslenmeye 

dayalı bir müdahale olarak tanımlanmaktadır (Sampaio, 2016; 

Gershuni et al., 2018). Klasik Ketojenik Diyet (CKD), Atkins Diyeti 

(AD), Modifiye Atkins Diyeti (MAD), Orta Zincirli Trigliserit 

Ketojenik Diyet (MCTKD) ve Düşük Glisemik İndeksli Tedavi 

(LGIT) olmak üzere uygulamada sıklıkla 5 tip ketojenik diyet 
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kullanılmaktadır (Drabińska ve ark. 2021). Bunlar arasında, tipik 

olarak %10 karbonhidrat, %70 yağ, %20 protein ve sadece içeren 

klasik ketojenik diyet en çok çalışılan ve önerilen diyettir.  Tüm 

besin gruplarının tüketiminin belirli bir süre sınırlandırıldığı açlık 

durumunun; vücut ağırlığı kaybı, kan glukoz, kan lipitleri ve iştah 

kontrol hormonları üzerinde olumlu etkilere sahip olduğu 

düşünülmektedir (Paoli ve ark. 2013). T2DM’li hastalarda diyabetin 

metabolik kontrolünü sağlamak için KD diyet denemeleri yapan 

çalışmalar gün geçtikçe literatürde artmaktadır (Joshi et al., 2019; 

Hamdy et al.,2018; Thomsen et al., 2020). 

Tip 2 Diyabet  

Diyabet, glisemik yönetimin ötesinde komplikasyon riskini 

azaltmaya yönelik sürekli tıbbi bakım gerektiren karmaşık, kronik 

ve metabolik bir durumdur (ADAPPC, 2024a). Ağız kuruluğu, 

polifaji, polidipsi, poliüri, noktüri, vücut ağırlığı kaybı, bulanık 

görme, ayaklarda uyuşma, karıncalanma, yanma, idrar yolu ve 

mantar enfeksiyonları, vulvovajinit, kaşıntı, ciltte kuruma, 

yorgunluk klinik bulgu ve belirtileridir. Diyabet halk sağlığı sorunu 

olarak ilk kez 1970’lerde tanımlanmış, hastalığın prevalansı ve 

yarattığı sorunlar nedeniyle tüm dünyada önemi gittikçe artan, tüm 

topluma büyük yük oluşturan bir sağlık sorunudur (Albright, 2007). 

Değişen ve globalleşen dünyada yaşam tarzındaki hızlı değişim hem 

gelişmiş hem de gelişmekte olan toplumlarda T2DM prevalansını 

hızla yükselmektedir (ADA, 2024c; Satman, 2003). T2DM 

genellikle yetişkin bireylerde ileri yaşlarda ortaya çıkan bir 

hastalıkken artık yaşam ve günlük aktivitelerdeki değişiklikler ve 

artan obezite sıklığı nedeniyle çocuk ve adolesanlarda görülme 

sıklığı artmaktadır. Diyabet tedavisinde metabolik kontrolün 
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sağlanması diyabete bağlı gelişen komplikasyonların önlenmesi için 

önemlidir. Tip 1 ve tip 2 DM’li hastalarda metabolik kontrol yetersiz 

olduğunda, nöropati ve retinopati gibi mikrovasküler ve 

kardiyovasküler hastalık gibi makrovasküler komplikasyonlar 

ortaya çıkabilmektedir (Huang et al., 2017; Janka et al., 2005).  

Diyabetin kontrolünde medikal tedavi ile tıbbi beslenme 

tedavisi önemli görevler üslenmektedir. Tedavide amaç; istenilen 

metabolik kontrolü sağlamak, diyabetin akut ve kronik 

komplikasyonlarını önlemek ve tedavi etmek, bireye yeterli ve 

dengeli beslenme alışkanlığını kazandırmak ve yaşam kalitesini 

yükseltmektir. Diyabette tıbbı beslenme tedavisi bireylerin; yaşına, 

sosyoekonomik durumuna, beslenme alışkanlıklarına, boyuna, vücut 

ağırlığına ve fiziksel aktivite durumuna göre diyetisyen tarafından 

bireylerin gereksinimlerini karşılayacak şekilde kişiye özel olarak 

hazırlanır (Thomsen et al., 2020). 

Ketojenik Diyet 

Ketojenik diyet; düşük enerjili, yüksek düzeyde yağ, orta 

düzeyde protein ve çok düşük düzeyde karbonhidrat (genellikle <50 

g/gün) ile karakterize edilen, karbonhidratların sıkı bir şekilde 

kısıtlanması nedeniyle metabolik açlığı taklit eden beslenmeye 

dayalı bir müdahaledir (Sampaio, 2016; Gershuni et al., 2018). 

Ketojenik diyette amaç karbonhidrat içeriği yüksek besinlerden 

(tahıllar, nişastalı sebzeler, meyveler vb.) elde edilen glukozun 

tüketimini azaltmak yani açlık durumunu taklit etmektir. Bu süreç 

vücudu alternatif bir enerji kaynağına yönlendirmektedir. Çünkü 

açlık esnasında kanda glukoz düzeyi azalır. Glukoz düzeyi azalınca 

vücutta alternatif enerji kaynağı olarak yağ yakımı başlamakta 

yağların kullanımı ile ketonların üretimi gerçekleşmekte ve vücut 
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ketozis durumuna gelmektedir (Freeman & Kossoff, 2010). 

Azaltılmış karbonhidrat tüketimi durumunda, karaciğerdeki yağların 

parçalanmasıyla üretilen keton cisimleri, özellikle merkezi sinir 

sistemi için glukoza alternatif bir enerji kaynağıdır (Paoli 2014). 

Sağlıklı bir kişi için ortalama plazma keton seviyesi 0.12 mM/L 

olarak belirlenirken, (VanItallie & Nufert, 2003), diyabetik 

bireylerde ketoasidoz sırasında vücut keton seviyesi 25 mM/L'ye 

kadar çıkabilmektedir. Bir KD’in nöroprotektif etki gösterebilmesi 

için dolaşımdaki keton seviyesinin 7-8 mM/L konsantrasyona 

ulaşması gerekmektedir. Bu seviyeye ulaştığı ve ketozis durumunun 

gerçekleştiği zaman ketonlar enerji eldesi olarak kullanılmaya 

başlanmış demektir. (Paoli 2014). Ketozis durumunda kalabilmek 

için ise başlangıçta 25-50 g/gün karbonhidrat tüketmek 

gerekmektedir. Ketozisin sürmesi için uyum süresinden sonraki 

günler daha az karbonhidrat tüketilmesi gerekebilmektedir 

(Drabińska ve ark. 2021).  

Ketojenik diyet terimi, ortak bir payda olarak ketozis 

durumuna ek olarak yüksek yağlı ve düşük karbonhidratlı rejimler 

de dahil olmak üzere birkaç alt tip diyetten oluşur. Genel olarak, bir 

KD oruç tutmadan açlığı taklit etmeyi amaçlar. Ancak her düşük 

karbonhidratlı diyetin KD değildir. Yüksek protein tüketimi olan 

düşük karbonhidratlı diyetlerde ketozis gözlenmez. Bu, amino 

asitlerin %58'ine kadarının glukojenik olması ve ketozis oluşumunu 

engellemesiyle açıklanabilir (VanItallie & Nufert, 2003). 

Karbonhidrat kısıtlamalarına göre ketojenik diyetler: Klasik 

Ketojenik Diyet (CKD), Atkins Diyeti (AD), Modifiye Atkins Diyeti 

(MAD), Orta Zincirli Trigliserit Ketojenik Diyet (MCTKD) ve 

Düşük Glisemik İndeksli Tedavi (LGIT) olmak üzere 
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çeşitlenmektedir. Tablo 1’de ketojenik diyet türleri ve bileşimi 

özetlenmiştir (Drabińska ve ark. 2021; Lord & Magrath, 2010).  

Tablo 1: Ketojenik diyet türleri ve bileşimi 

Ketojenik Diyet 

Türleri 

Diyetin Bileşimi  

Klasik Ketojenik 

Diyet (CKD) 

KD'nin en kısıtlayıcı türüdür. Yağın proteine ve 

karbonhidratlara oranı birlikte 4:1'dir. Enerjinin 

yaklaşık %80-90'ı yağdan elde edilir. Kalan 

%10, protein ve karbonhidratlardan karşılanır. 

Çocuklarda bu oran 3:1’e düşürülebilmektedir.  

Atkins Diyeti (AD) Dört faza ayrılmış bir diyet rejimidir:  

Faz 1: günde 20 g'dan az karbonhidratla en 

kısıtlayıcı, 

Faz 2: karbonhidrat alımı günde 25-50 g, 

Faz 3: karbonhidrat tüketimi günde 80 g,  

Faz 4: günde 100 g'a kadar karbonhidrata izin 

verilir. 

Orta düzey miktarda protein içerir. 

Modifiye Atkins 

Diyeti (MAD) 

20 gramdan az karbonhidrat alımı vardır. 

Enerji ve protein kısıtlaması yoktur. 

Yağ-protein ve karbonhidrat oranının yaklaşık 

1:1’dir. 

Orta Zincirli 

Trigliserit Ketojenik 

Diyet (MCTKD) 

Klasik KD'den farklı olarak yağ içeriğinin 

çoğunlukla orta zincirli trigliseritlerden 

(dekanoik ve oktanoik asitler vb.) oluşmaktadır. 

Düşük Glisemik 

İndeksli Tedavi 

(LGIT) 

Karbonhidrat alımı günlük 40-60 gr’a kadar 

çıkabilir, ancak düşük glisemik indekse (Gİ) 

(<50) sahip karbonhidratların tüketimine izin 

verilir. 

Tip 2 DM’de Ketojenik Diyet 
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Tip 2 diyabet progresif bir hastalıktır ve hastalarda aşikâr 

diyabet tanısı konulmadan önce tanı konulmuş veya çoğunlukla tanı 

konulmadan geçirilmiş bir prediyabetik dönem ile karakterizedir. Bu 

dönemde kontrol altına alınmamış ve yüksek seyreden kan glukozu 

uzun vadede çeşitli komplikasyonların ortaya çıkmasına yol 

açmaktadır. T2DM kısa ve uzun dönemde kalp-damar hastalıkları, 

nefropati, nöropati, retinopati, felç ve gangren gibi hastalıkların 

meydana gelme riskini artırmaktadır. Beslenme yönetimi, T2DM 

tedavisinde önemli bir bileşendir. Amerikan Diyabet Derneği (ADA) 

T2DM’li kişiler için karbonhidrat sayma yöntemini ve günde en az 

150 gram karbonhidrat tüketmeyi önermektedir (ADA, 

2013).  Bununla birlikte, optimal karbonhidrat alımı seviyesi 

hakkında önemli bir belirsizlik mevcuttur. Birkaç çalışmada çok 

düşük karbonhidratlı yüksek yağlı, enerji kısıtlaması olan/olmayan 

KD’nin T2DM olan yetişkinlerde metabolik sendromları 

iyileştirebileceği, insülin direncini hafifletebileceği, HbA1c 

seviyelerinde azalmaya sebep olduğu ve diyabetle ilgili ilaçlara olan 

ihtiyacı azaltabileceği öne sürülmektedir (Partsalaki et al., 2012; 

Saslow et al., 2017a; Strombotne et al., 2024; Alluwyam & Estrella, 

2024). ADA önerileri doğrultusunda karbonhidrat sayımı yapan, 

düşük yağlı diyet (DYD) ve KD diyet uygulaması yaptırılan 

randomize kısa süre uygulanan kontrollü bir çalışmada da benzer 

sonuçlar bulunmuştur (Saslow et al., 2014). Her ne kadar meta-

analizler ve sistematik incelemeler, ketojenik diyetin vücut ağırlığı 

kontrolünde etkililiğini göstermiş olsa da (Yu et al., 2020; Castellana 

et al., 2020), bazı çalışmalarda bu diyet müdahalesinin T2DM 

hastalarının bozulmuş lipid profilleriyle olumsuz yönde ilişkili 

olduğunu öne sürmektedir (Leow et al., 2018; Krebs et al., 2013). 
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İnsülin, metabolizmanın düzenleyici temel hormonlarından 

biridir (Savaş & Gültekin, 2019). İnsülin direnci dünya çapında 

görülen en yaygın sağlık sorunlarından biridir (Walton et al.,2019). 

Doksan günlük düşük karbonhidratlı (enerjinin %5’i) KD’nin insülin 

direnci ve T2DM belirtilerini iyileştirmek için yeterli olup 

olmadığını belirlemek üzere yapılan küçük örneklemli bir çalışmaya 

göre insülin direnci ile ilgili herhangi bir kesin sonuca 

ulaşılamamıştır ancak uygulanan KD’nin, HbA1c’yi diyabetik bir 

seviyeden (%8.9) standarda (%5.6) yaklaştırdığı bulunmuştur 

(Walton et al.,2019). Daha uzun süreli benzer bir çalışmada ise 

KD’nin HOMA-IR’de ve metabolik parametrelerde iyileşme 

sağladığı görülmüştür (Goday et al., 2016).  

Enflamasyon; insülin direnci, T2DM ve ilgili 

komplikasyonların patogenezi birbiri ile ilişkilidir. Diyabet 

durumunda bağışıklık hücreleri aktive olur ve çeşitli dokulara 

sızarak kronik düşük dereceli inflamasyon durumuna katkıda 

bulunur. Yaşam tarzı değişikliği terapisi, T2DM’li kişilerde glukoz 

hemostazını iyileştirmek için bir ön tedavi yöntemidir. Myette-Côté 

ve ark. randomize çapraz grup çalışmasında, T2DM olan 11 

katılımcıya 4 günlük üç farklı diyet [tek başına bir düşük 

karbonhidrat diyeti (LCK) (%10 karbonhidrat, %25 protein, %65 

yağ), 15 dakikalık öğün sonrası yürüyüşe sahip bir LCK diyet 

(LC+Ex) ve düşük yağlı düşük glisemik indeks diyeti (GL),%50 

karbonhidrat, %20 yağ, %25 protein]  müdahalesi gerçekleştirmiştir. 

Karşılaştırma sonuçlarına göre, günlük öğün sonrası yürüyüşler 

içeren veya içermeyen LCK diyeti, GL diyetine kıyasla dört günlük 

glisemik kontrolü ve açlık proinsülin seviyelerini 

iyileştirmiştir. LCK diyetine öğün sonrası yürüyüşlerin eklenmesi 
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glisemik kontrolü daha da geliştirmiştir. Üç kısa süreli diyet 

müdahalesinin tümü, diyabet kaynaklı enflamasyonun azalmasına 

yol açmıştır (Myette-Côté et al., 2018).  

Tip 2 diyabet ve obezite arasında güçlü bir metabolik bağ 

bulunmaktadır. Tip 2 diyabetli 115 yetişkin obez bireyle yapılan bir 

çalışmada,  katılımcılar 52 hafta boyunca; hipokalorik bir KD diyeti 

[karbonhidrat enerjinin %14'ü (karbonhidrat <50 g / gün), protein 

olarak enerjinin %28'i ve yağ olarak enerjinin %58'i (<%10 doymuş 

yağ)] veya enerji uyumlu yüksek karbonhidratlı, düşük yağlı (DYD) 

diyeti [enerjinin %53'ü karbonhidrat ,%17'si protein ve %30'u yağ 

olarak (<%10 doymuş yağ)] aerobik ve dirençli bir egzersizle 

birlikte (60 dk; 3 gün/hafta) randomize edilmiştir. Diyetlerin 

T2DM’te glisemik kontrol ve kardiyovasküler hastalık risk faktörleri 

üzerine etkileri değerlendirilmiştir. Her iki diyette de HbA1c, açlık 

glikozu ve vücut ağırlığında düşüş gözlenmiştir. Doymamış yağdan 

yüksek ve doymuş yağdan düşük olan KD diyetinde, lipid profilinde, 

kan glikozu stabilitesinde ve diyabet ilaç gereksinimlerinde 

azalmada daha büyük gelişmeler sağlanmıştır. Bu sonuçlar, yüksek 

doymamış ve düşük doymuş yağ içerikli KD diyetlerinin uzun 

vadede T2DM yönetimi için avantajlı olabileceğini göstermektedir 

(Tay et al., 2015). T2DM’li aşırı kilolu bireyler arasında glisemik 

kontrolü ve diğer sağlık sorunlarını önerilere dayalı bir çevrimiçi 

müdahale [(yaşam tarzı faktörleri ile isteğe bağlı çok düşük 

karbonhidratlı ketojenik diyet; ("müdahale")] mi yoksa ADA’ nın 

"Tabağınızı Oluşturun" adlı çevrimiçi bir diyet ("kontrol") programı 

mı iyileştirecek bunu belirlemek için gerçekleştirilen farklı 

randomize bir çalışma yapmıştır. Müdahale grubunun karbonhidrat 

alımını günde 20-50 gram olarak ayarlanıp keton üretimi 
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sağlanmıştır.  Ayrıca müdahale grubuna yeme farkındalığı online 

eğitimini takip etmeleri önerilmiştir. Çalışmada sonucunda, KD ve 

yeme farkındalığı eğitimi alan katılımcıların kontrol grubuna göre 

vücut ağırlığında azalma oranının daha yüksek, glisemik kontrol ve 

trigliserit seviyeleri de dahil olmak üzere çeşitli metabolik 

parametrelerin iyileştiği görülmüştür (Saslow et al., 2017b). 

Rafiullah ve ark. tarafından yapılan çalışmada ise düşük enerjili 

KD'nin 3 ay ve 6 ay sonra HbA1c'de önemli bir düşüş ve ağırlık 

kaybı sağladığı, ancak 12 ay sonra geleneksel diyabet diyeti ile 

kıyaslandığında sonuçların benzer olduğu görülmüştür (Rafiullah et 

al., 2022). Yeni tanı konmuş diyabetli obez hastalarda günde 2 öğün 

KD uygulanan grubun geleneksel diyabet diyet uygulanan gruba 

göre glukoz ve lipit parametrelerinde daha fazla iyileşme 

gözlenmiştir. Ayrıca KD uygulayan grupta ürik asit seviyelerinde 

anlamlı bir artış tespit edilmiştir (Li et al., 2023).  

Sonuç  

Tip 2 diyabet tedavisinde beslenme tedavisine olan ilgi her 

geçen gün artmaktadır. Farklı beslenme modelleri denenmekte ve 

denenen diyet modellerinden birisi de ketojenik diyettir. Ketojenik 

diyetin güvenilirliğinin anlaşılabilmesi için birçok çalışma yapılmış 

ve yapılmaya devam etmektedir. Çalışmalarda KD’nin geleneksel 

diyabette beslenme tedavisi ve ADA önerileri doğrultusunda 

uygulanan beslenme programlarına göre T2DM’de vücut ağırlığında 

azalmayla birlikte metabolik parametreler üzerine olumlu sonuçlar 

verdiği özellikle HbA1c, HOMA-IR ve kan lipitlerinde iyileşmeler 

sağladığı bulunsa da aksini ifade eden çalışmalarda mevcuttur. 

Ayrıca çalışmaların hem kısa süreli hem de küçük örneklem 

üzerinde yürütülmüş olması sonuçların tüm T2DM hastalarına 
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uygulanabilirliğini sınırlandırmaktadır. Ek olarak uygulanan KD’nin 

içeriği çalışmalarda farklılık göstermektedir. Genel olarak 

karbonhidrattan çok kısıtlı ve yüksek yağlı bir diyet olması KD’nin 

uygulanabilirliğini daha da önemlisi sürdürülebilirliğini 

engellemektedir. Uzun süreli çalışmalar olmaması nedeniyle de 

KD’nin olumsuz metabolik etkileri ve olası mikro besin eksiklikleri 

dikkatli bir şekilde ele alınamamıştır. Bu nedenle KD’nin T2DM’de 

uzun vadeli etkilerini görebilmek için büyük örneklemli randomize 

klinik çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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BÖLÜM VI 

 

 

Yetişkin Bireylerde Duygusal Beslenme 

 

 

Seda Nur KÖKTÜRK1 

 

Giriş  

Duygular, algılanan durumlara anlık, aktif olarak 

değerlendirilmesi sonucu verilen tepkilerdir. Duygu, davranışsal ve 

fizyolojik olarak da değişiklikleri içeren çok yönlü bir olgu olup; 

kalp atışı hızı, kan basıncı, solunum, terleme ve gastrointestinal 

hareketlilikteki değişikliklere neden olur. Bundan dolayı duyguların 

birçok önemli etkiye sebep olduğu söylenebilir. (Gross, 2014) 

Olumlu ya da stres gibi olumsuz duygusal tepkiler, vücuttaki 

reaksiyonlar ile karşılık bulur. Günlük hayatımızda yemek yemek ne 

kadar doğal ve tekrarlı bir eylem ise duygularımızdaki değişim de o 

kadar doğal ve tekrarlıdır. Bu iki kavramın aynı zamanda çeşitli 

şekillerde etkileşime girdikleri belirtilmektedir. Bu etkileşimler 
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fizyo-mantıksal, sosyal ve psikolojik süreçler olarak tanımlanabilir 

(Gibson, 2006).  

Besin tüketiminin, homeostatik ve hedonik süreçlerin birlikte 

hareketi ile  kontrol edildiği düşünülmektedir (Lowe vd., 2007). 

Yapılan bazı çalışmalarda stres ve olumsuz duyguların tüketilen 

besin miktarında değişiminin yanı sıra lezzet, enerji bakımından 

yoğun besinlerin tercih edilmesine de sebep olabileceği belirtilmiştir 

(Devonport, Nicholls & Fullerton, 2019). Bu bağlamda bireyler 

duygularını bastırmak ve stresten kaçınmak için duygusal beslenme 

davranışında bulunabilirler. Ancak seçilen bu çözüm yolu uzun 

vadede uyumsuz bir iyileştirme stratejisidir. Olumsuz ruh halinin 

lezzetli olarak kabul edilmiş yiyecekler yedikten hemen sonra 

iyileştiği bulunsa da etki süresinin kısa vadeli olma eğiliminde 

olduğu ve bunu suçluluk duygusu gibi olumsuz olarak 

sınıflayabileceğimiz bir diğer duygunun takip edebildiği 

saptanmıştır (Altheimer & Urry, 2019). Ayrıca duygusal beslenme 

eğilimindeki bireylerin enerji içeriği yüksek olan besinleri daha sık 

tükettikleri ve obezite geliştirme riskini artırdığı bildirilmektedir 

(Koenders & Van Strien, 2011). Öfke, stres, korku, üzüntü, mutluluk 

gibi duygu durumları hem besin seçimini hem de besinlerin sindirim 

sürecindeki çiğneme hızı, miktarları faktörlerini de etkilemektedir. 

(Macht, 2008). Dolayısıyla yemek yeme eylemi ve duygu durumları 

birbiri ile ilişkidir ve duygu durumları tümüyle besin alımlarını 

etkileyebilecek duygusal sonuçları doğurmaktadır (Gibson., 2006).  

Duygusal beslenmenin altında psikolojik sebepler arandığı 

için stres, travma, anksiyete, uyku düzeninin getirdiği duygu 

durumları önem arz etmektedir. Bireyin uyguladığı beslenme 

programına bağlı olup olmaksızın tüm durumlar incelenmektedir. Bu 
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konu son dönemlerde popüler bir başlık olarak incelendiği için 

araştırmalar devam etmekte olup güncelliğini korumaktadır 

(Embling & ark., 2021).  

1. Duygusal Beslenme Mekanizmaları 

Duygusal beslenme mekanizmalarını diyete bağımlı olarak 

kısıtlayıcı duygusal beslenme ve diyete bağımlı olmayan duygusal 

beslenme olarak iki ana başlıkta incelenmiştir. 

1.1. Diyete Bağımlı Olarak Kısıtlayıcı Duygusal Beslenme 

Olumsuz duygular, bireylerin besin tüketimindeki 

özdenetimlerinde engelleyici faktör olabilir. Vücut, yetersiz 

beslenme durumunda isteğe bağlı olan ve olmayan besin 

kısıtlamasını ayırt edemez. Bu yüzden beden; metabolizma hızını 

yavaşlatarak ve iştahı azaltarak açlık durumundaki gibi davranır 

(Goldsmith & ark., 2010). Zayıflama diyeti yapan bireyler yoğun bir 

yoksunluk hissi geliştirir ve stres zamanlarında olumsuz duygular 

tetiklenir. Bir araştırmada yüksek stres altında olumsuz duyguların 

tetiklenmesinden sonra zayıflama diyeti yapan kişilerin diyet 

yapmayan kişilere oranla daha yüksek besin tükettikleri 

saptanmıştır. (Herman, 2008) Diyet yapmak duygusal beslenme 

eğilimi için risk faktörü olarak değerlendirilebilir. Olumsuz 

duygulara karşı besin alımını çözüm olarak düşünmek tipik bir stres 

tepkisidir. Fizyolojik stres tepkileri, beslenmeye bağlı tokluk ile 

ilişkili hisleri taklit ederek gidermeye çalışır. Bunun yanı sıra, 

kısıtlayıcı beslenmenin duygusal beslenmenin sebebi mi yoksa 

sonucu mu olduğu tam olarak anlaşılamamıştır (Van Strien, Herman  

& Verheijden, 2009). Adölesanlar üzerinde yapılan bir çalışmada 
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kızlarda erkek bireylere göre kısıtlayıcı yeme ve duygusal yeme 

skorlarının daha yüksek olduğu saptanmıştır (Snoek & ark., 2007)  

1.2. Diyete Bağımlı Olmayan Duygusal Beslenme 

Duygusal beslenme eğilimi diyete bağımlı olmadan da kendini 

gösterebilir. Açlık ve tokluk durumu ve duygular ile bağlantılı 

fizyolojik semptomların karıştırılması aleksitimi ya da duygu 

düzenleme stratejilerindeki zayıflıktan kaynaklı olabilir. 

Aleksitimi ve duygu düzensizliği sıkıntısı yaşayan bireylerin 

duygusal beslenmedeki normal sayılamayacak tepkisinin, çocukluk 

dönemindeki yanlış ebeveynlik uygulamalarından 

kaynaklanabileceği öne sürülmüştür (Snoek & ark., 2007). Çocukluk 

döneminde bakım veren bireylerin çocuğun duygusal ve psikolojik 

gelişimini etkileyen yanlış tutumlarının sürekliliği, çocukta açlık ve 

tokluk duygularının farkındalığının düşük olmasına yol açan düşük 

interoseptif farkındalık ve duyguları tanımlamada zorluk olarak 

tanımlanan aleksitiminin gelişmesine yol açabilir. (Vandewalle, 

Moens & Braet, 2016). Aleksitimi ve düşük interoseptif farkındalık, 

bireylerdeki duygusal beslenme gelişimi ile pozitif olarak 

ilişkilendirilmiştir (Snoek & ark., 2007). 

Yüksek aleksitimili kadınlar üzerinde yapılan bir araştırmada, 

belirlenen stres faktörüne maruziyetten sonra daha fazla yeme 

şeklinde atipik stres tepkisi göstermiştir. Duyguların bastırılmaya 

çalışılması dikkat dağıtarak stresten kaçınma ya da duygu odaklı 

stres ile başa çıkma gibi uyumsuz duygu düzenleme stratejilerinin de 

duygusal beslenme ile pozitif ilişki içinde olduğu belirlenmiştir (Van 

Strien, Herman & Verheijden, 2009). 
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2. Duygusal Yeme Teorileri  

Duygusal yeme davranışı dört temel teori üzerine 

dayanmaktadır. Bunlar sırasıyla psikosomatik teori, içsel-dışsal 

teori, kısıtlama teorisi ve kaçış teorisidir.  

2.1. Psikosomatik Teori 

Obez bireyler olumsuz duygu durumlarına karşı olarak yeme 

eğiliminde olabilirler. Bruch psikosomatik teorisine göre hatalı 

sayılabilecek açlık durumu aşırı yeme davranışına sürüklemektedir. 

Burada duygu durum tanımlanamaması bireyin besin yoksunluğuyla 

ilgisi olmadan diğer rahatsızlıklarını ayırt etmeye engel olmaktadır. 

Yeme ihtiyacını diğer duygu durumlarından ayırt edemezler 

(Cannetti, Bachar & Berry, 2002) 

2.2. İçsel-Dışsal Teori 

Normal vücut ağırlığına sahip bireylerde korku ve anksiyete 

duygu durumları besin tüketimlerini azaltıcı etki gösterirken obez 

bireylerde içsel uyaranlar duyarsız olması nedeni ile azaltıcı etki 

olarak kendini göstermez. Obez bireylerde duyarlılığın düşük olması 

yeme davranışını başlatmak ve bitirmek için dışsal uyarana ihtiyaç 

duymaktadır. Dışsal uyaranlara daha duyarlı olmalarından dolayı 

açlık mekanizmasından ziyade yeme davranışlarını bu uyaranlara 

yanıt olarak gösterirler. Bu bireyler besinlerin koku, görünüş 

özelliklerinden etkilenirler (Serin & Şanlıer, 2018) 

2.3. Kısıtlama Teorisi 

İlk kez Herman ve Mack’in ele aldığı kısıtlama teorisine göre 

besinlere karşı olan isteğe direnme çabası yeme davranışını oluşturur 

ve bu isteğe karşı gösterilen bilişsel bir cevaptır. Kendine kısıtlama 

diyeti uygulayan bireyler kendilerine besin alımında izin 
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verdiklerinde yeme davranışı kontrolünü kaybedebilirler ve 

kısıtlama algısı oluşturdukları için buna cevaben daha fazla besin 

alabilirler (Herman & Polivy, 2008 ) Yapılan diyet ihlali sonucu aşırı 

yeme davranışı “dishibisyon etkisi” olarak nitelendirilmektedir 

(Tomiyama, 2009). 

2.4. Kaçış Teorisi 

Kaçış teorisi, bireyin olumsuz duygu durum ve ortamlardan 

duygusal yemeyi kullanmayı tercih ederek kaçış mekanizması 

oluşturduğu teoridir (Heatherton, 1991). Bu bireyler dikkatleri belirli 

dış uyaranlara bağlayıp özbenliklerden kaçmaya çalışarak aşırı yeme 

ile sonuçlanan bir durum içerisine girerler. Bireylerde benlik 

duygusunu zedeleyen durumlar ve duygular aşırı yeme davranışı 

girişimine katkıda bulunduğunu göstermektedir (Hetherington, 

2004). 

3. Duygusal Yeme ve Yeme Farkındalığı 

Yeme farkındalığı, mevcut anın farkında olarak yeme 

davranışının bilinçli yapılmasını kapsar (Framson & ark., 2009). 

Yeme farkındalığının içselleştirilmesi sonucunda, yeme 

davranışının neden oluştuğunu fark ederek açlık-tokluğu; duygu ve 

düşüncelerinin etkisinden ayırarak çevresel etmenlerden 

etkilenmeden tüketilecek olan besine odaklanma profili oluşur 

(Bays, 2009). Yeme farkındalığı, bireyin açlık türünü tanımlaması 

ile ilişkilidir. Bireyin hedonik açlık ile homeostatik açlığın ayrımını 

yaparak yemeye yönelmesini sağlar (Lowe & Butryn, 2007). 

Homeostatik açlık, hipotalamusta bireyin açlık ve tokluğuna göre 

yeme isteğini etkileyen sinyallerin oluşturulması sonucunda 

karşılaşılan fiziksel olarak aç olma, hücresel açlık durumudur 
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(Berthoud & ark., 2006). Hedonik açlık, homeostatik açlığın 

giderilmesi durumunda dahi stres, anksiyete, depresyon, kızgınlık, 

öfke gibi duygusal tetikleyiciler sonucu oluşan açlık durumu olarak 

tanımlanmaktadır (Macht, 2008). Duygusal beslenme eğilimindeki 

bireyler için besinlerin sadece hedonik değerleri öncelikli 

olmaktadır. Bu öncelik, bireyleri tokluk durumundayken daha çok 

besin alımına ittiği için fazla enerji alımına neden olabilmektedir 

(Van Strien, 2018). Muhtemel vücut ağırlığının artışında 

müdahaleye başlanmadan önce bireyde duygusal yemeye sebep olan 

tetikleyicilerin etkisini azaltıp yeme farkındalığı kazandırılması 

hedeflenmelidir. Bunun sonucunda vücut ağırlığının azalmasında 

önemli olan yeni diyet ve fiziksel aktivite müdahalesinde daha etkin 

bir yol izlenecektir (Schwartz & Brownell, 2004).  Bireylerde yeme 

farkındalığının oluşması duygusal yeme tetikleyicilerinin anında 

bastırılmasına yönelik hareket etmek yerine onları kabul etme 

yeteneği kazandırır (O’Reilly & ark., 2014). 

4. Duygusal Yemenin Obezite ile İlişkisi  

Obezite, son yıllarda küresel bir halk sağlığı sorunu haline 

gelmiştir. Günlük alınan enerjinin harcanan enerjiden fazla olması 

ve sağlığı önemli ölçüde etkileyen vücut yağının aşırı birikmesi veya 

anormal dağılımı olarak tanımlanabilir (WHO,2024). Yeme 

davranışları, duygusal beslenme ve obezite arasındaki ilişkileri 

inceleyen çalışmaların sayısı giderek artmaktadır. Genetik 

faktörlerin de yeme davranışları ve duygusal beslenmeye etkisinin 

olduğu yapılan çalışmalarca desteklenmektedir.(Herle & ark., 2020)  

Enerji alımı ve harcanması dengesi takip edilse de obezite 

riskinde etkili olan besin ögesi alımının sosyal nörodavranışsal ve 

metabolik belirleyicilerine dikkat edilmektedir. Birey günlük hayatta 
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sıkıntılarından kaçış yöntemi olarak besin alımına yönelebilir. Bu 

durum bireyde bağımlılık oluşturmaya başladıktan sonra kontrolsüz 

vücut ağırlığı kazanımı kaçınılmaz olabilir ve obezitenin 

beraberinde getirdiği kardiyovasküler hastalıklar, kas-iskelet 

sisteminden kaynaklanan hastalıklarla da mücadele etmek 

gerekebilir. Nörobilişsel olarak da sağlığı bozulan hastalar da 

duyguları ile mücadele etmek için ilk önce yemek yeme fikri 

alışkanlık haline gelir. (Silventoinen & ark., 2017). Obezite 

depresyona, düşük benlik saygısına ve düşük beden algısına sebep 

olabilmektedir (Avila & ark., 2015). Obez ve normal vücut ağırlığına 

sahip bireylerde yapılan bir çalışmada, obez bireylerin duygusal 

beslenme durumlarına yatkınlığının daha yüksek olduğu 

saptanmıştır. Kontrol edilemeyen stres durumunun adipozite, artmış 

BKİ ile pozitif yönde ilişkili olduğu bildirilmektedir (Valero-García 

& ark., 2021).  Obez bireylerde normal vücut ağırlığına sahip 

bireylere kıyasla dürtüsel davranışlar daha sık görülmektedir ve bu 

davranışı gösteren bireylerin yeme kontrolünü sağlamada başarılı 

olmadıkları gözlenmiştir (Gade & ark., 2014) Yapılan bir diğer  

çalışmada, obez bireyler için aleksitimi davranışının, depresyon, 

öfke, stres, yalnızlık gibi duygu durumlarının duygusal yemeyi 

tetiklediği ve normal vücut ağırlığına sahip bireylere kıyasla daha 

fazla yeme davranışlarına sebep olduğu belirtilmiştir (Ünal, 2018). 

Obez bireyler normal bireylere kıyasla dışsal uyaranlardan daha 

fazla etkilenirler. Görüntü ve kokusu güzel olan besinler, obez 

bireylerin yeme davranışını daha fazla etkiler (Sevinçer & Konuk, 

2013). Bu nedenle obezite ile yeme farkındalığını artırmaya yönelik 

müdahalelerin, aşırı yeme ve duygusal yeme davranışlarını 

iyileştirildiği belirtilmektedir (O’Reilly & ark., 2014)  
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5. Duygusal Yeme ve Beden İmajı 

Beden algısı, bireylerin kendilerini nasıl algılayıp kabul 

ettikleri ve kendilerine karşı nasıl bir tutuma sahip olduklarını 

kapsayan çok boyutlu bir tanımdır (Cash, Jakatdar & Williams, 

2004) Bariatrik cerrahi ameliyatı geçirecek bireyler ile yürütülen bir 

çalışmada, beden imajı memnuniyetsizliğinin kaynağının psikolojik 

sıkıntılar olduğu saptanmıştır. Beden imajı ile depresyon ilişkisine 

duygusal yemenin aracılık ettiği belirtilmiştir (Pona & ark., 2017). 

Kadınların erkeklere kıyasla beden imajı ideallerinden daha çok 

etkilendikleri ve bu yüzden de yeme ve çeşitli bozukluklara daha 

yatkın oldukları düşünülmektedir ve yapılan bir çalışmada, beden 

imajının yeme bozuklukları üzerinde etkisi olduğu ifade 

edilmektedir (Manaf, Saravanan & Zuhrah, 2016) Belcher, Gilreath 

& Wadsworth, (2010) tarafından yapılan bir çalışmada da BKİ ve 

duygusal yeme davranışı arasındaki ilişki incelenmiştir. 

Katılımcıların vücut ağırlığının artmasından kaynaklanan endişe 

seviyeleri ve duygusal yeme davranışları arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. 

6. Duygusal Yemenin Uyku Düzeni ve Sirkadiyen Ritim ile 

İlişkisi 

İnsan vücudu 24 saatlik periyotlar ile sirkadiyen ritim adı 

verilen biyolojik bir ritmi sürdürmektedir. Sirkadiyen ritim, rutin 

olarak gerçekleşen fizyolojik döngüleri düzenlemektedir (Dibner, 

Schibler & Albrecht, 2010). Sirkadiyen ritmi etkileyen çeşitli 

faktörler vardır. Bunlardan bir tanesi uyku bozukluğudur. Uyku 

bozukluğu, aynı zamanda psikolojik refahı, fiziksel ve bilişsel 

sağlığı olumsuz etkileyebilmektedir (Pigeon, 2010). Uyku 

bozukluğu yaşam kalitesini düşürmenin yanı sıra kardiyovasküler 



 

--151-- 

 

hastalıklar, hipertansiyon, tip 2 diyabet gibi birçok hastalık için de 

risk faktörü olarak kabul edilmiştir (Gangwisch, 2014). Sirkadiyen 

ritim hem genetik faktörler ile hem de çevre ve beslenme gibi dış 

faktörler tarafından kontrol edilir. Beslenmenin uyku sağlığı 

üzerinde önemli bir rolü vardır (St-Onge, Mikic & Pietrolungo, 

2016). Diyet bileşenleri uykuyu doğrudan etkileyebilir. Örneğin, 

çayda ve kahvede bulunan kafein, toplam uyku süresi ve kalitesinde 

azalmaya ve uyku indüksiyon süresinde artışa neden olur (Huang & 

Urade, 2011). Melatonin içeren besinler uyku indüksiyonu ve 

sirkadiyen ritim üzerinde direkt etkiye sahiptir. Çünkü melatonin 

günün aydınlık ve karanlık döngüsünü bedene ileten indükleyicidir 

(Peuhkuri, Sihvola & Korpela, 2017).  

Yetersiz uykunun, aşırı vücut ağırlığında enerji dengesi ile 

ilgisi olmaksızın temel belirleyicilerden biri olduğu varsayılmıştır. 

Grandner & ark., (2010), uyku yetersizliğini uykuda azalma olarak 

tanımlamışlardır. Yetersiz uyku, davranışsal ve bilişsel süreçlerde 

etkili olduğundan, yetersiz uyku durumunda daha olumsuz ve 

normale göre daza az olumlu duygular üretilmektedir. Yetersiz uyku, 

günlük olarak yapılan aktiviteleri ve düşünce yeteneklerini 

azaltmaktadır (Geiker, Astrup & Hjorth, 2018). Ayrıca uyku süresi 

öğün tüketimi ile ilişkilidir. Kısa süreli uyku zamanına sahip 

bireylerde uzun süreli uyku zamanına sahip bireylere kıyasla, 

özellikle gece olmakla birlikte, gün boyu daha az ana öğün ve daha 

sık ara öğün tüketimi bildirilmiştir. Kısa süreli uyku süresine sahip 

bireylerin ara öğün olarak daha fazla rafine besin tükettiği 

saptanmıştır ve bu bireyler enerji yoğunluğu ve lezzeti yüksek 

atıştırmalıklar yeme eğilimindedirler (Van Strien & Koenders, 

2014). 
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Kısa uyku süresinin duygusal beslenme ve sonrasında vücut 

ağırlığı artışı ile arasındaki ilişkiyi güçlendiren farklı çalışmalar 

yapılmıştır. Bu bağlamda kısa uyku süresi ve duygusal beslenme 

eğilimindeki kadınların iki yıllık bir süreç içerisinde beden kütle 

indekslerinde artış saptanmıştır (Konttien & Mannisto, 2019).  Bir 

diğer çalışmada, üç günlük besin tüketim kayıtları değerlendirilmiş, 

yedi saat ve altında kısa uyku süresine sahip, duygusal beslenme 

eğilimindeki bireylerin yedi yıl boyunca beden kütle indekslerinde 

ve bel çevrelerinde artış söz konusu iken, dokuz saat ve daha fazla 

uyuyanlarda herhangi bir artış olmamıştır (Van Strien & Koenders, 

2014). 

Bireylerin hayatlarında kronotipin rolü önem taşımaktadır. 

Kronotip, sabahçıl ve akşamcıl olarak iki farklı yaklaşımda ele 

alınmaktadır. Sabahçıl eğiliminde olan bireyler günlük hayatına 

erken başlar, erken kalkarlar ve sabah saatlerinde maksimum sosyal 

jetlag ve verime sahiptirler. Akşamcıl eğilimindeki bireyler ise 

sabahçıl bireylerin aksine uyanma konusunda sıkıntı yaşarlar ve 

öğleden sonra akşam saatlerine doğru bireysel sirkadiyen saat ve 

sosyal çevrenin sunduğu saat arasında uyumsuzluk yaşarlar. Bu 

durum akşamcıl tiplerin stres, depresif semptomlar ve duygusal 

beslenmeye daha yatkın olduğunu göstermiştir (Strien & Koenders, 

2014). Akşamcıl bireylerde geç saatlerde besin tüketimi 

gerçekleştiği için sabahçıl bireylerle eşit enerji alımına sahip olunsa 

da vücut ağırlığı artışı karşılaştırıldığında daha fazla olduğu 

saptanmıştır (Broussard & Cauter,2016). 

7. Duygusal Yemenin Anksiyete ve Stres ile İlişkisi 

Davranışsal sağlık, günlük hayattaki olumsuz duygular ve 

zorluklarla mücadele etmekten anksiyete, kaygı-durum bozukluğu 
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ve diğer psikiyatrik durumlara uzanan zihinsel ve duygusal 

durumların tümünü kapsar. Beslenmenin davranışsal sağlık 

üzerindeki etkisi önemlidir. Besinlerin nöroendokrin sistemde rol 

oynaması sebebi ile yetersiz besin alımının davranışsal sağlık 

üzerinde patolojiyle ilişkilendirilmiştir. Ruh hali, iştah ve biliş 

sistemin düzenlenmesinde önemli rol oynayan serotonin, dopamin 

gibi nörotransmitterlerin üretiminde besinler ile vücuda alınan 

triptofan B6, B12, folat, fenilalanin, histidin, tirozin gereklidir (Sarris 

& ark., 2015). Bu nedenle kötü beslenme durumu davranışsal sağlık 

bozukluklarının ortaya çıkmasında ve gelişmesinde önemli bir risk 

faktörüdür. Anksiyete de aşırı ve gerçekçi olmayan endişeleri 

kapsayan, mantıksız korku ve dehşet tepkileriyle karakterize bir 

davranışsal sağlık problemidir. Bu kriter Mental Bozuklukların 

Tanısal ve Sayımsal El Kitabı-5.baskı (DSM-5) ölçüt kriterlerine 

dayanmaktadır ve her yaş aralığında görülebilmektedir. Bahsedilen 

nörotransmitterlerin sentezindeki azalma şiddetli anksiyete riskini 

artırabilmektedir (McCabe & Colbeck 2015). Üniversite 

öğrencilerinde stres ve duygusal beslenme ilişkisini incelemek için 

yapılan bir çalışmada, kadın öğrencilerin erkek öğrencilere göre 

daha stresli olduğu ve duygusal yeme davranışlarının erkek 

öğrencilere kıyasla daha yüksek olduğu saptanmıştır (Tan & Chow, 

2014). Bireylerde depresyon, anksiyete vakalarında fiziksel açlıktan 

bağımsız olarak yeme ataklarının ilişkisi incelendiğinde olumsuz 

duygulanıma sahip bireylerin daha çok duygusal yeme eğilimi 

gösterdiği belirtilmiştir (Goldschmidt & ark., 2014). Yapılan bir 

çalışmada, bireylerin %30’unun stres durumunda besin alımını 

artırdığı ve stresin vücut ağırlığında artışa neden olduğu saptanmıştır 

(Macht, 2008). 
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8. Duygusal Yemenin Travma ile İlişkisi 

Yapılan bir çalışma sonucunda, çocukluk çağındaki 

travmaların ve o dönemdeki yaşanan zorlukların duygusal 

beslenmeye zemin oluşturduğu ve yeme bozukluklarının gelişimi 

için risk faktörü olduğu bildirilmiştir. Bu konudaki çalışmaların daha 

geniş örneklemlerde geliştirilmesi ve araştırmaya devam etmesi 

gerektiği belirtilmiştir (Örge & Volkan, 2015). Anksiyete ve stres 

durumlarında da olduğu gibi bireyde travmasını hatırlatıcı 

durumlarında bununla baş etmek için kendini yemek yeme eğilimine 

iterek duygusunu bastırmaya ve bununla mücadele etmeye çalıştığı 

görülmektedir. Amerika’da çocukluk çağı travmaları ve duygusal 

yeme arasındaki ilişkiyi inceleyen bir araştırmada, çocukluk 

döneminde travma oluşturan istismarların yetişkinlik döneminde 

duygusal yeme ile pozitif anlamda bir ilişki bulunmuştur 

(Michopoulos & ark., 2015) Yapılan bir diğer çalışmada bireylerin 

düzensiz yeme, duygu durum değerlendirmeleri ve çocukluk 

travmalarına ilişkin sorular incelenmiştir. Önceki çalışmayı 

destekler nitelikte duygusal yeme davranışları ve travmaları arasında 

anlamlı ilişki saptanmıştır (Strodl & Wylie, 2020). Çocukluk çağı 

cinsel istismarına uğramış bireylerin depresyon, stres ve anksiyete 

problemlerine sahip oldukları ve yetişkinlik dönemlerinde travmaya 

dayalı olarak beslenme konusunda sorunlar yaşadıkları saptanmıştır 

(Borg & ark., 2008) 

 Psikolojik travmalar ve yeme bozuklukları arasındaki 

potansiyel ilişki araştırmacılar tarafından incelenen güncelliğini 

koruyan bir konu başlıdır ve yeme bozukluğu olan kişilerin travma 

geçmişi olduğu saptanmıştır. Duygusal yeme eğilimindeki bireylerin 

duygu durum bozukluğuna sahip olmaları uyumsuz davranışlar ve 
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post-travmatik stres bozukluğu yaşamaları yeme bozukluklarındaki 

psikolojik etmenlere en yakın faktörlerdir (Trottier, 2022). 

9. Duygusal Beslenme ve Yeme Bozuklukları       

Duygusal beslenme, ilk aşamada fiziksel ihtiyaçları 

karşılamaktan ziyade yaşanılan olumlu ya da olumsuz duygulara bir 

yanıt oluşturmak için yemek yeme eğilimi göstermek olarak 

tanımlanır (Gibson, 2006). Birey için zorlayıcı olarak tanımlanan 

stresli duygulara yanıt verme eğilimi genellikle düşük besin ögesi 

içerikli olmasına karşın yüksek enerji ve karbonhidrat içeriğine sahip 

yiyecekleri yemek isteği ile kendini gösterebilir. Bu yiyeceklere 

çikolata, cips, kurabiye, dondurma gibi paketli besinler; kızartmalar, 

pizza örnek gösterilebilir. Yapılan bir çalışmada, stres altında iken 

bireylerin %40’ı daha fazla ve %40’ı daha az yemek yeme eğilimi 

gösterirken, %20’sinin yemek yeme eğiliminde bir değişiklik 

yaşanmadığı belirtilmiştir. (Saljoughian, 2021). Yapılan bazı 

çalışmalarda, kadınların duygusal beslenme eğiliminin daha fazla 

olduğu ve buna bağlı olarak yeme bozuklukları yaşamaya yatkınlık 

bakımından da yüksek risk altında olduğu belirtilmiştir (Koenders & 

Van Strien, 2011; Peneau & ark., 2013) Uygulanan diyetlerde 

başarısızlıklar sonucunda aşırı yemek yeme isteği yüksek 

bulunmuştur. Erkeklerde ise öfke duygusundan kaynaklanan 

duygusal beslenme eğiliminin yüksek olduğu saptanmıştır (Sysko & 

Devlin, 2020).  

Yeme bozuklukları, gün geçtikçe yaygınlaşan kronik 

hastalıklardan biridir (Gonzales, Kohn & Clarke, 2007). En yaygın 

olarak ergenlik çağında görülmektedir. DSM-5’e göre beslenme ve 

yeme bozuklukları Anoreksiya Nervoza, Bulimiya Nervoza, 

Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu, Tanımlanmış Beslenme ve Yeme 
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Bozuklukları, Tanımlanmamış Beslenme ve Yeme Bozuklukları 

olarak kategorize edilmiştir (Amerikan Psikiyatri Birliği, 2013). 

Yeme bozukluklarından özellikle Anoreksiya Nervoza ve Bulimiya 

Nervoza;  şişmanlama korkusu, vücut ağırlığı ve beden imgesindeki 

bozukluk ile karakterizedir (Herpertz & Dahlmann, 2015). 

9.1. Anoreksiya Nervoza (AN) 

Anoreksiye Nervoza (AN), yüksek morbidite ve mortaliteye 

sahip psikiyatri ile ilişkili önemli bir yeme bozukluğudur. Diğer 

hastalıklar ile karşılaştırıldığında astım ve tip 1 diyabetten daha çok 

mortalite oranına sahip olduğu saptanmıştır. (Herpertz & Dahlmann, 

2015). Başlıca ölüm nedenlerinde intihar ve ani kalp krizi yer 

almaktadır (Skowrońska, Sójta & Strzelecki, 2019). Bu bağlamda da 

tedavi süreçlerindeki en büyük problemlerden biri hastalık 

seyrederken ilk semptomların gerçekleşmeye başladığı aşamadan 

uygun bir tedavi başlangıcına kadar yaşanan gecikmedir. Bu 

gecikmeler tedavi süresini de uzatmada rol oynar.  

Anoreksiya Nervoza tanısında ‘Uluslararası Hastalık 

Sınıflandırması’ (ICD-10) ölçütü kullanılırken güncel olarak şu anda 

‘Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı’ (DSM-5) 

ölçüt kriterleri uygulanmaktadır. Hastalığın etiyolojisi ve ayrıcı 

tanılarını açıklamak gerekirse düşük vücut ağırlığı, tanımlanmış 

psikolojik özellikler, fiziksel belirti ve ek özellikler olarak 

sınıflanabilmektedir. ICD-10 ölçeğine göre bireyin BKİ’nin 17,5 

kg/m2’nin altında olması ve kendi kendine vücut ağırlığı kaybı 

yaşaması, kilo vermekten kaçınması ‘düşük vücut ağırlığı’ tanısında 

yeterli kriter olarak kabul edilmiş olsa da DSM-5 ‘düşük vücut 

ağırlığı’ tanısında BKİ’nin 18 kg/m2’den küçük ve eşit olduğu 

durumlarda olduğu ancak BKİ’nin 18 kg/m2’den büyük olduğu 
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durumlarda olduğu durumda da klinik değerlendirmelerin dikkate 

alınabileceği belirtilmiştir. Ayrıca çocuklar ve ergenler için de yaşa 

göre BKİ incelenmesi gerektiği belirtilmektedir. Vücut ağırlığında 

artış olma korkusu, beden imajında bozukluk, vücut ağırlığında artışı 

engelleyen dirençli davranışlar bu hastalık grubu için en belirgin 

özelliklerdir (Erzegovesi, 2016). Şiddetli bir açlık çekmelerine 

rağmen kendilerini şişman olarak tanımlayabilmekte ve derilerinin 

altından kemiklerinin göründüğü beden imajını çekici ve kendilerini 

farklı bulmaktadırlar (Herpertz & Dahlmann, 2015). Bu kriter, 

belirtilen ICD-10 ve DSM-5 için de ortak bir tanı kriteridir. Ayrıca 

düşük vücut ağırlığının ciddiyetinin sürekli olarak kabul edilmemesi, 

öz değerlendirmede kalıplaşmış yargılar vardır. Kadınlarda 

menstural döngüde bozukluk gibi hormonal bozukluklar, büyüme ve 

gelişmede gecikmeler görülebilmektedir. Anoreksiya Nervoza 

sonucunda organlar ve sistemler etkilenir. Kardiyovasküler 

komplikasyonlar, hareket kabiliyetini sınırlandırabilecek kas-iskelet 

sistemi komlikasyonları ve ciddi elektrolit-biyokimyasal 

bozukluklar ortaya çıkabilmektedir. Hipofosfotemi, 

hipomagnezemi, hipokalemi, sıvı retasyonu, vitamin-mineral 

eksiklikleri görülebilmektedir (Skowrońska, Sójta & Strzelecki, 

2019). Anoreksiya nervozadaki duygu durumu, bireylerin yeme 

davranışlarındaki oto kontrol mekanizmasını kaybetme korkusu ile 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. (Faraji & Fırat, 2022) Duygu 

durumun tanımlanmasında güçlük ve farkındalığın az olması ile 

tanımlanan aleksitiminin önemli bir rol oynadığı belirtilmiştir (Gül 

& ark., 2020). 
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9.2. Bulimiya Nervoza (BN) 

Anoreksiya Nervoza ile vücut ağırlığı artışının korkusu ve 

vücut ağırlığını azaltmaya yönelik girişimleri benzerdir. Uygulanan 

kısıtlayıcı beslenme, kontrolü kaybederek tıkanırcasına beslenme ile 

kesintiye uğrar. Bu durum sonucunda bireyde suçluluk nükseder ve 

tükettiklerini telafi edici davranış girişimine başvurur (Herpertz & 

Dahlmann, 2015). Bireylerin öz değerlendirmesi vücut şeklinden 

etkilenir. DSM-5 kriterlerinde International Classification of 

Diseases-10 (ICD-10) kriterlerinden farklı olarak hem tıkınırcasına 

yemek yemenin yanında atak sırasında yemek yeme konusundaki 

kontrol eksikliği vardır ve telafi edici davranışların minimum sıklığı 

üç ay boyunca haftada bire düşürülmesidir. Buna karşın ICD-

10’daki kriterde üç ay boyunca haftada en az iki tekrarlayan atak 

görülür. Kendi kendine kusturma girişimi çok yaygın olan bu 

hastalık grubunda laksatif ve diüretik kullanımı, oruç tutmak ve aşırı 

egzersiz de görülebilmektedir. Yenilenen kriterleri ile DSM-5 

kullanılırken ICD-10 tanı kriterleri BN hastalarına benzeyen 

bireyleri tanı dışı bırakabilir. Bundan dolayı güncel olarak DSM-5 

kriterlerinin takip edilmesi daha yerinde olacaktır (Skowrońska, 

Sójta & Strzelecki, 2019). Bireylerin duygusal beslenme sırasında 

tükettiği besinler sayesinde kişi kendini iyi hissetmeye başlar fakat 

sonrasında enerji içeriği yüksek besinleri tüketmesinden dolayı 

suçluluk duyar (Barcın-Guzeldere & Devrim-Lanpir, 2022). 

Bireylerin yeme bozukluğu yaşamasının sebepleri incelendiği 

zaman, duygu durumun tanımlanamaması ve yeme atağına sevk eten 

tetikleyicilere karşı koyamaması belirtilmiştir. Anoreksiya nevrozalı 

bireylerde olumsuz duygu durum hallerinden kaçınma var iken 

BM’de duygu durum halinin tanımlanmasındaki farkındalığın 
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azalmasına bağlı olarak yeme ataklara yönelme söz konusudur 

(Baenas, Etxandi & Fernández-Aranda, 2023). 

9.3. Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu  

Tıkanırcasına yeme bozukluğunda bireylerde kontrol kaybı ön 

plandadır. Farklı bir zaman diliminde tıkanırcasına kontrolsüz yeme 

atakları görülmektedir. Yüksek anksiyete, kaygı durum bozukluğu 

görülebilmektedir (Herpertz & Dahlmann, 2015). Duygusal 

yemenin yeme bozukluklarından BM hastalarının aşırı yeme 

ataklarını tetikleyen etmen olduğu düşünüldükten sonra 

tıkanırcasına yeme bozukluğu ile de ilişkisi olduğu düşünülmüştür 

(Chesler, 2012). Bireylerde hastalık öncesinde olumsuz duygu 

durumları, mükemmeliyetçilik, çocukluktaki travma geçmişi, 

obezite, ailede psikolojik hastalık mevcudiyeti ve yemek sorunları, 

ebeveynlik sorunları ve aile, çevre çatışması tetikleyici 

olabilmektedir (Hilbert, 2019). Çalışmada öfke, kaygı ve üzüntünün 

bu bozuklukta önemli bir yeri olduğu belirtilmiştir. Aşırı yeme 

ataklarından önce olumsuz duygu durumlarında artış olduğu tespit 

edilmiştir. Tıkanırcasına yeme bozukluğuna sahip bireylerde duygu 

durumunu düzenleme stratejisi olarak bu duyguları bastırmada yeme 

ataklarını tercih etmektedirler (Walenda & ark., 2021). Tıkanırcasına 

yeme bozukluğuna sahip bireylerin besin tüketimindeki artışın 

temelinde duygu durum hallerinin düşük düzeyde otokontrole sebep 

olduğu belirtilmiştir. Pozitif duygu durumlarının ise enerji değeri 

bakımından besin alımını arttırabildiği saptanmıştır (Taube-Schiff & 

ark., 2015). 

 

 



 

--160-- 

 

Sonuç  

Duygusal yeme davranışı eğiliminde olan bireylerin duygu 

durumlarını tanımlamada yetersiz olmalarının yanı sıra  fiziksel 

açlığı duygusal açlıktan ayırt edememe durumları da söz konusu 

olabilmektedir. Duygusal yeme davranışında yeme farkındalığının 

önemli bir faktör olduğu belirtilirken yeme farkındalığı ile ilişkili 

stres, depresyon, olumsuz duyguların aşırı besin alımına sebep 

olabileceği belirtilmiştir. Aşırı besin alımının sonucunda bireylerin 

obezite ve obeziteye sebep olan hastalıklarla mücadele etmek 

durumunda kalacağı söylenebilir. Yeme bozukluklarıyla da ilişkili 

olan duygusal yeme davranışı bireylerin günlük hayatını sürdürmede 

etkilidir.  Duygusal yeme davranışına müdahale için bireylerin 

öncelikli olarak duygu durumunu saptama ve yeme farkındalığının 

kazandırılması önemlidir.  
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BÖLÜM VII 

 

 

Doğumsal Kalp Hastalıklarında Beslenme 
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Giriş 

Kalbin ve/veya kalpten çıkan büyük damarların yapısal ve 

fonksiyonel anomalileri olarak tanımlanmaktadır (Ferentzi ve ark., 

2021). Her yıl milyonlarca yenidoğanı etkileyen dünya çapında en 

yaygın doğum kusurudur (Liu ve ark., 2019). Her 1000 canlı 

doğumda 8 ila 12 konjektif kalp hastalığı (KKH) vakası bulunduğu 

bildirilmektedir (SB, 2021). Olguların %50’si hayatın ilk haftasında, 

diğer %50’si ise ilk ayında tanı alır (Kimya, 2002). 2012-2018 

Sağlık Bakanlığı Bebek Ölümleri raporuna göre, konjenital 

anomaliler, tüm bebek ölüm nedenleri arasında yenidoğan 
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döneminde %21 oranında, ikinci sırada yer alırken; postneonatal 

dönemde %26,1 oranıyla birinci sıradaki ölüm nedeni olarak 

belirlenmiştir (Tezel ve Aydın, 2021). 

Konjektif kalp yetmezliği hastalıklarında, pulmoner 

hipertansiyon, obstrüktif ve siyanotik belirtilerle birlikte, hastada 

büyüme ve gelişme geriliği de sıkça karşılaşılan önemli sorunlardan 

biridir (Köksal ve Gökmen, 2013). Ayrıca bu çocukların çocukluk 

döneminde gelişememesi, uzun süreli bilişsel gecikmeyle (zayıf 

sosyal ve duygusal gelişim, saldırgan davranışlar ve dikkat eksikliği 

bozuklukları) ilişkilendirilmektedir (Mangili ve ark., 2018). 

Bazı konjenital kalp hastalığı olan bebekler, doğar doğmaz 

tedaviye ihtiyaç duyabilirler. Bu tedaviler arasında açık kalp 

cerrahisi, kateterizasyon veya farmakolojik yöntemler 

bulunmaktadır (Centeno-Malfaz ve ark., 2023). Büyük çoğunluğu, 

bebeklik döneminde müdahale edilebilir ve ameliyatın zamanlaması 

önem arz etmektedir. Gecikmiş bir ameliyat, bazı hastaların cerrahi 

müdahale şansını azaltabilir veya ameliyat sonucundaki faydayı 

sınırlayabilir. (Erek, 2018). Operasyonlarda en iyi sonuçlar, iyi 

beslenen ve pozitif nitrojen dengesine sahip olan hastalardan elde 

edilmektedir (Samour ve King, 2020). Neonatal dönemde izole aort 

koarktasyonu veya büyük damarların transpozisyonu (BAT) gibi 

onarıma ihtiyaç duyulan kusurlar genellikle uzun dönemde beslenme 

alışkanlıklarını sınırlamaz veya etkilemez. Ancak birkaç veya 

kompleks anomalisi olan ve zamanla aşamalı onarım gerektiren 

bebekler, büyüme açısından daha fazla risk altındadır. (Shaw, 2019). 
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Etiyolojisi  

Konjenital kalp hastalığının etiyolojisi karmaşıktır ve 

günümüzde hala tam olarak anlaşılamamıştır (Tezcan ve ark., 2014). 

Bu hastalığın ortaya çıkmasında hem genetik hem çevresel 

faktörlerin önemli rol oynadığı düşünülmektedir (Scott ve Neal, 

2021). 

Risk Faktörleri 

Genetik faktörler: Kromozomal anomaliler (Down, Turner, 

Di George sendromu gibi) ve tek gen hastalıkları (Noonan, Holt-

Oram, Alagille sendromu gibi hastalıklar), genetik risk faktörleri 

arasında yer almaktadır (Suluba ve ark., 2020). Down sendromlu 

bebeklerin yarısında kalp sorunu bulunurken, Noonan sendromlu 

çocukların %80'inde kardiyak defekt gözlemlenir (Shaw, 2019). 

Diğer Risk faktörleri: Annenin gebelik sırasında alkol ve 

sigara kullanımı, bazı herbisitler ve tehlikeli atık ürünlerle temas 

etmesi, talidomit ve lityum gibi ilaçları kullanması, insüline bağımlı 

diyabet ve fenilketonüri gibi hastalıklara sahip olması, konjenital 

kalp hastalıklarındaki diğer risk faktörleri arasında yer almaktadır 

(Tiryaki, 2019). 

Doğumsal (Konjenital) Kalp Hastalıklarının Belirtileri 

Belirtiler arasında aşırı yorgunluk, aşırı terleme, halsizlik, kötü 

beslenme, nefes darlığı, göğüs ağrısı, hızlı kalp atışı, tırnakların 

çomaklaşması ve siyanoz yer alır (Sun ve ark., 2015). 
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Tanı Yöntemleri 

1. Postnatal Fizik Muayene 

Kritik doğumsal kalp hastalığına sahip bebeklerin yaklaşık 

yarısı, doğum sonrası fiziksel muayene veya ilk 24 saat içinde 

gözlemlenen belirtilerle teşhis edilebilir. Semptomatik doğumsal 

kalp hastalıkları genellikle erken dönemde dolaşım bozukluğu, 

siyanoz (morarma) ve solunum sıkıntısı gibi üç klinik bulgudan en 

az biriyle kendini gösterir. (SB, 2021). Rutin bebek değerlendirmesi, 

özellikle kalp seslerinin dinlenmesi yoluyla doğuştan kalp 

hastalığının erken teşhisine olanak tanır (Richmond ve Wren, 2001). 

2. Ekokardiyografi 

Çocuk doğduktan sonra doğumsal kalp hastalığı olup 

olmadığını teşhis etmek için kullanılır. Bu ultrason testi, kalbin 

görüntülerini üretir. Ayrıca çocuğun kalp atışını gözlemlemeye ve 

kalp kasında ve kapaklarda anormallikleri belirlemeye olanak tanır 

(Sun ve ark., 2015).  

Fetal ekokardiyografi ise anne karnındaki bebeğin kalbinin 

incelenmesini sağlayan yöntemdir. Gebeliğin 18-22. haftaları 

arasında yapılabilir (Özkutlu ve ark., 2003). Fetal ekokardiyografi 

(EKO), %78 ila %98 arasında doğru tanı konulabilme oranına 

sahiptir. Ancak, fetal EKO'nun gerçekleştirilmesi için fetusun veya 

annenin yüksek risk altında olması gerekmektedir, örneğin kalıtsal 

hastalık veya diyabet gibi durumlar söz konusu olduğunda olabilir. 

Bu nedenle, rutin uygulamada genellikle tercih edilmemektedir 

(Dolgun, 2019). 
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3. Pulse Oksimetre 

Pulse oksimetre testi; yenidoğanın kanındaki oksijen miktarını 

gösterir (Dolgun, 2019). Normalde sağlıklı kişilerde oksijen 

satürasyon değerinin %95’in üzerinde olması gerekir (Sun ve ark., 

2015). Kanın içinde düşük oksijen seviyesi, çocuğun bir kalp sorunu 

olduğunu göstermektedir (Çelik, 2020). 

4. Telekardiyografi 

Göğüs kafesi ve kalbin röntgen filmi çekme işlemi, X 

ışınlarının kullanılmasıyla gerçekleştirilir. Röntgen tüpü göğüse 180 

cm uzaklıkta konumlandırılarak postero-anterior (arka-ön) yönde 

çekim yapılır. Bu işlem, kalbin büyüklüğünü belirlemek ve 

akciğerlerde ekstra kan veya sıvı gibi durumları tespit etmek 

amacıyla yapılır (Ergün, 2003). Kalp hastalıklarının tanısında, bu 

işlem özel bir yere sahip değildir. Ancak, kalp gölgesindeki 

büyümeler, kalp hastalığından şüphelenmeyi gerektirebilir (Erek, 

2018). 

5. Elektrokardiyografi (EKG) 

Vücut yüzeyinden kalp kasının elektriksel aktivitesini 

kaydeden bir yöntemdir. Bu kayıt, kalp atış hızı (HR), ritim ve 

intrakardiyak iletim hakkında bilgi sağlar (Ware ve ark., 2021). 

EKG, doğumsal kalp hastalıklarını doğrudan teşhis etmez, ancak 

belirli bulgularıyla şüphelenilmesine yol açabilir. Normal bir EKG, 

doğumsal kalp hastalığı teşhisini dışlamaz (Erek., 2018). 

6. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI) 

MRG, diğer görüntüleme yöntemlerine kıyasla önemli ölçüde 

daha üstün sonuçlar sağlayabilir ve genellikle işlem yaklaşık 30 ila 

45 dakika arasında sürer. İnvaziv olmaması ve radyasyon 
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içermemesi gibi avantajlar, MRG'yi tercih edilebilir kılan 

unsurlardandır (Küçükdurmaz ve ark., 2012). 

7. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Konjenital kalp hastalarının teşhisinde kullanılabilen, hızlı bir 

şekilde (10 ± 2 saniye içinde) bilgi sağlayan ve invazif olmayan bir 

görüntüleme yöntemidir. Ancak, bu yöntem yüksek oranda 

radyasyon vermektedir (Küçükdurmaz ve ark., 2012). 

8. Kalp Kateterizasyonu ve Anjiyokardiyografi 

Bu testte, ince ve esnek bir tüp (kateter), kasık bölgesinde bir 

kan damarına yerleştirilir ve kalbe doğru yönlendirilir. 

Kateterizasyon bazen gerekebilir çünkü ekokardiyogramdan daha 

detaylı bir kalp kusuru görüntüsü sağlar (Sun ve ark., 2015). 

Tablo 1: Konjenital Kalp Hastalıklarının Sınıflandırılması (Erek, 

2018). 

Asiyanotik KKH 

(Morarma olmayan) 

Artmış akciğer kan akımı 

olanlar 

Basınç farkı bulunanlar 

• Atriyal septal defekt  

• Ventrilüler septal defekt  

• Atriyoventriküler septal 

defekt  

• Patent duktus arteriyozus 

• Aort stenozu 

• Aort koarktasyonu 

• Mitral stenoz 

• Subaortik stenoz 
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Ventrı̇küler Septal Defekt (VSD) 

Ventriküler septal defekt (VSD), en sık karşılaşılan kardiyak 

anomalidir. Sağ ve sol ventriküller arasındaki septumda bir boşluk 

bulunur. Bu boşluklar farklı büyüklüklerde olabilir, septumun 

herhangi bir yerinde veya nadiren septumun tamamen yokluğu 

şeklinde gerçekleşebilir. VSD'ler tek başına görülebildiği gibi diğer 

konjenital kalp defektleriyle birlikte de görülebilir (Çil, 2004). 

Tedavi: 

Küçük VSD'li hastalar genellikle şikayet yaşamaz ve ameliyat 

gerektirmez; 1-2 yılda bir kontrol edilmeleri yeterlidir. Orta 

büyüklükte VSD'lerde pulmoner basınç hafif yükselir ve kalp 

yetersizliği belirtileri varsa tedavi ile yakından izlenmeleri gerekir. 

Eğer defekt kapanmaz ve akım oranı 2/1'in üzerinde ise, okul öncesi 

dönemde ameliyat önerilir. Büyük VSD'lerde tedavi gecikirse hızla 

Siyanotik KKH 

(Morarma ile seyreden) 

Azalmış akciğer kan 

akımı olanlar 

Kompleks anomaliler 

• Fallot tetralojisi 

• Pulmoner stenoz 

• Pulmoner atrezi 

• Triküspit atrezisi 

 

• Büyük arterlerin 

transpozisyonu 

• Total pulmoner venöz 

dönüş anomalisi 

• Trunkus arteriyozu 

• Hipoplastik sol kalp 

sendromu 
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pulmoner hipertansiyon gelişebilir. Yoğun kalp yetersizliği tedavisi 

uygulanır ve hastalar 6 ay veya 1 yaşına kadar stabilize edilmeye 

çalışılır. Gerektiğinde açık kalp ameliyatı yapılır. Hayati tehlike 

durumlarında acil ameliyat gereklidir (Çil, 2004). 

Atriyal Septal Defekt (ASD) 

Atriyal septumda bulunan bir açıklık, sol ve sağ atriyumu 

birbirinden ayıran bölmede, interatriyal şant oluşumuna neden olur. 

Bu durum, çocukluk çağındaki kalp anomalileri arasında ikinci 

sırada yer alırken, erişkin yaşta karşılaşılan kalp anomalileri arasında 

birinci sırayı almaktadır. Çocukluk çağında, ASD (Atriyal Septal 

Defekt) genellikle belirtisizdir. Tanı genellikle, rutin muayene 

sırasında kalpte üfürüm duyulmasıyla fark edilir ve konulur. Otuz 

yaşından sonra, efor kısıtlaması, nefes darlığı ve çarpıntı gibi 

belirtiler ortaya çıkabilir. Ayrıca, ASD kadınlarda erkeklere göre 

yaklaşık 2 kat daha sık görülür. (Erek ve ark., 2016). 

Tedavi: 

Küçük boyuttaki ASD'ler tedavi gerektirmeden izlenebilir. 

Büyük ASD'ler ise 3-4 yaşlarında veya daha ileri yaşlarda 

saptandıklarında tedavi edilir. Günümüzde ASD’ler, anjiyo 

laboratuvarında kasıktan kateterle şemsiye benzeri cihazların 

yerleştirilmesi veya uygun olmayan hastalarda açık kalp ameliyatı 

ile tedavi edilmektedir (Erek, 2018). 

Patent Duktus Arteriozus (PDA) 

Fetal hayatta, ana pulmoner arter (akciğer atardamarı) ile inen 

aorta arasında geçişi sağlayan duktus arteriyozusun doğumdan sonra 

beklenen süre içinde (genellikle 72 saat içinde) kapanmaması 

durumuna "patent duktus arteriyozus" denir (Laughon ve ark., 2004). 
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PDA, prematüre bebeklerde sıkça görülürken, term (erken 

doğmamış) bebeklerde göreceli olarak daha nadir görülür (Van 

Overmeire ve ark., 2001). Soldan sağa şantın miktarına, yani 

duktusun çapına ve pulmoner basınca bağlı olarak klinik bulgular 

farklılık gösterebilir. Küçük PDA'lar genellikle semptomatik 

olmayabilirken, geniş şantlı PDA'lar akciğer enfeksiyonuna ve 

konjestif kalp yetmezliğine yol açabilir (Fleiner, 2006). 

Tedavi: 

PDA tanısı konmuş yenidoğanlarda kalp yetersizliği belirtileri 

mevcutsa, antikonjestif tedavi uygulanmalıdır. Prematüre 

bebeklerde kalp yetersizliği bulguları varsa, destek tedavisi, sıvı 

kısıtlaması ve diüretik genellikle yeterli olurken, miyadında doğmuş 

bebeklerde bu yöntemler genellikle etkili değildir. Bu önlemler 

sonucu kapanmayan küçük PDA'lar bile enfektif endokardit riskini 

azaltmak için tercihen 1 yaşında veya en geç okul çağından önce 

kapatılmalıdır. Pulmoner hipertansiyon gelişmişse ve medikal tedavi 

ile kalp yetersizliği düzeltilemiyorsa, yenidoğan dönemi dahil her 

yaşta acil ameliyat önerilir. Günümüzde, çoğu vaka ameliyatsız 

olarak kateter ile PDA’ya coil adı verilen tıkaçların 

yerleştirilmesiyle kapatılabilmektedir (Çil, 2006). 

Aort Stenozu 

Aort stenozu, en yaygın ve ciddi kapak hastalıklarından biridir 

ve aort kapak açıklığının daralmasıyla karakterizedir. Erkek 

çocuklarda, kızlara göre yaklaşık 3 kat daha sık görülür. Genellikle 

hafif darlıklar belirti göstermezken, ciddi darlık durumlarında sol 

kalp yetmezliği belirtileri, pulmoner ödem, kalpte hipertrofi ve 
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periferik nabızlarda zayıflama görülebilir. Ayrıca, tam kapanma 

meydana gelirse ani ölüm riski ortaya çıkabilir (Öden, 2016). 

Tedavi: 

Hafif darlık bulunan hastalarda semptomatik tedavi yapılır. 

Kalp yetmezliği olanlara diüretik ve digoksin verilir; aritmi 

durumunda ise antiaritmik ilaçlar veya kardiyoversiyon kullanılır. 

Hastalara düzenli kontrol ve EKO gibi tanı testleri önerilir. Tıbbi 

valvüloplasti tedavisi yetersiz kalırsa, açık kalp cerrahisi ile kapak 

tamiri yapılır (Öden, 2016). 

Aort Koarktasyonu 

Segmentel aort daralması, aortun belirli bir bölgesindeki 

daralmayı ifade eder. Bu durum erkeklerde kadınlara göre yaklaşık 

olarak 2 kat daha sık görülür. Tedavi edilmediğinde, doğal seyrinde 

ortalama yaşam süresi yaklaşık 34 yıl kadardır ve 50'li yaşlarda ölüm 

oranı %80'lere kadar yükselir (Duran ve ark., 2014). Daralma 

nedeniyle kol ve bacak tansiyonları arasında fark mevcuttur. 

Vücudun üst kısmında tansiyon yüksektir (hipertansiyon), ancak alt 

kısımda, özellikle kasık ve ayak bölgelerinde nabızlar hissedilemez 

hale gelir (Erek, 2018). 

Tedavi: 

Hastalık semptomsuzsa, 4 yaşından sonra veya okul öncesi 

dönemde cerrahi müdahale önerilir. Semptomları olan hastalarda, 

Prostaglandin E1 infüzyonu kullanılarak duktus arteriyozusunun 

açık tutulması sağlanabilir. Hastanın hemodinamik durumu 

iyileştiğinde cerrahi işlem planlanmalıdır (Öden, 2016). 
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Pulmoner Stenoz 

Sağ ventrikülden pulmoner damara kanın geçişinin 

engellenmesi durumunu ifade etmektedir (Latson, 2001). Hafif 

pulmoner stenoz durumunda hastada genellikle hiçbir belirti 

gözlenmez. Orta düzeyde pulmoner stenozda ise bazen çabuk 

yorulma ve egzersiz intoleransı gibi belirtiler ortaya çıkabilir. Bu 

durum ağır pulmoner stenozda daha belirgin hale gelir. Çok ciddi 

vakalarda ise sağ kalp yetersizliği bulguları, örneğin hepatomegali 

ve periferik ödem gibi, gözlemlenebilir (Çil, 2007). 

Tedavi: 

Hafif ve orta derecede pulmoner stenozu olan hastalar 

genellikle semptomları iyi tolere ederler. Stenozun ilerleme riskini 

göz önünde bulundurarak düzenli takip edilmeleri önemlidir. Hafif 

pulmoner stenoz durumunda tedavi gereksizdir. Darlığın ilerlemesi 

riskine karşı düzenli izlem ve enfektif endokardit profilaksisi yeterli 

olacaktır. Orta ve ağır valvüler pulmoner stenozda ilk tedavi 

seçeneği genellikle balon valvüloplastidir. Valvüloplasti veya 

anjiyoplasti ile düzeltilmeyen hastalarda cerrahi müdahale 

seçenekleri değerlendirilmelidir (Çil, 2007). 

Fallot Tetralojisi (Mor Bebek Hastalığı) 

Fallot tetralojisi, siyanotik konjenital kalp hastalığının en sık 

görülen şeklidir (Apitz ve ark., 2009). Fallot tetralojisinin 

telekardiyografide görüntüsü genellikle "tahta pabuç" şeklindedir 

(Ergün, 2003). 

Fallot tetralojisi, dört ayrı kalp anomalisi içerir. Bu anomaliler 

şunlardır: 
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1. Ventriküler septal defekt (VSD)-Sağ ve sol 

ventriküller arasında bir açıklık bulunması 

2. Pulmoner stenoz-Akciğer atardamarında darlık olması 

3. Sağ ventriküler hipertrofi-Sağ karıncıkta duvar 

kalınlaşması 

4. Aortun anormal pozisyonu (Starr, 2010). 

Pulmoner darlığın şiddetine bağlı olarak klinik bulgular 

değişebilir. Doğumdan hemen sonra veya daha ileri bir dönemde 

siyanoz görülebilir. Bu hastalarda hipoksik nöbetler ölümcül 

sonuçlara yol açabilirken bazı hastalarda çömelme atakları 

yaşanabilir. Hastalığın ilerleyen dönemlerinde ise çomak parmak 

gelişebilir (Özbey, 2022). 

Tedavi: 

Yenidoğanlarda derin siyanozu olan hastalarda, Prostaglandin 

E1 kullanılarak patent ductus arteriozusun cerrahi operasyona kadar 

açık kalması sağlanabilir (Erek, 2016). Fallot tetralojisinin kesin 

tedavisi genellikle tüm düzeltme ameliyatıdır ve genellikle 6 aydan 

büyük hastalarda tercih edilir (Özbey, 2022). Çok şiddetli Fallot 

tetralojisi olan hastalarda, pulmonere giden kan akımını artırmak 

için geçici olarak aort-pulmoner şant operasyonu yapılabilir (Erek, 

2016). 

Büyük Arterlerin Transpozisyonu  

Büyük arterlerin transpozisyonu ikinci en sık görülen siyanotik 

konjenital kalp defektidir (Mertens ve ark., 2016). Diabetik 

annelerden doğan bebeklerde ve özellikle erkek çocuklarda görülme 

sıklığı yüksektir. Büyük arter transpozisyonu ile doğanların yaşam 
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süreleri, duktus arteriozus ve foramen ovale açıklıklarının durumuna 

bağlıdır. Olguların yarısında VSD mevcuttur. Bu nedenle hastaların 

sağ kalımları, klinik durumlarına ve eşlik eden anomalilere bağlıdır. 

VSD, ASD, PDA gibi bağlantılar olmadığında yaşam mümkün 

olmaz. Cerrahi düzeltme yapılmayan hastalarda ölüm oranı %90'dır 

(Suna, 2012). 

Tedavi: 

Duktus arteriozusun kapanmaması durumunda prostaglandin 

infüzyonu başlatılır. Bu tedaviye rağmen hipoksi devam eden 

hastalarda, kulakçıklar arasındaki delik bir balon kullanılarak 

genişletilir; bu işlem balon atriyal septostami olarak adlandırılır. 

Ardından, arteryel switch adı verilen bir açık kalp ameliyatıyla 

kalbin ters karıncıklarından çıkan büyük damarlar, doğru yerlerine 

nakledilir (Erek, 2018). 

Pulmoner Atrezi (Akciğer Atardamarının Tıkalı Olması) 

Bu anomalide kanın kalpten akciğerlere iletilmesi mümkün 

değildir. Bebeğin hayatta kalabilmesi için, akciğer atardamarı ile 

aort damarı arasında bir köprü görevi gören duktus arteriyozus 

damarının açık kalması gerekmektedir. Bu nedenle, prostaglandin 

ilacı kullanılır. Siyanozun şiddeti oldukça yüksektir (Erek, 2018). 

Tedavi: 

Müdahale iki şekilde gerçekleştirilebilir: Duktus damarına 

stent yerleştirilmesi veya şant ameliyatının yapılmasıdır (Erek, 

2018). 
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Triküspid Atrezisi  

Triküspid atrezisi, kalpte sağ atriyum ile sağ ventrikül 

arasındaki normalde bulunan triküspid kapağın ya eksikliği ya da 

kaynaşması sonucu sağ karıncığın doğru şekilde gelişememesi 

durumudur. Bu durum genellikle doğumda başlayan siyanoz (ciltte 

mavimsi renk değişimi), dispne (nefes darlığı) ve hipoksik nöbetlerle 

karakterizedir. Hastalığın klinik bulguları ve hastanın yaşam şansı, 

atriyal septal defekt (ASD), ventriküler septal defekt (VSD), patent 

foramen ovale (PFO) ve patent duktus arteriyozus (PDA) gibi diğer 

kalp bozukluklarının varlığıyla ilişkilidir (Suna, 2012). 

Tedavi: 

Prostaglandin E1 infüzyonu, duktus arteriozusun açık 

kalmasını sağlayarak hipoksiyi azaltır. Foramen ovale yetersizse, 

kateter ile balon atriyal septostomi yapılabilir. Pulmoner kan 

akımının ciddi şekilde azaldığı yenidoğanlarda PGE1 infüzyonunu 

takiben Blalock-Taussig Şantı uygulanabilir. Fontan operasyonu ve 

Glenn operasyonu gibi cerrahi düzeltme yöntemleri de kullanılabilir 

(Suna, 2012). 

Hipoplastik Sol Kalp Sendromu (HSKS) 

Hipoplastik sol kalp sendromu (HSKS), kalbin sol tarafında 

gelişim geriliğiyle karakterize edilen bir durumdur. Bu sendrom, aort 

koarktasyonu, mitral atrezi, aortik stenoz ve aortik atrezi gibi 

durumlarla birlikte görülebilir (Tütüncü ve ark., 2013). 

Tedavi: 

İlk olarak duktus arteriozusunun açık kalması için PGE1 

infüzyonu yapılır (Erek, 2016). Hipoplastik sol kalp sendromunda 

cerrahi tedavi olarak ilk aşamada Norwood ameliyatı tercih edilir 
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(Haydin ve ark., 2015). Son yıllarda geliştirilen başka bir yöntem ise 

Hibrid palyasyon uygulamasıdır (Suna, 2012). 

Konjenital Kalp Hastalarında Beslenme 

KKH ile doğan bebeklerin çoğu, doğumda gebelik haftasına 

göre normal ağırlıktadır, ancak bunların önemli bir kısmında (%15 

ila %41 arasında) yaşamın ilk aylarında yetersiz beslenme ve 

büyüme geriliği gelişir. Bu da kalp cerrahisi için gecikmelere veya 

komplikasyonlara yol açabilir (Martini ve ark., 2021). Bebekler ve 

çocukların yetersiz beslenmeden mağdur olma olasılığı yetişkinlere 

göre daha fazladır. Bunun nedenleri arasında şunlar bulunabilir: 

Yeni doğan bebeklerin yağ ve protein depolarının düşük olması, sinir 

sisteminin hızlı gelişmesi, büyüme için yüksek besin talebi ve 

yaşanan hastalıklar (Tsega ve ark., 2022). Doğumsal kalp hastalığı 

üzerine yapılan araştırmalar, erkeklerde beslenme bozukluklarının 

kızlara kıyasla daha belirgin olduğunu ortaya koymuştur (Köksal ve 

Gökmen, 2013). 

Konjenital kalp yetmezliği olan hastalarda beslenme 

bozukluğunun çok faktörlü nedenleri olabilir. Hipermetabolizma, 

hipoksi ve düşük enerji alımı bu tür hastalarda büyümenin durmasına 

ve yetersiz beslenmeye neden olur (Benzecry ve ark., 2008). 

Konjenital kalp hastalığı olan çocuklarda yetersiz beslenmeye neden 

olabilecek diğer faktörler çocukların başvuru anındaki yaşı, kardiyak 

lezyonun tipi ve doğum ağırlığı gibi prenatal etmenlerdir (Arodiwe 

ve ark., 2015; Köksal ve Gökmen, 2013; Nydegger ve Bines, 2006). 

Konjenital kalp hastalığı olan çocuklar, kontrollerle 

karşılaştırıldığında daha yüksek enerji harcamasına sahiptir 

(Benzecry ve ark., 2008). Bu durumun potansiyel nedenleri arasında 

şunlar bulunabilir: Kalbin, vücut metabolizması için yeterli kanı 
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pompalamak amacıyla çok daha fazla çalışmak zorunda olması 

(Arodiwe ve ark., 2015); ateş ve sepsis gibi faktörler nedeniyle 

artmış bazal sıcaklık (Tabib ve ark., 2019); enfeksiyon sıklığı (Tsega 

ve ark., 2022); daha fazla yağsız vücut kütlesine sahip olmaları 

(Arodiwe ve ark., 2015); ve sempatik sinir sisteminde artış 

(Nydegger ve Bines, 2006). 

Doğumsal kalp hastalıklarında büyüme ve gelişme geriliğinin 

ana sebebi beslenme yetersizliğidir (Samour ve King, 2020). 

Yetersiz besin alımının nedenleri arasında ilaçların yan etkileriyle 

iştah azalması, takipnenin huzursuzluk yaratması, disfaji, nörolojik 

bozukluklar, beslenme sırasında yorgunluk ve yaşanan bulantılar yer 

alabilir (Tabib ve ark., 2019). KKH'li çocukların %4,2'sinde görülen 

gastrointestinal (GI) sistemin yapısal anormallikleri ve gıda 

intoleransı da yetersiz besin alımına sebebiyet verebilmektedir 

(Martini ve ark., 2019). 

Yetersiz beslenme derecesi, siyanoz ve pulmoner 

hipertansiyonun varlığı da dahil olmak üzere KKH'nin özellikleriyle 

ilişkili olabilir. Asiyanotik lezyonları olan bebekler kilo almada 

zorluk çekerler (Wheat, 2002). Siyanozlu bebeklerde genellikle boy 

uzunluğu ve vücut ağırlığında azalma meydana gelir (Samour ve 

King, 2020). Siyanozun varlığında görülen bu bodurluk için 

mekanizma belirsizdir. Fakat yetersiz doku oksijenlenmesinin bir 

etmen olabileceği düşünülmektedir (Shaw, 2019). Siyanotik 

olmayan KKH ile karşılaştırıldığında siyanotik KKH'li 

yenidoğanlarda gelişme başarısızlığı daha sık ve şiddetlidir (Martini 

ve ark., 2021). 
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Enerji 

KKH olan bebek ve çocukların enerji ihtiyacı genellikle 

kardiyak sorunu olmayanlardan daha yüksektir. KKH'li bebeklerin 

kesin enerji ihtiyacını belirlemek zor olabilir (Samour ve King, 

2020). Büyümede duraksama gösteren bir bebeğin uygun başlangıç 

enerjisi 120-130 kcal/kg/gün aralığındadır (Shaw, 2019). Kalp 

cerrahisi sonrası iyileşmeden sonra, genellikle enerji ihtiyacı azalır; 

ancak bazı bebek ve çocuklarda, ortalamanın üzerinde bir seviyede 

(10-15 kcal/kg) sabitlenebilir. Özellikle ameliyat öncesi kötü 

beslenmiş hastalarda büyümenin yakalanabilmesi için enerji 

azaltılmamalıdır (Samour ve King, 2020). Yahov ve ekibinin 

araştırmasına göre, ciddi beslenme yetersizliği olan bebeklerde, 

sadece enerji alımının 170 kcal/kg/gün olduğu durumlarda uygun bir 

kilo artışı gözlemlenmiştir (Köksal ve Gökmen, 2013).  

Ekstrakorporeal Yaşam Desteği, akut dönüşümlü kardiyak 

veya solunum yetmezliği durumlarında kullanılan gelişmiş bir 

destek sistemidir. EKYD doğal pulmoner fonksiyonunun ve 

kardiyak fonksiyonun yaklaşık %80’inin yerini alır. Ayrıca, 

termoregülasyonun büyük bir kısmı da EKYD döngüsü ile sağlanır 

(Samour ve King, 2020). Fazla beslenme, genellikle karbondioksit 

(CO₂) üretiminde artışa, ventilasyon desteğinden ayrılma 

zorluklarına ve bozulmuş immün ve organ fonksiyonlarıyla 

ilişkilendirilir (Owens ve Musa, 2009). Bu nedenle, EKYD'deki 

bebekler için enerji gereksinimi genellikle 70-80 kcal/kg 

aralığındadır. Daha büyük çocuklarda ise enerji gereksinimi, tahmini 

olarak DMH'nin %70-90'ını karşılayacak düzeyde olabilir (Samour 

ve King, 2020). 
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Protein 

KKH'den etkilenen bebekler genellikle kritik hastalardır çünkü 

onlar aynı zamanda cerrahi hastalardır (Yürük ve Çetinkaya, 2023). 

Protein kaybı, özellikle cerrahi tedaviyi takiben sıklıkla KKH ile 

ilişkilidir. KKH'li bebeklerde birincil amaç, yeterli yeni protein 

sentezini mümkün kılmak için yeterli diyet proteinini sağlamaktır. 

Proteinler doku onarımı ve büyümesi için gereklidir ve yara 

iyileşmesini kolaylaştırır, inflamatuar yanıtları modüle eder ve 

iskelet kası kütlesini korur (McGrath ve ark., 2010). Kritik hasta 

hastaların bakımına ilişkin en son Amerikan Parenteral ve Enteral 

Beslenme Derneği klinik rehberleri, 0 ila 2 yaş arası bebekler için 

protein hücrelerini 2-3 g/kg/gün olarak belirledi. Prematür 

bebeklerin bu kritik dönemde büyümeyi desteklemek için 3,5-4 

g/kg/gün gibi daha büyük bir protein kaynağı vardır (Yürük ve 

Çetinkaya, 2023). 

Yağ 

Yağlar, enerjinin %30-35'ini oluşturacak şekilde 

ayarlanmalıdır. Steatore ve hiperlipidemi bulguları olmayan 

çocuklarda yağ kısıtlaması yapılmamalıdır. Ayrıca, bu çocuklarda 

emilimleri daha iyi olduğu için orta zincirli yağ asitleri (MCT) içeren 

formüller tercih edilir (Köksal ve Gökmen, 2013). 

Ameliyat Sonrası Beslenme 

Ameliyat sonrasında enteral beslenme mümkün olan en kısa 

sürede başlanmalı ve parenteral beslenme ancak kesinlikle gerekli 

ise kullanılmalıdır. Yenidoğanlarda ve küçük bebeklerde, 

beslenmeye genellikle ameliyattan sonraki 12-24 saat içerisinde 1 

ml/kg/saat dozunda başlanır ve hedef hacme ulaşmak için her 4-6 
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dakikalık bir aynı hızla ilerletilir. Yenidoğanlar ve bebekler için 

enteral beslenmenin tercih edilen şekli insan anne sütüdür. Anne sütü 

uygun maliyetlidir, immünolojik faydaları vardır, eser elementlerin 

daha iyi emilmesini sağlar (Argent ve ark., 2017). Anne sütünün 

kalorik alımı, KKH'den etkilenen bebeklerin büyümesini 

desteklemek için yeterli olmayabilir (Yürük ve Çetinkaya, 2023). 

Güçlendirilmiş anne sütü veya yüksek kalorili formül içeren 

konsantre beslenme formülü, sıvı alım hacmi sınırlı olduğunda daha 

fazla kalori ve besin sağlamanın bir yoludur (Luca ve ark., 2022). 

Kalori alımını optimize etmek için glikoz polimerleri, orta zincirli 

trigliseritler (MCT) yağı ve protein takviyeleri de eklenebilir 

(McGrath ve ark., 2010). Glukoz polimeri, anne sütünü desteklemek 

için tek başına veya bir yağ desteği ile birlikte kullanılıyorsa, 

beslenmenin protein:enerji oranının bozulmamasına dikkat 

edilmelidir. Bu oranın bozulması, yağsız doku kaybına karşın aşırı 

yağ dokusu birikimine neden olabilir. Eğer anne sütü mevcut değil 

veya yeterli değilse, bebek için uygun bir formül mama 

sağlanmalıdır. Özellikle yüksek enerji gereksinimine sahip KKH'li 

bebekler için daha yoğun enerji ve besin içeren bir formül mama 

tercih edilmelidir. (Shaw, 2019). Ayrıca Yüksek kalori yoğunluğu 

ozmotik diyareyi hızlandırabileceğinden hastalar dikkatle 

izlenmelidir (Argent ve ark., 2017). 

Kalp hastalıkları olan çocuklarda Total Parenteral Beslenme 

(TPN) erken enteral beslenmenin yapılamadığı veya alınan enteral 

miktarın gerekli kalori ve besin ihtiyaçlarının karşılayamadığı total 

Parenteral Beslenme (TPN) gereklidir. TPN ile beslenen bebeklerin 

enerji tüketimi, enteral yolla beslenen bebeklerin hücrelerinden daha 

düşük ve ilk haftanın süresi boyunca 75-85 kcal/kg/gün'dür. (Yürük 
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ve Çetinkaya, 2023). IV lipitler, yüksek yoğunlukta enerji sağlayan 

ve vücut için temel yağ asitlerini içeren bir kaynaktır (Samour ve 

King, 2020). %20 IV yağ emülsiyonu olan Intralipid, parenteral 

beslenmeyle birlikte yeterli ozmotik yükü korurken günlük kalori 

ihtiyacına ulaşmayı sağlar. Toplam 0,5 mg/kg/gün intralipid lipid 

eksikliğini önlemek için yeterlidir. Lipid alımı 3 g/kg/gün'ü 

geçmemeli ve trigliserit düzeyleri izlenerek dozlar değiştirilmelidir 

(Luca ve ark., 2022). TPN, en azından toplam enerji ve protein 

ihtiyacının %75'inin enteral beslenme ile sağlandığı (100 ml/kg/gün) 

durumda durdurulabilir (Yürük ve Çetinkaya, 2023). 

Kardiyak Yenidoğanda Nekrotizan Enterokolit 

Patent duktus arteriyozus (PDA) ile ilişkili kalp anormallikleri 

olan yenidoğanların evrimi, özellikle diyastol sırasında bağırsak kan 

akışının azalması nedeniyle yüksek nekrotizan enterokolit (NEC) 

riskiyle karşı karşıyadır (Luca ve ark., 2022). KKH'li yenidoğanlarda 

NEC insidansı %2 ila %8 arasında değişir ve özellikle tek ventrikül 

fizyolojisi ve duktal bağımlılığı (HLHS gibi) olanlarda %20'ye kadar 

artabilir (Salvatori ve ark., 2022). Oral beslenmedeki gecikmenin 

NEC'in şiddetini artırabileceği ve bariyer fonksiyonunun kaybıyla 

birlikte bağırsak mukozal atrofisine yol açabileceği vurgulanmalıdır. 

Beslenmeye başlamanın ertelenmesi saprofitik floranın değişimini 

de kötüleştirebilir (Yürük ve Çetinkaya, 2023). NEC'in önleyici 

tedavisi, bağırsak mukozasının olgunlaşma sürecini desteklemek 

için yeterli miktarda parenteral beslenmenin başlatılmasına 

dayanmaktadır. Minimal enteral beslenme uygulamasının (MEF, 10 

ila 20 mL/kg/gün olarak tanımlanır) yeterli olduğu düşünülmektedir 

(Argent ve ark., 2017). Anne sütü nekrotizan enterokolit gelişme 

riskini azaltabilmektedir (Luca ve ark., 2022). 



 

--191-- 

 

Sıvı Gereksinimi ve Sıvı Kısıtlanması 

Cerrahi onarım sırasında, kardiyopulmoner bypass (CPB) sıvı 

homeostazisini derinden etkiler ve pulmoner ödem riskine yol açar 

(McGrath ve ark., 2010). Ameliyat sonrası erken dönemde besleme 

hacmi idame sıvısı oranına göre belirlenir. Açık kalp ameliyatı 

geçiren yenidoğan ve bebeklerde sıvı alımı genellikle idame oranının 

%50-80'i ile sınırlıdır (Argent ve ark., 2017). Sıvı hesaplaması 

yaparken, İntravenöz ilaç infüzyonlarının hacmi, toplam sıvı 

miktarına eklenmelidir (Shaw, 2019). 

Şilotoraks  

Şilotoraks, torasik kanalın veya ona katkıda bulunan 

kanallardan birinin tıkanması veya sızıntısı nedeniyle plevral 

boşlukta lenfatik sıvının birikmesinden kaynaklanır (Bender ve ark., 

2016). Şilöz adı verilen lenfatik sıvı, içerisinde fosfolipidler, 

kolesterol ve trigliseritler gibi yağlar, albümin, immünglobulinler ve 

fibrinojen gibi proteinler, elektrolitler, yağda çözünen vitaminler ve 

lenfositler gibi bileşenler barındırır (Büyüktiryaki ve ark., 2017). 

Şilotoraks için en yaygın başlangıç yönetimi stratejisi, uzun zincirli 

trigliserit alımını kısıtlamak, diyetteki yağ türünü değiştirmek ve 

böylece orta zincirli trigliseritlerle zenginleştirilmiş bir diyeti teşvik 

etmektir (Fogg ve ark., 2023). İnsan sütündeki ve geleneksel bebek 

mamalarındaki yağ kaynakları ağırlıklı olarak uzun zincirli 

trigliseritlerdir. Bu nedenle beslenme tedavisi yağsız 

kuvvetlendirilmiş anne sütü veya orta zincirli trigliseritlerin ağırlıklı 

olduğu bebek mamalarının 2-7 gün süreyle denenmesini ve toplam 

göğüs tüpü drenajının izlenmesini içerir (Fogg ve ark., 2023). 

Yüksek MCT içeren formüller arasında Monegen, 

Portagen,Vivonex Pediatric ve MCT Pepdite bulunmaktadır 
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(Samour ve King, 2020). Monogen, bebekte inek sütü protein alerjisi 

olduğunda kullanılamaz. MCT Pepdite, Monogen'a kıyasla daha 

yüksek bir LCT içeriğine sahiptir. Bazen, şilus akışını uygun şekilde 

azaltmak için minimal LCT ile sağlanan modüler beslenmeye ihtiyaç 

duyulabilir. Bu durumda, MCT Pepdite uygun olmayabilir (Shaw, 

2019). Eğer şilöz akışında bir azalma olmazsa ve tedavi etkili 

değilse, parenteral beslenme ve bağırsak istirahati gerekebilir 

(Samour ve King, 2020). 

Sonuç 

Doğumsal kalp hastalıkları (DKH), çocukluk döneminde ciddi 

sağlık sorunlarına yol açabilen karmaşık bir hastalık grubudur. Bu 

hastalıkların tedavisinde beslenme önemli bir rol oynamaktadır. 

Araştırmalar, DKH'li çocukların büyüme ve gelişme gerilikleri, 

beslenme yetersizlikleri ve artmış enerji ihtiyaçları gibi problemler 

yaşadığını göstermektedir. Bu nedenle, bu çocukların optimal 

büyüme ve gelişimlerinin sağlanabilmesi için özel beslenme 

gereksinimlerinin karşılanması büyük önem taşımaktadır. 

Beslenme tedavisinin temel hedefleri arasında yeterli kalori ve 

besin öğesi alımının sağlanması, büyüme ve gelişmenin 

desteklenmesi, enfeksiyon riskinin azaltılması ile cerrahi 

müdahaleler öncesi ve sonrası iyileşmenin hızlandırılması 

bulunmaktadır. Bu hedeflere ulaşabilmek için DKH'li çocukların 

bireysel ihtiyaçlarına göre uyarlanmış beslenme planları 

oluşturulmalı ve gerektiğinde enteral veya parenteral beslenme 

yöntemlerinden faydalanılmalıdır. 
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BÖLÜM VIII 

 

 

Yetişkinlerde Yeme Farkındalık Düzeyi ile Diyetsel 

Fitokimyasal İndeks Arasındaki İlişkinin 

İncelenmesi* 

 

 

Büşra DEMİRER1 

 

Giriş 

Yeme farkındalığı kavramı 1999 yılında insanların an be an ne 

yediklerinin farkına varmalarına yardımcı olmak için çeşitli 

uygulamaların bir karışımı olan aşırı yeme için farkındalığa dayalı 

bir program ile ilk defa kullanılmış ve literatüre kazandırılmıştır 

(Kristeller & Hallett, 1999). Genel manada, şimdiki ana odaklanarak 

ne ve ne kadar yenildiğinden çok nasıl ve neden yeme davranışının 

oluştuğunu fark ederek yapılan yeme davranışına denilmektedir.  Bu 

noktada bilişsel ve duygusal öz düzenlemeyi ve kontrolü sağlamak 

önemlidir (Kabat-Zinn, 2003).  

 
*Çalışma 11. Uluslararası Beslenme ve Diyetetik Kongresinde özet bildiri olarak sunulmuştur. 
1  Arş. Gör., Karabük Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü, 
Karabük/Türkiye, Orcid: 0000-0003-1945-0485, busrademirer1@gmail.com 

mailto:busrademirer1@gmail.com
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Yeme farkındalığına yönelik çok çeşitli tanımlar yapılmıştır. 

Bunlardan birisi,  Framson ve ark.’ın 2009 yılında yaptığı ‘yemekle 

ilişkili fiziksel ve duygusal duyumların yargısız bir farkındalık 

durumudur’ tanımıdır. Ancak bu tanımda ne dikkatin şu anki yeme 

deneyimine odaklandığı yeme deneyiminin duyusal unsurlarını 

(koku, tat ve doku gibi) dikkate almakta ne de yeme deneyiminin 

kendisiyle alakası olmayan bilişsel ve duygusal deneyimleri hesaba 

katmaktadır (Framson et al., 2009). Bu sebeple yeme farkındalığının 

genişletilmiş ve amaca en uygun,  yeme deneyimine kabul edici ve 

bağlı olmayan bir tutum getirmek, tüm duyularla şimdiki ana bilinçli 

olarak dikkat etmek, sadece yemeyi tetikleyen güdülerin ve 

ihtiyaçların farkında olmak değil, onlara doğrudan tepki vermeden 

aynı zamanda bu bilgiyi fizyolojik açlık ve tokluk sinyallerinin 

farkındalığıyla bütünleştirerek kişinin kendi yeme davranışını 

bilinçli bir şekilde yönlendirmek olarak tanımlanabileceği 

düşünülmüştür (Peitz, Schulze, & Warschburger, 2021). 

Yeme farkındalığına yönelik girişimler genel olarak vücut 

ağırlık kontrolünde kullanılmaktadır. Yapılan metaanalizlerde yeme 

farkındalık temelli tedavi stratejilerinin ağırlık kaybında pozitif 

etkilerinin olduğunu göstermektedir (Lawlor et al., 2020; Roche, 

Kroska, & Denburg, 2019). Ancak herhangi bir etkisinin olmadığına 

dair çok sayıda veri de bulunmaktadır (Daniela et al., 2021; Grider, 

Douglas, & Raynor, 2021; Warren, Smith, & Ashwell, 2017). 

Obezite ya da ağırlık kontrolünün dışında çeşitli yeme davranış 

bozuklukları ile de yeme farkındalığının ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür (Katterman, Kleinman, Hood, Nackers, & Corsica, 

2014). Farkındalık temelli müdahalelerin aşırı yeme ve obezite için 

potansiyel olarak etkili tedaviler olarak giderek daha fazla önerildiği 
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ve giderek artan sayıda çalışmanın farkındalık müdahale 

çalışmalarında vücut ağırlığını bir sonuç ölçüsü olarak incelediği 

bildirilmektedir (Katterman et al., 2014; Gayle M Timmerman & 

Brown, 2012). Sağlığın iyileştirilmesi adına yeme farkındalık 

temelli müdahalelerin faydalı etkilerinin olacağı düşünülmektedir. 

Fitokimyasallar, bitkilerin sekonder, besinsel değeri olmayan 

ancak insan sağlığına fayda sağlayan metabolitleridir. Bugüne kadar 

1000’den fazla çeşit fitokimyasal keşfedilmiştir ancak bitkilerde en 

sık bulunan gruplar, karotenoidler, polifenoller, izoprenoidler, 

fitosteroller, saponinler, diyet lifleri ve bazı polisakkaritlerdir 

(Kumar et al., 2023). Fitokimyasalların sağlık üzerine etkileri; güçlü 

antioksidan, antimikrobiyal, antidiyareik, antihelmintik, antialerjik, 

antispazmodik ve antiviral aktivitelerinden ileri gelmektedir (Jaeger 

& Cuny, 2016; Rowles & Erdman, 2020). Diyetle fitokimyasal 

alımının bir göstergesi olan fitokimyasal indeksin obezite başta 

olmak üzere çeşitli sağlık durumları ile ilişkili olduğu 

bildirilmektedir (Acikgoz Pinar, Yildiz, & Altundag, 2023; 

Dehghani Firouzabadi et al., 2021; Wei et al., 2022). 

İlgili literatür incelendiğinde, sağlıklı beslenme ilkeleri ile 

yeme farkındalığının ilişkili olabileceği düşünülmüştür. Sağlıklı 

beslenme ilkelerinde yer alan besin bileşenlerinden biri ise diyetle 

alınan fitokimyasallardır. Bu kesitsel çalışmada da yetişkin 

bireylerin yeme farkındalık düzeyleri ile diyetle fitokimyasal 

alımları arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır. 
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Materyal Metot 

Çalışma prosedürü ve Örneklem 

Çalışma gözlemsel-kesitsel, tanımlayıcı tiptedir. Araştırma 

Ağustos-Eylül 2024 tarihleri arasında yarı yapılandırılmış bir anket 

formu aracılığı ile yüz yüze görüşme tekniği kullanılarak yapılmıştır. 

Örneklem sayısı G-Power paket programı aracılığı ile tip 1 hata 

(α)=0,05, %80 güç (β) ve orta etki büyüklüğü (d=0,50) ile 

hesaplanmış ve minimum 102 kişinin dahil edilmesi gerektiği 

görülmüştür. Olası veri kayıpları ve yanlış raporlamalar göze 

alınarak 200 kişiye anket ulaştırılmıştır. Yanlış raporlamalar ve 

eksik veriler ayıklandığında ortalama yaşları 30,60±6,80 yıl olan 

toplam 197 yetişkin birey (E=%46,7, K=53,3)  çalışmaya dahil 

edilmiştir. Araştırmaya başlamadan önce katılımcılara, araştırmanın 

amacı anlatılmış ve yazılı onam formu alınmıştır.  

Araştırmanın etik uygunluğu 09.08.2024 tarihinde Karabük 

Üniversitesi Sosyal ve Beşeri Bilimler Etik Kurulu tarafından 

değerlendirilmiş ve 2024/08(39) sayılı karar ile uygun görülmüştür. 

Veri Toplama Araçları 

Anket formunda bazı sosyodemografik değişkenler (yaş, 

cinsiyet, medeni durum, sosyoekonomik durum), Yeme Farkındalık 

Testi (YFT), 24 saatlik geriye dönük besin tüketim kaydı yer 

almaktadır. 

Yeme Farkındalık Testi (YFT) 

Bu ölçek 2009 yılında Framson ve arkadaşları tarafından, 

yeme davranışı, farkındalığı ve duygusal yeme ile ilgili bilgilere 

ulaşılabilmesi amacı ile hazırlanmıştır. Testin orijinalinde 4 likert 

bulunmakta ve 5 alt faktör bulunmaktadır. Testin alt faktörleri; 
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disinhibisyon, farkındalık, dış etkenler, duygusal cevap ve dikkat 

dağılmasıdır (Framson et al., 2009).  

Türkiye’de yapılan geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

sırasında ölçek soruları 28’den 30’a çıkarılmış ve alt faktör sayısı da 

5’ten 7’ye çıkarılmıştır. Bu faktörler ve maddeleri (Tablo 1):  

Tablo 1: Yeme Farkındalığı Ölçeği Alt Faktörler ve Maddeleri 

Alt Faktörler Maddeler 

Düşünmeden yeme 4,14,17,20,26 

Duygusal yeme 21,22,23,28,30 

Yeme kontrolü 3,6,27,29 

Farkındalık 8,9,12,13,15 

Yeme disiplini 1,18,24,25 

Bilinçli beslenme 2,7,11,16,19 

Enterferans (dış etmenlerden 

etkilenme) 

5,10 

Ölçeğin puanlandırılmasında ise düz ve ters puanlamalar 

vardır. Düz puanlanan maddeler; 1,7,9,11,13,15,18,24,25,27’dir. 

Düz puanlama için; Hiç: 1, Nadiren: 2, Bazen: 3, Sık Sık: 4, Her 

zaman: 5 kullanılmaktadır. Ölçeğin puanı yükseldikçe yeme 

farkındalığı yükselmektedir. Türkiye’de geçerlilik ve güvenilirlik 

Köse ve arkadaşları tarafından 2016 yılında yapılmıştır (Köse, 

Tayfur, Birincioglu, & Dönmez, 2016). 

24 Saatlik Geriye Dönük Besin Tüketim Kaydı 

Katılımcıların anketin dağıtılmasından önceki son 24 saatte 

tükettiği tüm yiyecek ve içecekler araştırmacı tarafından yüz yüze ve 

detaylı olarak kaydedilmiştir. 24-saatlik besin tüketim kaydında 

miktarlar belirtilirken ev araç-gereç ölçüleri ve fotoğraflı besin 

kataloğu kullanılmıştır. Besin tüketim kayıtları alınırken evde 

hazırlanan yemekler için kullanılan miktarlar ayrıntılı bir şekilde 
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sorgulanmış, diğer yemekler, “Standart Yemek Tarifleri” kitabına 

göre analiz edilmiştir. Ambalajlı ürünler, marka ve gramaj 

sorgulanarak kaydedilmiş ve ürünlerin besin etiketi bilgilerine 

ulaşılmıştır. Günlük diyetle alınan ortalama enerji ve besin ögesi 

tüketim miktarları “Bilgisayar Destekli Beslenme Programı, 

Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programı (BEBİS)” ile analiz 

edilmiştir. 

Fitokimyasal İndeksin Hesaplanması 

Fitokimyasal indeks, 2004 yılında Mark F. McCarty'nin 

diyetin fitokimyasal içeriğini bir indeks aracılığıyla belirleme 

önerisiyle ortaya çıkmıştır (McCarty, 2004). Fitokimyasal indeks 

hesaplanırken fitokimyasal içeriği yüksek besinler meyveler, patates 

hariç tüm sebzeler, yağlı tohumlar, baklagiller ve tam tahıl içeren 

besinler seçilmiştir. McCarty, meyve ve sebze sularının posa 

içermemesi nedeniyle fitokimyasal içeriklerinin azaldığını, ancak 

yine de fitokimyasal açıdan zengin besinler grubuna dahil edilerek 

hesaplamaya dahil edilebileceğini belirtmiştir. Çalışmada 

fitokimyasal indeks hesaplanırken McCarty'nin çalışması baz 

alınmıştır. 24 saatlik geriye dönük besin tüketim kayıtlarından elde 

edilen veriler kullanılmıştır.  

Fitokimyasal indeks genellikle fitokimyasallar açısından 

zengin besinlerden alınan günlük kalori yüzdesi olarak 

tanımlanmaktadır ve aşağıdaki formülle hesaplanmıştır (McCarty, 

2004):  
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Fitokimyasal indeks = (Fitokimyasallar açısından zengin 

besinlerden alınan kalori miktarı / günlük kalori miktarı) x 

100.  

McCarty'nin fitokimyasal indeks hesaplama yönteminde 

kalori içeriği olmayan baharatlar ve yeşil çay gibi fitokimyasal 

açısından zengin besinler hesaplamaya dahil edilmediğinden, gram 

üzerinden fitokimyasal hesaplama yöntemleri de mevcuttur. Ancak 

bu çalışmada literatürde en sık kullanılan yöntem olan kalori 

üzerinden hesaplama yapılmıştır.  

İstatistiksel Analizler 

Verilerin analizi SPSS versiyon 27 (Statistical Package for 

Social Science) programı kullanılarak yapılmıştır. Sayısal veriler 

ortalama (X̄) standart sapma (SD); kategorik veriler ise sayı (n) ve 

yüzde (%) olarak belirtilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıp 

dağılmadığı Kolmogorov Smirnov testi ile belirlenmiştir. Nicel 

değişkenler arasındaki ilişkilerin belirlenmesinde Spearman’s 

korelasyon testi kullanılmıştır. Veriler %95 güven aralığı ve p <0,05 

anlamlılık değeri üzerinden değerlendirilmiştir. 

Bulgular 

Tablo 2’de katılımcıların bazı sosyodemografik verileri ile 

YFT toplam skorları arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Buna göre 

kadınların (97,44±11,99) ortalama YFT skorları erkeklerden 

(95,51±10,57) fazladır ancak bu fark anlamlı değildir. Benzer 

şekilde medeni durum ve sosyoekonomik durum verileri ile de YFT 

ortalama skorları arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır.  
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Tablo 2: Katılımcıların bazı sosyodemografik özellikleri ile YFT 

toplam skorlarının değerlendirilmesi 
 

YFT toplam skor p 

Cinsiyet 
  

Kadın 97,44±11,99 0,253* 

Erkek 95,51±10,57 

Medeni Durum 
  

Evli 96,76±11,20 0,794* 

Bekar 96,33±11,57 

Sosyoekonomik 

Durum 

  

Gelirim giderimden az 95,63±10,67 0,532** 

Gelirim giderime eşit 96,97±10,61 

Gelirim giderimden 

fazla 

95,75±13,64 

*Mann Whitney U test; **One Way ANOVA test 

Kadınların (22,41±12,96) ortalama diyetsel fitokimyasal 

indeksi erkeklerden (19,98±7,99) istatistiksel olarak anlamlı 

derecede fazladır. Medeni durum ile diyetle alınan fitokimyasal 

indeks arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,801). 

Sosyoekonomik durum olarak geliri giderin fazla olan bireylerin 

diğer gruplara kıyasla fitokimyasal indeksi anlamlı derece daha 

yüksektir (p=0,023) (Tablo 3). 

 

 

 



 

--209-- 

 

Tablo 3: Katılımcıların bazı sosyodemografik özellikleri ile 

fitokimyasal indeksin değerlendirilmesi 
 

Fitokimyasal indeks p 

Cinsiyet 
  

Kadın 22,41±12,96 0,034* 

Erkek 19,98±7,99 

Medeni Durum 
  

Evli 20,53±15,10 0,801* 

Bekar 20,36±11,55 

Sosyoekonomik 

Durum 

  

Gelirim giderimden az 18,98±11,67 0,023** 

Gelirim giderime eşit 18,43±9,56 

Gelirim giderimden 

fazla 

21,95±11,64 

*Mann Whitney U test; **One Way ANOVA test 

Tablo 4’te katılımcıların diyetle aldıkları enerji be besin 

ögeleri ile fitokimyasal indeksleri arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi gösterilmiştir. Buna göre katılımcıların günlük 

ortalama protein alımı arttıkça fitokimyasal alımı artmıştır ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). Günlük ortalama 

karbonhidrat ve yağ alımı ile fitokimyasal indeks arasında negatif 

yönlü anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p<0,001). Mikro besin ögeleri 

değerlendirildiğinde ise; A, C, E, B1, B2 vitamini ile fitokimyasal 

indeks arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki saptandığı gözlenmiştir.  
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Tablo 4: Katılımcıların diyetle aldıkları enerji ve besin ögeleri ile 

fitokimyasal indeksleri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 
 

Fitokimyasal indeks* 

Enerji (kkal) r= 0,098; p= 0,515 

Protein (%) r=0,466; p= 0,001  

CHO (%) r= -0,457; p=0,001 

Yağ (%) r= -0,607; p=0,001 

PUFA (g) r=0,032; p=0,832 

A vit (µg) r=0,176; p=0,048 

C vit (mg) r= 0,299; p=0,044 

E vit (mg) r=0,144; p=0,021 

B1 vit (mg) r=0,292; p=0,049 

B2 vit (mg) r=0,422; p=0,003 

Ca (mg) r=0,251; p=0,091 

Fe (mg) r=0,321; p=0,030 

Zn (mg) r=0,274; p=0,065 

Fitokimyasal indeks ile YFT toplam skoru arasında pozitif 

yönlü orta güçlükte, anlamlı bir ilişki saptanmıştır (r=0,407, 

p=0,004). Aynı zamanda diyetle alınan fitokimyasal indeks ile BKİ 

arasında negatif yönlü zayıf güçlükte anlamlı bir ilişki tespit 

edilmiştir (r=-0,205, p=0,038) (Tablo 5).  
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Tablo 5: YFT toplam skor, fitokimyasal indeks ve BKİ arasındaki 

ilişkinin değerlendirilmesi 
 

YFT toplam 

skor 

Fitokimyasal 

indeks 

BKİ 

YFT toplam 

skor 

- r= 0,407 

p= 0,004 

r=0,005 

p=0,947 

Fitokimyasal 

indeks 

r= 0,407 

p= 0,004 

- r=-0,205 

p=0,038 

BKİ r=0,005 

p=0,947 

r=-0,205 

p=0,038 

- 

Tartışma ve Sonuç 

Literatür incelendiğinde YFT skorunun cinsiyetlere göre fark 

gösterip göstermediğinin henüz netleşmediği gözlenmiştir. 

Kadınların erkeklere kıyasla daha yüksek yeme farkındalığı 

gösterdiğini iddia eden çalışmalar (Dogan & Tengilimoglu-Metin, 

2023; Hammad et al., 2024) olsa da herhangi bir farkın olmadığını 

gösteren çalışmalar da vardır (Demirbas, Kutlu, & Kurnaz, 2021; 

Jacob & Panwar, 2023). Bu noktada özellikle ölçüm araçlarındaki 

farklılıklar ve örneklemlerin sınırlılığı etkili olabilir. Aynı zamanda 

kısmen cinsiyetlerdeki bu farklılık dikkat ve bilişsel süreçlerdeki 

cinsiyet farklılıklarıyla da açıklanabilir (Naglieri & Rojahn, 2001). 

Çalışma sonuçları da literatürdeki heterojen verileri 

desteklemektedir. Ek olarak sosyoekonomik durum ile YFT skoru 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Çalışma verilerine benzer 

şekilde yürütülen bir çalışmada 1798 yetişkin birey çalışmaya dahil 

edilmiştir. Katılımcıların eğitim durumu ve sosyoekonomik 
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durumları ile YFT toplam skoru arasında anlamlı ilişki 

bildirilmemiştir (Hammad et al., 2024). 

Çalışmada kadınların diyetsel fitokimyasal indeksleri 

erkeklerden anlamlı derecede fazladır. Bu nispeten literatürdeki 

veriler ile uyumludur. Kore’de yapılan bir kohort çalışmasında 

38198 yetişkin bireyin fitokimyasal indeksi hesaplanmış ve 

çeyrekliklere ayrılmıştır. Kadınların en fitokimyasal indeksi 

erkeklere kıyasla anlamlı derecede fazla bulunmuştur. Aynı 

zamanda çalışmamızla paralel şekilde sosyoekonomik durumu 

arttıkça fitokimyasal indeks artmıştır (Jo & Park, 2022). İran’da 

yapılan bir başka çalışmada da kadınların diyetsel fitokimyasal 

indeksi erkeklerden fazla çıkmıştır (S. Rigi et al., 2021). Kadınlarla 

yapılan bir çalışmada sosyoekonomik durum ile fitokimyasal indeks 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (Noruzi, Shiraseb, 

Mirzababaei, & Mirzaei, 2022). Cinsiyet, eğitim durumu ve 

sosyoekonomik durum ile fitokimyasal indeks alımı arasında net bir 

ilişki saptanmamıştır. 2326 yetişkin birey ile yapılan bir çalışmada 

da cinsiyet ve sosyoekonomik durum ile fitokimyasal indeks 

arasında herhangi bir ilişki bildirilmemiştir (Vasmehjani, Darabi, 

Nadjarzadeh, Mirzaei, & Hosseinzadeh, 2021). Kadınların 

fitokimyasal indeksinin fazla olduğunu bildiren çalışmalarda 

genellikle kadınların beslenme konusundaki bilincinin daha yüksek 

olmasından ileri gelebileceği bildirilmiştir (Amani Tirani et al., 

2024; Bahadoran, Mirmiran, Tohidi, & Azizi, 2015).  

İlgili literatür incelendiğinde ve fitokimyasallar açısından 

zengin besin grupları değerlendirildiğinde diyetle alınan protein 

miktarı ile fitokimyasal indeksin pozitif ilişkili olduğu 

bildirilmektedir (Amani Tirani et al., 2024). Ancak herhangi bir 
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ilişkinin tespit edilmediğine dair kanıtlar da mevcuttur (Noruzi et al., 

2022; S. Rigi et al., 2021; Vasmehjani et al., 2021). Çalışma da 

protein alımı ile pozitif ilişki, karbonhidrat ve yağ alımı ile de negatif 

yönlü anlamlı ilişki saptanmıştır. İran’da yürütülen bir vaka-kontrol 

çalışmasında da benzer şekilde diyetle yağ alımı ile fitokimyasal 

indeks arasında negatif yönlü ilişki saptanmıştır (S. Rigi et al., 2021). 

Benzer şekilde bir çalışmada da diyetle toplam yağ alımı arttıkça 

fitokimyasal indeks azalmıştır (Noruzi et al., 2022). Fitokimyasallar 

açısından zengin besin grupları (meyveler, sebzeler, baklagiller vb.) 

düşünüldüğünde yağ içeriklerinin diğer besinlere göre nispeten 

düşük olması, bu bulguların nedenini açıklamaktadır. Mikrobesin 

ögeleri incelendiğinde ise çeşitli çalışmalarda özellikle sebze ve 

meyvelerde bol bulunan A vitamini, C vitamini, E vitamini alımı ile 

fitokimyasal indeks arasında pozitif ilişki bildirilmektedir (Darabi, 

Vasmehjani, Salehi-Abargouei, Mirzaei, & Hosseinzadeh, 2023; 

Noruzi et al., 2022; Somaye Rigi et al., 2022). Çalışma bulgularımız 

da literatürü destekler niteliktedir. 

Yeme farkındalığı ile diyetsel fitokimyasal indeks arasında 

pozitif yönlü anlamlı ilişki saptanmıştır. Bilindiği kadarı ile direkt 

bu iki parametrenin değerlendirildiği bir çalışma yoktur bu sebeple 

sonuçlar karşılaştırılamamıştır. Ancak yeme farkındalığı temelli bir 

beslenme eğitiminin sonucunda diyetle alınan sebze ve meyvelerin 

alımının arttığı yapılan bir çalışmada bildirilmiştir (Gayle M. 

Timmerman et al., 2017). Benzer şekilde yapılan bir randomize 

kontrollü çalışmada yeme farkındalıklı bir uygulamanın kontrol 

grubuna kıyasla katılımcıların meyve ve sebze alımını artırdığı 

bildirilmiştir (Seguias & Tapper, 2022). Meyve ve sebze alımının 
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artması diyetsel fitokimyasal indeksin de artacağına işaret ediyor 

olabilir.  

Çalışma sonuçlarının değerlendirilirken dikkat edilmesi 

gereken bazı sınırlılıklar vardır. Çalışma tek merkezli ve sınırlı bir 

örneklem ile yürütülmüştür. Çalışmanın metodolojisi gereği 

nedensel ilişki kurmak mümkün değildir. Buna rağmen çalışma 

yeme farkındalık düzeyi ile diyetsel fitokimyasal indeks arasındaki 

ilişkinin incelendiği bilinen ilk çalışmadır. Yeme farkındalık temelli 

müdahalelerin/eğitimlerin artırılmasının diyetle alınan fitokimyasal 

miktarını artırabileceği ve sağlık üzerine olumlu etki gösterebileceği 

anlaşılmıştır. İleride yapılacak olan çalışmalarda bu ilişkinin 

nedensel yönlerinin irdelenmesi önemli sonuçlar doğurabilir.  
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BÖLÜM IX 

 

Yüksek Fruktozlu Mısır Şurubunun Yapısı ve Sağlığa 

Etkileri 

 

Özlem Şanlı Eşme1 

Hasan Basri Savaş2* 

 

Giriş 

Bir karbonhidrat çeşidi olan fruktoz insan vücudu için önemli 

bir besin kaynağıdır. Yüksek Fruktozlu Mısır Şurubu (HFCS) 

tüketiminin son zamanlarda yapılan araştırmalarda çok fazla arttığı 

gözlemlenmektedir. Meyve ve sebzelerin yapısında doğal olarak 

bulunan bir monosakkarit olan fruktoz, glikoz ve sakkarozdan daha 

tatlı olduğu için gıda endüstrisinde sıklıkla tercih edilmektedir 

(İşgüzar ve Akbulut, 2016). Fruktozun tatlılık oranı glikozdan 

yaklaşık 2 kat ve sakkarozdan 1.5 kat daha büyüktür (Aşıcı ve ark., 

2020).  
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HFCS, besinlerin raf ömrünü uzatması, kurumayı önlemesi, 

daha tatlı olması, besinlerin özgün tadını maskelememesi, 

fermantasyona uygun olması, geç kristallaşmesi ve daha ucuz 

maliyetli olması nedeniyle üreticiler tarafından çok tercih edilen 

yüksek tatlandırıcılardan bir tanesidir. Günümüzde değişen diyet 

alışkanlığı nedeniyle tüketiminin artmasına bağlı olarak insan 

sağlığını olumsuz etkilemektedir (Dane, 2011). Fruktozun, obezite, 

tip 2 Diyabet, insülin direnci, glikoz tolerans bozukluğu, kolesterol 

yüksekliği, alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), 

kardiyovasküler hastalık (KVH), ürik asit yüksekliği (hiperürisemi), 

metabolik sendrom ve birçok başka hastalıkla bağlantılı olduğu 

tespit edilmiştir (Kaplan ve ark., 2011). Bu nedenle son zamanlarda 

önemi artan ve proaktif önlemler alınması gereken ciddi bir 

toplumsal sağlık sorunu olarak değerlendirilebilir (Dane, 2011). 

Fruktoz 

Fruktoz, insan beslenmesinde önemli bir yeri olan glikoza 

yakın moleküler yapıya sahip (C6H12O6) ve bitki temelli 

karbonhidratların ana çatısını oluşturmakla görevli bir heksozdur 

(Örek ve Mertoğlu, 2020). Glikoz karbon zincirinin 1. pozisyonunda 

bir aldehit grubunun varlığına yanıt olarak fruktoz karbon zincirinde 

2. pozisyonda keto grubunun varlığı ile glikozdan ayrılır (Tappy ve 

Le, 2010).    
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Şekil 1. Glukoz ve fruktozun kimyasal yapıları (Varzakas ve ark., 

2012). 

 

Meyve ve sebzelerin yapısında doğal olarak bulunan fruktoz, 

insan vücudu için önemli olan ikinci karbonhidrat türüdür. Fruktoz, 

glikoz ve sakkarozdan daha tatlı olduğu için gıda endüstrisinde 

sıklıkla tercih edilmektedir (İşgüzar ve Akbulut, 2016). Fruktozun 

tatlılık oranı glikozdan yaklaşık 2 kat ve sakkarozdan 1,5 kat daha 

büyüktür (Aşıcı ve ark., 2020). HFCS tüketiminin son zamanlarda 

batı toplumlarında genel olarak arttığı gözlenmiştir (İşgüzar ve 

Akbulut, 2016). Amerikalıların ortalama fruktoz tüketiminin günde 

37 gr ve 15-18 yaşları arasında yaklaşık günde 54 gramdır. 

Tüketiminin en fazla olduğu yaş aralığı 12-18 yaş grubu (günde 72,8 

gr) olarak tespit edilmiştir (Yılmaz ve Yılmaz, 2019).  

Çok sayıda ampirik ve klinik çalışma, fruktozun son otuz 

yılda artış gösterdiğini belirtmiştir. Fruktozun, glikoz toleransı, Tip2 
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diyabet, aşırı kilo artışı, kolesterol yüksekliği, kalp damar 

hastalıkları, metabolik sendrom, kandaki ürik asit artışı ve gut gibi 

hastalıklarla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca yüksek fruktoz 

alımının lipogenezi artırarak dislipidemi ve obezite gelişiminden 

sorumlu olduğu da belirtilmiştir (Tappy ve ark., 2010). 

Fruktoz Kaynakları 

Fruktoz balda, meyvelerde, kurutulmuş meyveler ve meyve 

sularında çok miktarlarda bulunur. En büyük kaynaklarından biri 

sükrozdur. Sükroz bir disakkarit türüdür ve nişastada da bolca 

bulunur. Sükroz %50 fruktoz ve %50 glikozdan oluşmaktadır 

(Akhavan ve Anderson, 2007). 

Meyvelerde ve sebzelerde bulunan fruktozun miktarı 

oldukça düşüktür. Bu nedenle, doğal yollarla aşırı fruktoz tüketimi 

olası değildir (Drewnowski ve Bellisle, 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

--225-- 

 

Tablo 1. Bazı gıdaların 100 g bulunan fruktoz içeriği (Drewnoski, 

ve Bellisle, 2007). 

 

 

Fruktozun diğer önemli bir kaynağı olan HFCS (High 

Fructose Corn Syrup), hazır gıda sanayisinde bolca kullanılır. HFCS, 

mısır şurubundaki glikozun bir kısmının fruktoza izomerize 

edilmesiyle elde edilir. HFCS-55, HFCS-42 ve HFCS-90 olmak 

üzere 3 formu bulunur. HFCS-55 en fazla bilinen formudur. 

İçecekler de sıkça kullanılan mısır şurubu HFCS-55’in içeriğinde 

%55 fruktoz ve %42 glikoz bulunurken, şekerlemeler başta olmak 

üzere diğer ürünler de kullanılan HFCS-42’nin içeriğinde %42 

fruktoz; %53 glikoz bulunur. Tatlılık oranları açısından 

değerlendirilince HFCS-55, HFCS-42’ye göre daha tatlıdır. HFCS-

55 tatlılık oranı olarak sakkarozla aynıdır. HFCS-90 formu ise %90 

fruktoz, %9 glukoz içermektedir. En konsantre formudur. Özel 

uygulamalarda kullanılır. Özellikle HFCS-55’i elde etmek için 

glukoz şurubu ile karıştırılmaktadır (Aşıcı ve ark., 2020-Melanson 

Besin                                  Fruktoz (g/100g) Besin                                  Fruktoz (g/100g) 

Bal                                                40,94 

Üzüm                                             8,13 

Kiraz                                              5,37 

Armut                                             6,42 

Elma                                               5,90 

Muz                                                 4,85 

Karpuz                                            3,36 

Erik                                                 3,07 

Mısır                                                1,94 

Çilek                                                2,44 

Şeftali                                              1,53 

Portakal                                           2,25 

Domates                                          1,37 

Soğan                                              1,29 

Salatalık                                           0,87 

Patates                                              0,26 
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ve ark., 2007). HFCS-55 ve HFCS-42 4 kcal/gr enerji sağlarlar 

(Schorin, 2005). 

          Tablo 2. Fruktoz kaynaklarının bileşimi (Aşıcı ve ark., 

2020-Melanson ve ark., 2007) 

 

Fruktoz Metabolizması  

Küçük moleküler boyutları nedeniyle monosakkaritler, ince 

bağırsağın mukozal hücre zarları boyunca kolayca yayılır ve taşınır 

(Soultgate, 1995). Disakkaritler bu zarlardan geçemeyecek kadar 

büyük olduklarından emilmeden önce monosakkaritlere 

parçalanmaları gerekir. Bağırsak epitelinin fırça sınırındaki 

enzimler, disakkaritlerin hidrolizini gerçekleştirir. Bunun bir örneği, 

fruktoz ve glikoz arasındaki glikozidik bağın parçalandığı bir 

disakkarit olan sakkarozun hidroliz işlemidir. Sakkarozun hidrolizi, 

sükraz enzimi tarafından ince bağırsakta meydana gelir ve 

monosakkaritler fruktoz ve glukoz ile sonuçlanır, böylece fruktoz ve 

glukoz ince bağırsaktan emilebilir (White, 2004). 
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Fruktoz ve glikozun vücuttaki emilimi ve metabolizması 

birbirinden farklıdır (Mayes, 1993). Glikoz, ince bağırsağın hücre 

zarından aktif taşıma ile geçerken, fruktoz kolaylaştırılmış 

difüzyonla geçer. Glikoz, SGLT1 (sodyum glikoz kotransporter1) 

olarak ifade edilen özel bir taşıma sistemi tarafından emilir 

(Semenza ve ark., 1984). SGLT1, glikozun zarı geçmesi için enerji 

(ATP-Adenozin Trifosfat) gerektiren aktif bir taşıma sistemidir. Ek 

olarak, SGLT1 sodyuma bağımlıdır ve sodyum yokluğunda 

taşıyıcıya bağlanamaz (Groff ve Gropper, 1998). 

Fruktoz ince bağırsakta emilir, karaciğer de metabolize 

edilir. Ayrıca böbrekler de ultrafiltrattan fruktozu yeniden emer ve 

kana verir. Testisler ve eritrositler enerji için fruktoz kullanır. 

Merkezi sinir sistemi genellikle enerji kaynağı olarak glikoz 

kullanmasına rağmen, az miktarda fruktoz kullandığı bilinmektedir 

(Korkmaz, 2008). 

İnce bağırsakta emildikten sonra, fruktoz karaciğere taşınır, 

burada fruktokinaz enzimi yardımıyla fosforile edilir ve fruktoz-1-

fosfat’a dönüştürülür. Fruktoz-1-fosfat daha sonra aldolaz-B 

yardımıyla gliseraldehit ve dihidroksiasetonfosfata parçalanır ve bu 

moleküller de gliseraldehit-3-fosfat’a dönüştürülebilir (İşgüzar ve 

Akbulut, 2016). 
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Şekil 2. Fruktozun karaciğer metabolizmasının basamakları 

(Korkmaz, 2008 - Bulut ve Mır, 2011) 

 

Glikoz ve fruktozun metabolik proseslerinde bazı farklı noktalar 

mevcuttur. Fruktoz hücreye girdiğinde, glikoliz olmaksızın 

fruktokinaz tarafından fosforilasyona uğrar ve fruktoz-1 fosfat’a 

dönüştürülür. Fosforilasyon esnasında ATP (Adenozin Trifosfat) 

kullanılır ve hücre içi fosfat seviyesi düşer. Bu adım, glukozun 

glukokinaz tarafından fosforile edilmesiyle farklılık gösterir. Glikoz 

metabolizmasında, ATP tükenmesi ve aşırı fosforilasyon, hız 

sınırlayıcı bir enzim yardımıyla önlenir. Fruktoz, glikozdan farklı 

olarak; glukoneogenez yoluyla glukoz oluşumuna ya da devam eden 
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reaksiyonlarla de novo trigliserit sentezine yöneliktir. Glikozdan 

trigliserit üretimi bazı metabolik proseslerle (glikojen oluşumu, 

glikoz oluşumu ve fosfofruktokinazın hız sınırlayıcı enzim etkisi) 

dengede tutulurken, fruktozun fruktoz-1-fosfat’a dönüşümü 

sırasında hız sınırlayıcı enzim etkisi yoktur (Bulut ve Mır, 2011-

Arslan ve Şanlıer, 2016). Bunun sonucunda sitrat ve ATP'den gelen 

inhibitör sinyallerin fruktoz fosfofruktokinaz üretimini inhibe ettiği 

kontrol noktasını atlar. Bu farklı metabolizmik proses, fruktozu 

glikozdan daha hızlı olarak karaciğerdeki lipogenez için bir asetil-

CoA ve gliserol-3-fosfat kaynağına dönüştürür (İşgüzar ve Akbulut, 

2016). Fruktoz bu düzenleyici aşamadan geçip direkt glikolitik yola 

geçtiği için, fruktoz metabolizması bu esnada düzenlenemez, bu da 

glikoliz çıktılarının üretimindeki artışa  ve bu da yağ asitlerinin 

artışına sebep olur. Artan yağ asidi sentezi, dolaşımdaki yağ asiti ve 

depolama yağ oranını yükseltebilir. Bu da lipotoksisiteye neden 

olmaktadır (Arslan ve Şanlıer, 2016). Üretilen trigliserit, karaciğer 

tarafından VLDL (Very Low Density Lipoprotein-Çok Düşük 

Yoğunluklu Lipoprotein) olarak paketlenir ve kana salınır. Kanda 

iken VLDL, lipoprotein lipaz aracılığıyla esterleşmemiş yağ 

asitlerine (NEFA) ve monaçil gliserole ayrıştırılır. Yağ dokusu bu 

maddeleri alır ve trigliseriti yeniden sentezler ve depolar. Bu süreç 

sebebiyle artan fruktoz tüketimi kandaki yağ asitlerinin seviyesini 

yükselterek insüline bağlı olmadan yağ depolarının artmasına sebep 

olarak obeziteye zemin hazırlar. Ayrıca güncel araştırmalar, artan 
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fruktoz tüketiminin, iç organlarda ve karın bölgesinde yağlanmaya 

sebep olarak kronik hastalık risklerini artırdığını belirtmektedir 

(Korkmaz, 2008). 

Beslenme ile vücuda giren fruktoz, GLUT5 yardımıyla 

bağırsak hücresince alınır. Bu süreç sodyum (Na) ve insüline bağlı 

değildir. ATP enerjisi gerek duymaz. Bu özelliği ile glukozdan 

ayrılır. Bağırsak hücresince alınan fruktoz, sonrasında enterositin 

bazolateralindeki GLUT2 yardımıyla kana salınır. Enterositteki 

fruktozun bir kısmı laktata dönüşür (Örek ve Mertoğlu, 2020). Üç 

karbonlu şekerler (Trioz), glukoneogenez ile glikoz ve glikojen 

sentezinde kullanılır. Ama besinlerle vücuda giren glukoz, karaciğer 

glikojen depolarını ve kan şekerini arttırdığından fruktoz 

metabolizması de-novo-trigliserit sentezine yönlendirilir (Korkmaz, 

2008). 

Yüksek Fruktozlu Mısır Şurubu (High Fructose Corn Syrup-

HFCS) 

HFCS, gıda endüstrisinde en çok kullanılan tatlandırıcılardan 

biridir. Bu tatlandırıcı, glikozun fruktoza izomerleştirilmesiyle elde 

edilir. Günümüzde en önemli fruktoz kaynağıdır (Stanhope ve 

Havel, 2008). 1957'de, iki araştırmacı Marshall ve Kooi izomeraz 

enzimini keşfettikten sonra, mısır şurubundaki glikozu fruktoza 

çevirerek daha yüksek fruktoz içeriğine sahip daha tatlı bir HFCS 

üretmek mümkün olmuştur (Parker ve ark., 2010).  
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Tablo 2. HFCS içeren başlıca gıda maddeleri (Karaoğlu,2011–

Yılmaz ve Yılmaz, 2019–Aşıcı ve ark., 2020) 

•Unlu mamuller  

• Meşrubatlar, gazlı ve meyveli içecekler, 

• Enerji içecekleri,  

• Şekerlemeler ve meyve konserveleri,   

• Dondurma, 

• Tatlılar,  

• Çikolata, kek, gofret gibi tatlı atıştırmalıklar,  

• Marmelatlar, reçeller 

• Hazır sos ve baharatlı çeşniler,  

• Konserve ve paketli yemekler,  

• Kahve yumuşatıcıları  

 

Çoğu gıda maddesinde bulunması nedeniyle son zamanlarda 

tüketimi hızla artmıştır. (Korkmaz, 2008). Gıda sektöründe çok 

tercih edilmesinin nedenleri; 

✓ HFCS maliyeti olarak sükroza göre daha ucuzdur.  

✓ Tokluk hissi vermez. 

✓ Sukrozdan tat açışından zengin, lezzetli, taze ve 

kararlıdır.  

✓ Gıda üretim ve imalat prosesleri bakımından da 

oldukça avantajlı konumdadır.  
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✓ İçine eklendiği yemeğin tadını arttırır ve yemekteki 

diğer tatların kolayca algılanmasını sağlar.  

✓ Mikrobiyal bozulma olasılığı düşük olduğundan 

gıdaların taze kalmasını sağlamaya yardımcı olur ve 

saklama sürelerini artırır.  

✓ Sıvı formda olması taşınımını kolaylaştırır 

(Karaoğlu,2011-Aşıcı ve ark., 2020-Dane, 2011). 

Ürünlerin lezzetini artırdığı için aşırı gıda tüketimini ve buna 

bağlı olarak oluşan obeziteyi meydana getirir. Gıda 

sektörlerinde; maliyetinin ucuz olması, eklendiği gıda 

maddelerinin raf ömrünü uzatması, diğer tatlandırıcılara 

oranla daha tatlı olması, geç kristalleşmesi ve mayalanmaya 

elverişli yapısı nedeniyle çokça tercih edilmektedir.  

 

Yapılan bir çalışmada bireylerin günlük beslenmeleri ile 

aldıkları HFCS'nin sağladığı enerji toplam enerjinin %8,3'ünü (her 

birey için 189 kcal/gün), toplam karbonhidratın %15,7'sini ve ilave 

şeker toplam enerjinin %16'sını sağlamaktadır. Amerika Birleşik 

Devletleri'ndeki yetişkin kadınlar, günlük enerji ihtiyaçlarının 

%23'ünden fazlasını glikoz veya fruktoz eklenmiş içeceklerden 

alıyor (Storey ve ark., 2006). 
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Genetiği değiştirilmiş mısırdan üretimi gerçekleştirilen 

HFCS, bu ürüne yönelik endişelerin artmasına neden 

olmaktadır.  

Yüksek Fruktozlu Mısır Şurubunun Tarihçesi 

HFCS’nin ilk üretimi 1920’lerde gerçekleştirilmiş ve 

tüketimi 1970 yılından bu yana önemli ölçüde artmıştır. 1960'larda 

sakaroz üretiminde oluşan kesintiler ve bunun sonucunda ortaya 

çıkan fiyat artışı nedeniyle sükroza karşıt bir seçenek olarak 

geliştirilmiş bir tatlandırıcıdır. 1970’lere doğru gıda sektörüne dahil 

olmuş, 1974 yılındaki şeker piyasasındaki istikrarsızlık sonucunda 

1980'li yıllarda içecek sektöründe de kullanımı hızlanmıştır. 1967 

yılında HFCS-42, 1977 yılında HFCS-55 üretilmiştir 

(Karaoğlu,2011-Aşıcı ve ark., 2020).  

Amerika Birleşik Devletleri (ABD) dünya genelinde üretimi 

ve tüketimi en fazla olan ülkedir. HFCS 1970'lerde ABD’ de tanıtımı 

yapıldı. 1970 sonrası 30 yılda HCFS tüketimi neredeyse 10 kat 

artarken sakaroz tüketimi %50 oranında azalış gösterdi. Gıda 

ürünlerindeki bütün tatlandırıcıların %40'ını ve alkolsüz 

içeceklerdeki tatlandırıcıların neredeyse %100’ünü HCFS 

oluşturmaktadır. ABD'de HCFS tüketiminin artmasında iki önemli 

faktör var, birincisi şeker ithalat kotaları ikincisi ise devletin yerli 

mısır üretimine verdiği destektir (Aşıcı ve ark., 2020). 
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Türkiye'de 2001'de yürürlüğe giren şeker yasası hala 

yürürlüktedir. Ülkemizde sakaroz ve nişasta bazlı olarak iki tip şeker 

üretimi mevcuttur. Sakaroz temelli glikoz şurubu, şeker pancarından 

üretilirken, nişasta kökenli glikoz şurubu, HFCS ve kristal fruktoz 

üretilmektedir. Ülkemizde HFCS üretim kabiliyeti olan 5 nişasta 

temelli üretici firma mevcuttur. Bu firmaların toplam arzı 990 

kilotondur. Bunun yanında, HFCS üretim kapasitesine sahip, kota 

hakkı olmayan ve ihracata yönelik üreten 5 tane daha nişasta temelli 

şeker üretim şirketi bulunmakta olup, bunların toplam kapasitesi 350 

kilotondur. 4634 sayılı Şeker Kanunu kapsamında Bakanlar 

Kurulu'nun aldığı karar sonucunda ülkemizin senelik şeker 

ihtiyacının %95’i şeker pancarından ve %5'inin ise nişasta bazlı 

şekerden karşılanması kararlaştırıldı. Türkiye'de HFCS'nin tüketimi 

oldukça yüksektir (Aşıcı ve ark., 2020). 

Günlük fruktoz alımını 0-50 gram/gün arası fruktoz alımı 

"orta", 50-100 gram/gün arası "yüksek" ve 100-150 gram/gün arası 

"çok yüksek" olarak belirtilmiştir. Fruktoz alımının günlük olarak en 

fazla olduğu grubun obez kişiler olduğu tespit edilmiştir (Köseler ve 

Kızıltan, 2019).  

Yüksek Fruktozlu Mısır Şurubunun Üretimi 

 Yüksek fruktozlu mısır şurubu genellikle mısır nişastasının 

kimyasal veya enzim parçalanması, sıvılaştırılması ve 

izomerleştirilmesiyle üretilir (Parker ve ark., 2010). 
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Yaş mısırın öğütülmesi sonucu oluşan nişasta süspansiyonu 

alfa amilaz enzimi ile yüksek sıcaklıkta işlenerek nişasta sıvılaştırılır 

ve elde edilen ürün yine şeker yoğunlaştırıcı bir enzim olan 

glukoamilaz enzimi ile reaksiyona girer. Böylece, sıvılaştırılmış 

nişasta, %95 dekstroz (glikoz) içeriğine sahip glikoz şurubu 

oluşturmak için hidrolize edilir. Bu yüksek dekstrozlu şurup süzülür, 

karbonla rengi giderilir ve tuzu ve diğer iyonik bileşikleri 

uzaklaştırmak için iyon değişimi yapılır. Daha sonra glikozu 

fruktoza dönüştüren glikoz izomeraz enzimi tarafından işlenir. 

Sonuç olarak, fruktoz içeriği % 45'e gelir. Bu ürün tekrar süzülür, 

karbon ile muamele edilir, iyon değişimi yapılır ve 

buharlaştırıldıktan sonra ticari olarak %42 fruktoz şurubu elde edilir. 

Glikoz izomeraz enzimi ile işlenen çözelti, fruktoz içeriğini %90'a 

çıkarmak için bir dizi damıtma işlemine tabi tutulur. HFCS-55 %90 

ürününün tekrar %42 ile karıştırılmasıyla elde edilir (Healy, 2013). 

Ayrıca bu şuruptan kristalleştirme ile kristalli fruktoz üretilir 

(Özcan, 2009). 

 HFCS üretimi 3 aşamadan oluşur.  

1. Nişasta, su ve alfa amilaz enzimi ile dekstrin zincirlerine 

parçalanır.  

2. Dekstrin zincirleri, glukoamilaz enzimi tarafından dekstrin 

moleküllerine dönüştürülür. 

3. Enzim izomeraz tarafından glukoz fruktoza dönüştürülür 

(Poyrazoğlu, 2007).  
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Yüksek fruktoz içeriği nedeniyle sakkarozdan daha tatlı olan 

HFCS-55, hazır meyve suları, meşrubatlar ve gazlı içeceklerde 

tatlandırıcı olarak kullanılmaktadır. HFCS-42, nispeten yumuşak bir 

tatlılık verdiği ve doğal tadını koruyarak diğer tatları maskelemediği 

için konserve, unlu mamuller, hazır soslar ve çorbalar gibi işlenmiş 

ürünlerde kullanılmaktadır (Parker ve ark., 2010). HFCS-90 az 

miktarda kullanım ile yüksek şeker tadı istenen diyet ürünlerde 

kullanılmaktadır (Özcan, 2009).  

Yüksek Fruktozlu Mısır Şurubu ve Sakkaroz Arasındaki 

Farklar 

Genellikle sofra şekeri veya çay şekeri olarak bilinen 

sakkaroz doğal bir disakkarittir. C12H22O11 moleküler formülü ile 

temsil edilen sakkaroz, bir molekül fruktoz ile bir glikoz 

molekülünün eşit oranlarda bir kombinasyonundan oluşur. Hidroliz 

ile kolayca monosakkaritlere ayrılabilir. Tatlılığı çok yüksek olan 

sakkaroz renksiz ve kokusuz olup kristal ve toz halinde elde 

edilmektedir (Huberlant, 2003). Son yıllarda HFCS gibi alternatif 

tatlandırıcılar gıda sektöründe yerini almış olsa da dünya genelinde 

tüketimi halen çok yüksek olan sakaroz birçok hazır gıda ürününde 

bulunmakta ve kullanılmaktadır (Yudkin, 1986). 

HFCS’de tatlılığın salınması sakkarozdan daha hızlıdır. 

Sakkaroz ile karşılaştırıldığında, HFCS'nin meyve ve baharat tatları 

gibi tatları geliştirdiği ve keskinliği arttırdığı bilinmektedir. Bunun 

sebebi ise HFCS'nin lezzetinin çabuk etki etmesi ve uzun 
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sürmemesidir. Sakkaroz ise daha yavaş hareket eden bir tatlılığa 

sahiptir ve daha uzun süre dayanır, bu nedenle diğer tatları bastırır 

(Hanover ve White, 1993). 

HFCS'nin kaynağı olan yaygın olarak yetiştirilen mısır, 

sakarozun üretildiği şeker pancarı ve şeker kamışına göre fiyat ve 

bulunabilirlik açısından daha avantajlı bir bitkidir. Ayrıca bir şurup 

olan HFCS, toz sükroza göre saklama ve taşıma açısından daha rahat 

ve kullanımı daha kolaydır (White, 2008). HFCS, donma noktasını 

bastırarak sakkaroza göre daha yumuşak, donma özelliği daha düşük 

bir ürün sağlar (O’Brien-Nabors, 2012). 

 Fruktoz ve glikozun yapısındaki glikozidik bağlarla bağlı 

olması nedeniyle indirgeyici bir şeker olmayan sakkarozun aksine, 

HFCS'de fruktoz ve glikoz serbesttir ve bu nedenle HFCS yüksek bir 

indirgeyici şeker içeriğine sahiptir. Bu özellik ürünlere esmerleşme 

ve parlaklaşma avantajı sağlamaktadır (Hanover, 1993). 

Tablo 4. HFCS’nin avantajları (Bulut ve Mır, 2011) 

1. Daha tatlıdır 

2. Uzun raf ömrü vardır. 

3. Düşük maliyetlidir. 

4. Renk ve lezzet geliştirme açısından avantajlıdır. 

5. Donma noktasına düşme özelliğine sahiptir. 

6. Ozmotik olarak kararlıdır. 

7. Sükrozdan daha güçlü bir tatlandırıcıdır. 
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8. Glikoz ile kalorifik değere sahiptir. 

9. Glikozdan farklı olarak doygunluk hissi yaratmaz (açlık 

duygusunu vurgular, bu nedenle tüketimi artar). 

 

Yüksek Fruktozlu Mısır Şurubunun Sağlık Üzerine Etkileri 

Yüksek fruktozlu mısır şurubu (HFCS), özellikle işlenmiş 

gıda ve içeceklerde yaygın olarak kullanılan bir tatlandırıcıdır. Son 

yıllarda yapılan bilimsel araştırmalar, diyetle alınan fruktoz miktarı 

ile çeşitli kronik hastalıklar arasındaki ilişkiyi ortaya koymuştur. 

Özellikle kardiyovasküler hastalıklar (KVH), tip 2 diyabet (DM), 

hipertansiyon (HT), obezite, metabolik sendrom ve alkole bağlı 

olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) gibi metabolik 

rahatsızlıklarla fruktoz tüketimi arasında güçlü bir ilişki olduğu 

belirlenmiştir. 

Fruktozun metabolik süreçlere etkisi yalnızca bu 

hastalıklarla sınırlı kalmamakta, aynı zamanda daha geniş kapsamlı 

zararları da gündeme gelmektedir. Örneğin, aşırı fruktoz tüketiminin 

nörolojik sistem üzerinde olumsuz etkiler yaratabileceği ve beyin 

fonksiyonlarını olumsuz yönde etkileyebileceği bazı çalışmalarda 

rapor edilmiştir (Örek ve Mertoğlu, 2020-Korkmaz, 2008). Fruktoz 

metabolizmasının bu çok yönlü etkileri, özellikle enerji dengesizliği, 
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insülin direnci ve artmış inflamasyon ile ilişkilendirilerek 

açıklanabilir. 

Ek olarak, HFCS'nin yaygın tüketimi, modern diyetlerde 

şeker kaynaklı enerji alımını artırarak toplam kalori miktarının 

yükselmesine yol açmaktadır. Bu durum, bireylerde kilo alımını 

hızlandırmakta ve obezite prevalansını artırmaktadır. Fruktozun 

karaciğerde metabolize edilmesi sırasında ortaya çıkan yan 

ürünlerin, lipid birikimi ve karaciğer inflamasyonu gibi etkiler 

yoluyla NAFLD gelişimine katkı sağladığı bilinmektedir. 

SONUÇ 

HFCS'nin, günümüzde işlenmiş gıdaların büyük bir kısmında 

giderek daha yaygın kullanımı göz önüne alındığında, kilo alımı 

üzerindeki belirgin olumsuz etkisi, insülini uyarmaması, merkezi 

sinir sistemi üzerine muhtemel olumsuz etkilerinin bulunması, 

yüksek glisemik indeksi, diyabet ve başka birçok kronik hastalıkla 

yakın ilişkili olması güncel araştırma konularını oluşturmaktadır. 

Yeni araştırmalar dikkate alındığında HFCS’nin kullanımının 

kısıtlanması veya tüketicilerin HFCS’nin muhtemel olumsuz etkileri 

hakkında bilgilendirilmesi gündeme gelebilir.  Bu kapsamda, yüksek 

fruktozlu mısır şurubu içeren gıdaların tüketiminin sınırlandırılması 

ve bu tür tatlandırıcıların sağlık üzerindeki uzun vadeli etkilerinin 

daha ayrıntılı bir şekilde incelenmesi, toplum sağlığı açısından 

büyük önem taşımaktadır. 
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Not: Bu kitap bölümü; ‘Doç. Dr. Hasan Basri Savaş 

danışmanlığında, Alanya Alaaddin Keykubat Üniversitesi / 

Lisansüstü Eğitim Enstitüsü / Moleküler Tıp Ana Bilim Dalında, 

Özlem Eşme tarafından yazılan, 734077 nolu ve 2022 tarihli, ‘Tavuk 

invivo koryoallantoik membran modelinde yüksek fruktozlu mısır 

şurubunun oksidan sisteme etkileri ve selenyumun muhtemel 

koruyucu rolü’ Yüksek Lisans Tezinden istifade edilerek 

hazırlanmıştır. 
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BÖLÜM IX 

 

 

Dirençli Epilepsi Tedavisinde Beslenme Yaklaşımları 

 

 

Emine KEMALOĞLU1 

Mehmetcan KEMALOĞLU2 

 

Giriş 

Epilepsi; beyin hücrelerinde meydana gelen anormal sinir 

aktivitesi sonucu görülen nöbetlerle karakterize kronik bir hastalıktır 

(WHO, 2020). Bu nöbetler hastalar üzerinde olumsuz nörolojik, 

psikolojik, bilişsel ve sosyal etkilere sahiptir (El-Rashidy & ark.; 

2020). Prevalans ülkeler arasındaki risk faktörlerine ve etiyolojik 

farklılıklara göre değişmekle birlikte (Beghi, 2020), Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) verilerine göre dünya çapında epilepsi tanısı almış 

yaklaşık olarak elli milyon insan bulunmaktadır. Aktif nöbete sahip 

 
1 Ağrı İbrahim Çeçen Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik 
Bölümü 
2 Ağrı İbrahim Çeçen Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik 
Bölümü 
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vaka oranı ise genel nüfus içerisinde binde 4-10 olarak bildirilmiştir 

(WHO, 2020).3 

Epilepsi tedavisinde temel yaklaşım nöbetleri durdurmak ve 

hastalığın ilerleyişini yavaşlatmak amacıyla uygulanan farmakolojik 

tedavidir (Sondhi & Sharma, 2020).  Tedavide anti epileptik ilaçlar 

(AEİ) kullanılmaktadır ve hastaların büyük bir kısmında nöbet 

sıklığında ve şiddetinde azalma bildirilmiştir (WHO, 2020). Ancak 

bazı vakalarda ilaç tedavisi başarılı olmamakta ve hastalığın seyri 

değişmemektedir (Sharma & Szaflarski, 2020). Bu tür epilepsiler 

dirençli epilepsi olarak nitelendirilmektedir (Beghi, 2020). 

Epilepsiye Karşı Uluslararası Birlik (ILAE), en az iki anti epileptik 

ilaca yanıt vermeyen hastaları dirençli epilepsi vakası olarak 

nitelendirmektedir (ILAE, 2020). İki anti epileptik ilaç tedavisinde 

de başarısız sonuç alınan vakalarda yeni bir denemede başarı 

oranının %5’ten az olduğu tespit edilmiştir (Green & ark., 2020). 

Yetişkinlerde de görülmekle birlikte çocuk vakaların yaklaşık olarak 

%30’unu etkileyen bu durum bilim insanlarını alternatif tedavi 

seçenekleri aramaya yönlendirmiştir (Marchio & ark., 2018). 

Dirençli epilepsi vakalarında cerrahi müdahaleler ve vagal 

sinir uyarımı umut verici yaklaşımlardan biridir (El-Rashidy & ark.; 

2020). Epileptik odağın ortadan kaldırılmasını içeren rezektif cerrahi 

ve nöbet yayılım hızının ve şiddetinin azaltılmasını hedefleyen 

fonksiyonel cerrahi olmak üzere iki tür cerrahi tedavi yöntemi 

mevcuttur (Türk Epilepsi ile Savaş Derneği,2020). 

Bir diğer tedavi yöntemi ise diyet tedavisidir (ILAE, 2020). 

Diyet tedavisinde klasik ketojenik diyet (KKD), orta zincirli yağ asit 
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kullanımını artıran ketojenik diyet (MCT KD), modifiye ketojenik 

diyet (MKD), modifiye atkins diyeti (MAD) ve düşük glisemik 

indeks diyeti tedaviyi oluşturan diyet türleridir (Blackford, 2020). 

Diyet tedavisinin anti epileptik etkisinin arkasındaki mekanizma tam 

olarak bilinmemekle birlikte plazma keton seviyelerindeki artışın 

antikonvülsan etki oluşturarak nöbet sıklığını azalttığı 

düşünülmektedir (Green & ark., 2020).  

Farklı Diyet Türleri ve Dirençli Epilepsi Tedavisi Üzerine 

Etkileri 

Klasik Ketojenik Diyet (KKD) 

 Ketojenik diyet, dirençli epilepsi vakaları için etkili bir tedavi 

seçeneği olan yüksek yağlı, düşük karbonhidratlı bir beslenme 

modelidir (Kim & ark., 2017). Amaç; glikolizi yavaşlatmak ve 

vücutta enerji üretimini yağ asidi ve keton cisimciklerinden 

sağlamaktır (Roehl & ark., 2019). Beynin enerji kaynağı olarak 

ketonları kullanması nedeni bilinmeyen bir mekanizma ile nöbet 

sıklığının ve şiddetinin azalmasına yardımcı olmaktadır (Grocott & 

ark., 2017). 

KKD’de lipitten gelen enerjinin karbonhidrat ve proteinden 

gelen enerjiye oranı 4:1 ya da 3:1 olarak alınmaktadır (Boles & ark., 

2020) ve yağdan gelen enerji daha çok uzun zincirli yağ asitlerinden 

(LCT) karşılanmaktadır (Lambrechts & ark., 2016). Büyüme ile 

gelişmeyi sağlamak ve doku yıkımının önüne geçmek amacıyla diyet 

içeriği 1g/kg/gün protein olacak şekilde ayarlanmakta ve böylelikle 

karbonhidrattan gelen enerji içeriği çok küçük bir yüzdeyi 

oluşturmaktadır.  Ciddi kısıtlamalar içeren bu beslenme modelinde 

her ürün özenle tartılmalı ve ilaçlar ile katkı maddelerinden gelen 
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karbonhidrat miktarı da mutlaka hesaba katılmalıdır (Sondhi & 

Sharma, 2020).  

Diyete başlama aşamasında hastalar genellikle hastaneye 

yatırılmakta ve bazı merkezler diyet öncesi 1-3 gün süre ile hastaları 

aç bırakarak nöbetleri daha etkin bir şekilde tedavi etmeyi 

amaçlamaktadır (Sondhi & Sharma, 2020). Ancak bu durum 

hipoglisemi ve asidoz problemlerini de beraberinde getirmektedir 

(Blackford, 2020). Hastanın diyeti tolere edebilmesi için başlangıçta 

1:1 oranı uygulanabilmektedir (Sondhi & Sharma, 2020). 

Bebeklerde ve küçük çocuklarda diyete uyum sağlama süreci daha 

etkin bir şekilde yürütülürken; lezzet ve çeşitlilikteki yetersizliklere 

bağlı olarak adölesan ve yetişkinlerde bu süreç çok daha güç 

ilerlemektedir (Kim & ark., 2017). Ayrıca hasta diyete uyum sağlasa 

bile özellikle yetişkin grupta plazma kolesterol seviyelerindeki ciddi 

artışlar kardiyovasküler hastalık riski oluşturmaktadır (Roehl & ark., 

2019).  

Yapılan çeşitli çalışmalar KKD’nin nöbet sıklığı ve şiddeti 

üzerinde etkili olduğunu göstermiştir. Randomize kontrollü bir 

çalışmada (Lambrechts & ark., 2016) KKD alan grubun (n=26) 

nöbetlerinde %50’den fazla ve nöbet şiddetinde de anlamlı derecede 

bir azalma olduğu bildirilmiştir. 2018 yılında yayınlanan ve 0-14 yaş 

arası 16 dirençli epilepsi vakasını inceleyen bir çalışmada (Marchio 

& ark., 2018) hastaların %87,5'inde nöbet sıklığındaki azalma tatmin 

edici seviyede bulunmuştur. Benzer şekilde 45 günlük iken dirençli 

epilepsi tanısı alan ve 52 günlük iken KKD başlanan vaka ile ilgili 

bilgi veren bir olgu sunumunda da başlangıçta 40/gün olan nöbet 

sayısının gün aşırı 1-2 kez olacak şekilde azaldığı belirtilmiştir 

(Akışın & ark., 2019) . Aynı şekilde 6 ay - 6 yaş aralığında 90 
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çocuğun dahil edildiği bir çalışma sonucunda (El-Rashidy & ark.; 

2020) KKD diyet alan grubun haftalık nöbet sıklığının ortalama 

27,88’den 2,90’a indiği, sadece AEİ alan grubun ise 34,93’ten 

35,73’e yükseldiği bildirilmiştir (p=0.001). Xinhua Wang ve 

arkadaşları da 2020’de yayımlanan çalışmasında (Wang & ark., 

2020) dirençli epilepsi vakası 10 çocuk üzerinde KKD’nin etkisini 

ve güvenilirliğini incelemiş ve 4:1 oranlı KKD uygulamıştır. 12 

aylık süre ile en uzun KKD alan hastada nöbetlerin sonlandığı 

bildirilirken 3 katılımcının 8, 27 ve 36. günlerde tedaviyi 

sonlandırdığı görülmüştür.  Çoklu doymamış yağ asitlerinin (PUFA) 

tek başına ya da KDD’ye ilave olarak verildiğinde epilepsi 

tedavisinde etkili olup olmadığını incelemeyi amaçlayan bir 

çalışmada (Dustin & Stafstrom, 2016) ise ratlar 4 gruba ayrılmıştır. 

1.grup (n=8) kontrol grubu olup standart diyet ile beslenmiş, 2.grup 

(n=10) PUFA ile zenginleştirilmiş standart diyet, 3.grup (n=10) 

KKD ve 4.grup (n=10) KDD’ye ek olarak PUFA desteği almıştır. 

Çalışma sonucunda KKD’nin beklendiği üzere nöbet sıklığını ve 

şiddetini azalttığı ancak sadece PUFA ile zenginleştirilmiş diyette 

böyle bir etki görülmezken hem KD hem de PUFA takviyesi verilen 

grubun KKD alan grup ile arasında anlamlı bir fark olmadığı 

sonucuna varılmıştır.  

KKD’nin nöbet sıklığı ve şiddeti üzerindeki etkisi tam 

bilinmemekle birlikte artmış keton seviyelerinin etkili olduğu 

düşünülmektedir. 48 vakanın incelendiği ve 4 ay süren randomize 

kontrollü bir çalışmada (Lambrechts & ark., 2016) KKD tedavisi 

alan grubun 6. haftasındaki beta hidroksi bütirat (BHB) seviyeleri ile 

aynı haftadaki nöbet yüzdesi değişimi arasında anlamlı bir ilişki 

olduğu bildirilmiştir (p=0.006). Diğer haftalar ile ilgili anlamlı bir 
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ilişki tespit edilememiştir. 0-14 yaş arası 16 dirençli epilepsi vakasını 

inceleyen çalışmada (Marchio & ark., 2018) da diyet tedavisine yanıt 

olarak BHB seviyelerinin 2-5 mmol/L arasında olduğu ve 

katılımcılardan %87,5’inin nöbet sıklığındaki azalmanın tatmin 

edici olduğu bildirilmiştir. Türkiye’de yayınlanan bir olgu 

sunumunda da (Akışın & ark., 2019)  diyete başlamadan önce 

plazma keton seviyesinin 1-2 mmol/L olduğu bildirilen vakanın 

diyetin 90.günündeki keton seviyesinin 4-5 mmol/L olduğu 

görülmüştür. 10 vakanın incelendiği bir çalışmada (Wang & ark., 

2020) diyete sadece 8 gün devam eden ve nöbetler üzerinde herhangi 

bir etki tespit edilmeyen vakanın bildirilen en yüksek plazma BHB 

seviyesi 0,9 mml/L iken diğer vakalar arasında en yüksek seviyenin 

4,1 mmol/L olduğu görülmüştür.  

Tedavinin nöbet sıklığı ve şiddeti üzerindeki olumlu 

etkilerinin yanı sıra bazı yan etkileri de mevcuttur. 2016’da 

yayınlanan randomize kontrollü bir çalışmada (Lambrechts & ark., 

2016) KKD diyet tüketimi esnasında gastrointestinal sistem (GİS) 

semptomlarının anlamlı derecede arttığı ancak 4 aylık süre sonrası 

azaldığı gözlemlenmiştir. EKG değerleri ve böbrek fonksiyonları da 

incelenen hastalarda herhangi bir patolojik durum tespit edilmemiş 

ancak KKD alan grubun plazma kolesterol seviyeleri anlamlı 

derecede daha yüksek bulunmuştur. 0-14 yaş arası 16 dirençli 

epilepsi vakasını inceleyen bir çalışma (Marchio & ark., 2018) diyet 

riskleri açısından bir değerlendirmede bulunmamakla birlikte 

plazma ghrelin ve des-asil ghrelin seviyelerinde anlamlı derecede 

düşüşler olduğunu göstermiştir.  Bir olgu sunumunda da (45 günlük 

bebek) (Akışın & ark., 2019)  diyetin 3.gününde hastanın albümin 

seviyelerinin düşük olduğu tespit edilmiş, birinci ay kontrolünde de 
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plazma hemoglobin seviyesinin 9 g/dl olduğu bildirilmiştir. İlerleyen 

aylarda ise hastada uyku problemi ve ağlama nöbetleri olduğu 

görülmüştür. Metabolik asidozun da bildirilen yan etkiler arasında 

olduğu vurgulanmıştır. 2019’da yayınlanan bir çalışma (Bjurulf & 

ark., 2019) KKD alan bireylerde potasyum sitrat takviyesinin 

metabolik asidoz üzerine etkisini incelemiştir. KKD alan 51 hastanın 

29’u kontrol grubu olarak ele alınmış 22’sine ise potasyum sitrat 

takviyesi verilmiştir. İki grubun plazma BHB seviyeleri arasında bir 

fark olmadığı ancak potasyum sitrat takviye edilen grupta KKD’nin 

sebep olduğu metabolik asidozun önlendiği tespit edilmiştir. 6 90 

çocuğun dahil edildiği bir çalışma ise (El-Rashidy & ark.; 2020) 

KKD’nin selenyum seviyeleri ve oksidatif stres üzerine etkilerini 

incelemiştir. Plazma selenyum seviyeleri sağlıklı grupta 52,23 μg/l 

iken sadece AEİ alan grupta 47,35 μg/l ve KKD alan grupta ise 41,67 

μg/l değerleri ile anlamlı derecede daha düşük bulunmuştur (p= 

0.001). Total antioksidan kapasite ise sağlıklı grupta en yüksek 

değerlere sahipken (2,53 mm/l); KKD alan grupta (1,82 mm/l) 

sadece AEİ alan gruba kıyasla (0,91 mm/l) anlamlı derecede daha 

yüksek bulunmuştur. 2020’de yayınlanan 10 çocuk vakanın 

incelendiği çalışmada da (Wang & ark., 2020) 1 vakada hematüri ve 

böbrek taşı, bir vakada da aritmi ve böbrek taşı bildirilmiştir. Ratlar 

üzerine yapılan bir çalışmada da (Viggiano & ark., 2019) KKD alan 

grupta hem anlamlı derecede büyüme geriliği olduğu hem de beyin 

gelişimi esnasında beyaz ve gri madde gelişiminin düşük oranda 

seyrettiği görülmüştür. 2018 yılında Çin’de ratlarla yapılan bir 

deneysel çalışmada (Ding & ark., 2019) ise standart diyet alan grup 

kontrol grubu, KKD alan grup deney grubu olarak ayrılmıştır. 

Çalışma sonucunda her iki grupta da ağırlık artışı gözlenirken bu 
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artışın deney grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede 

daha düşük olduğu görülmüştür. İki grup arasında kemik uzunluğu, 

plazma fosfor, kalsiyum ve D vitamini seviyeleri arasında anlamlı 

bir fark olmadığı görülmekle birlikte total kemik mineral 

yoğunluğunun deney grubunda anlamlı derecede daha düşük olduğu 

tespit edilmiştir. 

Orta Zincirli Yağ Asitleri  (MCT KD) 

Ketojenik diyetin bilinen farklı bir formu da MCT KD’dir 

(Lambrechts & ark., 2016). MCT okside olduğunda LCT’ye kıyasla 

daha fazla miktarda keton üretmektedir. Bu durum da daha düşük 

miktarda yağ tüketimi ile de antiepileptik etki oluşturulabileceği 

anlamına gelmektedir. Bu diyet modelinde %30 MCT, %30 da LCT 

olmak üzere toplamda %60 oranında yağ tüketimine izin verilirken 

karbonhidrat ve proteinden gelen enerji yüzdesi de artırılmış 

olmaktadır (Sampaio, 2016). Bir prospektif gözlemsel klinik 

çalışmaya (Lambrechts & ark., 2015) 0-18 yaş arası 48 katılımcı 

dahil edilmiştir.  38 hasta MCT KD ile tedavi edilirken 9 hasta KKD 

diyet almış ve 1 hastada ise karışık diyet uygulaması yapılmıştır. 

Hastaların %23’ü ilk 3 ay içerisinde diyeti bırakırken birinci yıl 

sonunda %33 ikinci yıl sonunda ise %23 hasta diyete devam etmiştir. 

Veriler diyete devam eden gruplarda nöbet sayısı ve şiddetinde 

anlamlı derecede düşme olduğunu göstermiştir. Karın ağrısı, kusma, 

menstrual döngüde bozukluklar, yüksek plazma LDL, trigliserit ve 

kolesterol seviyeleri bazı hastalarda görülen yan etkiler olarak 

bildirilmiştir. 
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Modifiye Ketojenik Diyet (MKD) 

Diyete uyum oranını artırmayı ve olası yan etkileri azaltmayı 

amaçlayan KKD’nin modifiye edilmiş formudur. Yağdan gelen 

enerjinin karbonhidrat ve proteinden gelen enerjiye oranı 

düşürülerek söz konusu hedeflerin sağlanması amaçlanmıştır 

(Blackford, 2020). 

Londra’da yapılan ve 2020 yılında yayınlanan bir çalışmada 

(Green & ark., 2020) 100 dirençli epilepsi vakası 12 ay boyunca 

takip edilmiştir. 100 vakadan 48’ine MKD başlanmıştır. Tedavi, 

günlük %80 yağ ve 10-25 g karbonhidrat içerecek şekilde 

planlanmıştır. MKD alan hastaların %38’inde nöbetlerde %50’den 

fazla azalma olmuş ve %13’ünde diyet dönemi nöbetsiz ilerlemiştir. 

Buna karşın hastaların %30’u diyet döneminde nöbet sıklığının 

arttığını bildirmiştir ve %67’si ise diyet tedavisini 12 ay içerisinde 

bırakmıştır. 

Ekim 2012-Nisan 2016 zaman aralığında 17 yaş üstü vakaların 

incelendiği bir çalışmada (Roehl & ark., 2019) 55 hasta çalışma 

kriterlerini sağlamıştır. MKD esnasında protein, bireylerin kişisel 

ihtiyaçlarına göre ayarlanırken karbonhidrat için 15 ya da 50 g’a 

kadar izin verilmiştir. 75 g üstü karbonhidrat tüketimi ise çalışmadan 

dışlanma kriteri olarak belirlenmiştir. Katılımcıların %60’ında 

(n=33) nöbet sıklığında %50’den fazla azalma bildirilmiştir. 15 ve 

50 g karbonhidrat içeren diyetleri tüketen bireylerin nöbet 

sıklığındaki değişimler arasında ise anlamlı bir fark olmadığı 

görülmüştür.  %76’lık bir kesim nöbet şiddetinde azalma olduğunu 

bildirirken 15 g karbonhidrat tüketen grubun nöbet şiddetindeki 

azalmaların 50 g karbonhidrat tüketen gruba kıyasla anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu görülmüştür.  Her iki grupta da plazma 
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total kolesterol, HDL, LDL seviyelerinde anlamlı artışlar söz konusu 

iken lipit profili açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Ayrıca hastaların %87’sinin (n=48) yaşam kalite 

ölçek değerlerinde yükselme olduğu bildirilmiştir.  2017 yılında 

yapılan bir çalışmada (McGill, Jenkinson & Smith, 2017) 17 hasta 

%70 yağ, 20g/gün karbonhidrat ve serbest protein içerikli MKD 

tüketmiştir. Hastaların 9’u 12 haftalık diyet süresini tamamlamıştır. 

İlk iki hafta içerisinde hastaların altısında konstipasyon üçünde de 

diyare bildirilmiştir. Katılımcılar reflü, bulantı, kusma gibi yan 

etkiler bildirmemişlerdir.  55 vakanın dahil edildiği bir çalışmada da 

(Falco-Walter & ark., 2019) diyet grubunda nöbet sıklığındaki 

azalmalar sadece ilaç alan gruba kıyasla anlamlı derecede daha 

yüksek bulunmuştur.  

Modifiye Atkins Diyeti (MAD) 

Atkins diyeti karbonhidrat sınırlaması yapmaktadır ancak bu 

diyette kalori ve protein kısıtlaması söz konusu değildir (Zare & ark., 

2017). Diyette makro besin ögesi dağılımı genel olarak %60 lipit, 

%30 protein ve %10 karbonhidrat şeklindedir ve bu da 1:1 ya da 2:1 

ketojenik oran sağlamaktadır (Sondhi & Sharma, 2020). Hastalar 

için daha esnek bir beslenme modeli sunan bu diyet türü başlangıç 

aşamasında açlık evresine ihtiyaç duyulmaması ve hastaneye yatış 

gerektirmemesi (Zare & ark., 2017) sebebiyle daha uygulanabilir bir 

diyet türü olarak 2003 yılından beri literatürde yerini almaktadır 

(McDonald & ark., 2018).  

MAD’nin epilepsi nöbetlerinin sıklığı ve şiddeti üzerine 

inceleme yapan pek çok çalışma mevcuttur.  2020’de yayınlanan bir 

olgu sunumunda (Gauthier & ark.; 2020) katılımcıya diyet 

başlangıcında günlük 86 g karbonhidrat (diyet öncesi tüketimin üçte 
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ikisi), minimum 105 g yağ ve maksimum 70 g protein tüketimi 

sağlanmıştır. 47. haftada bu değerler 45 g karbonhidrat, 125 g yağ 

ve 98 g protein olarak düzenlenmiştir. Nöbet sıklığı haftada 4-5 iken 

tedavinin 47.haftasında hastada nöbet bildirilmemiştir. Benzer 

şekilde randomize kontrollü klinik bir çalışmada (Zare & ark., 2017) 

18-57 yaş arası 66 vaka incelenmiştir. İki gruba ayrılan hastalardan 

bir grup (n=32) sadece antiepileptik ilaç tedavisi alırken diğer grup 

(n=34) hem ilaç hem de MAD tedavisi almıştır.  Diyet tedavisi 

günlük %4-6 karbonhidrat, %20-30 protein ve %60-70 yağ içerecek 

şekilde planlanmıştır. 2. ayın sonunda hastaların %45,5'inde nöbet 

sıklığında azalma oranı %50’den fazla olmuştur. Türkiye’de 

yayınlanan bir olgu sunumunda da (Kumru & Dai, 2019) 6 yaş erkek 

vaka izlenmiştir. Hastanın 2 AEİ tedavisine rağmen günlük elliye 

yakın nöbet ve konuşma, öğrenme ile ayakta durma güçlüğü yaşadığı 

bildirilmiştir. Diyet tedavisi 10 g/gün karbonhidrat, 140 g/gün yağ 

ve 42 g/gün protein olacak şekilde planlanmıştır. Tedavi 

başlangıcından 10 gün sonra nöbet sıklığı 2-3 kez/güne kadar 

azalmış ve 2 ay sonra nöbetler tamamen sona ermiştir. Norveç’te 

yürütülen bir çalışmada (Kverneland & ark, 2018) dirençli epilepsi 

vakaları üzerinde tarama yapılmıştır. Katılımcılar alışılagelmiş diyet 

kullanan (kontrol grubu, n=38) ve MAD alan (diyet grubu, n=37) 

olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Katılımcılar 12 hafta boyunca 

diyet tedavisine maruz bırakılmıştır ve diyet grubunun nöbet 

sıklığında kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede daha yüksek 

azalma olduğu kaydedilmiştir.  

MAD uygulayan bazı vakalarda yan etkiler bildirilirken bazı 

vakalarda herhangi bir olumsuz etki görülmemiştir.  Türkiye’de 

yayınlanan bir olgu sunumunda (Kumru & Dai, 2019) 6 yaş erkek 
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vakanın plazma seviyelerinde herhangi bir bozukluğa 

rastlanmamıştır.  Norveç’te yürütülen bir çalışmada ise (Kverneland 

& ark, 2018) MAD alan grubun LDL düzeylerinde anlamlı bir artış 

söz konusu iken HDL ve trigliserit miktarlarında değişiklik olmadığı 

görülmüştür. Johns Hopkins Yetişkin Epilepsi Diyet Merkezi'nde 

yürütülen bir çalışmada da (McDonald & ark., 2018) 21’i kontrol 

grubu (KDD alan grup) 20’si de diyet grubu (en az 12 aydır MAD 

alan grup) olmak üzere toplam 41 vaka incelenmiştir. Çalışma KDD 

ve MAD tedavisinin kardiyovasküler hastalıklarla ilişkisi üzerine 

odaklanmıştır. Çalışma sonucunda MAD ile tedavi edilen grubun 

anlamlı derecede daha düşük vücut ağırlığına sahip olduğu 

bulunmuştur.  Diyet grubundaki hastaların plazma trigliserit 

düzeyleri anlamı derecede daha düşük bulunurken LDL partikül 

sayısı bakımından anlamlı bir fark görülmemiştir.  Farklı bir 

çalışmada ise 56 hasta üzerinde randomize kontrollü bir müdahale 

yürütülmüştür (McDonald & ark., 2018). Çalışma sonucu MAD alan 

grupta plazma HDL ve trigliserit seviyelerinde anlamlı bir fark 

olmadığını ancak LDL seviyelerinde yükselme olduğunu 

göstermiştir. Kontrollü randomize klinik bir çalışmada da (Zare & 

ark., 2017) diyet grubunun plazma kolesterol seviyelerinde ve 

karaciğer enzim aktivitelerinde kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir 

artış olduğu tespit edilmiştir.  

Ketojenik diyetlerde yüksek yağ alımını kolaylaştırmak için 

KetoCal adlı enteral ürün kullanılmaktadır. 56 hasta üzerinde 

yürütülen randomize kontrollü bir çalışmanın (McDonald & ark., 

2018) tedavi protokolünde 20g/gün karbonhidrat üst sınır olarak 

alınmıştır. 2 gruba ayrılan vakalardan tedavi grubuna ilk ay hem 

MAD hem de KetoCal verilmiş olup 2.ayda sadece MAD 
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uygulanmıştır. Kontrol grubu için ise bu durumun tam tersi bir tedavi 

modeli uygulanmıştır. Çalışma sonucunda KetoCal kullanımının 

diyette yüksek yağ tüketimine yardımcı olduğu ancak ketozun 

artması ve nöbet sıklığının azalması üzerinde ayrıca bir etki 

oluşturmadığı görülmüştür. 

Düşük Glisemik İndeks Diyeti (LGIT) 

Massachusetts Epilepsi Diyet Tedavisi Merkezi'nde 

geliştirilen (Evangeliou & ark., 2019) LGIT, diyetteki yağ oranının 

artmasını teşvik etmesi açısından KDD’ye benzemekle birlikte daha 

yüksek oranlarda protein ve karbonhidrat alımına izin vermektedir. 

Kan şekeri seviyesindeki dalgalanmaların nöbet eşiğini azalttığı bu 

nedenle de glisemik indeksi (GI) düşük besin tüketiminin nöbetler 

üzerinde olumlu etki oluşturduğu tespit edilmiştir (Kim & ark., 

2017). 40-60 g karbonhidrat alımına izin verilen bu beslenme 

modelinde besinlerin GI değerinin 50’yi geçmemesi gerekmektedir. 

Hastaneye yatış gerektirmemesi ve KDD’ye kıyasla daha az yan 

etkileri olması nedeniyle (Sondhi & Sharma, 2020) 2002 yılından 

beri dirençli epilepsi tedavisinde tercih edilen bir diyet modeli 

olmuştur (Grocott & ark., 2017). 

LGIT tedavisi alan 3-13 yaş arası beş çocuğun dâhil edildiği 

çalışmada (Boles & ark., 2019) veriler hastalardan ve 

ebeveynlerinden toplanmıştır. Diyet tedavisi sonrası iki çocukta 

nöbetlerin sona erdiği, bir çocukta nöbet sıklığında %50’den fazla 

azalma olduğu görülürken iki çocukta değişiklik tespit 

edilememiştir. Türkiye’de Fatma Ilgaz ve arkadaşlarının yaptığı bir 

olgu sunumunda da (Ilgaz & ark., 2019) 8 yaşında kız çocuğu vaka 

olarak incelenmiştir. Başlangıçta aşamalı olarak artırılarak 3:1 KDD 

başlanan hasta 2 ay boyunca tedavisini sürdürmüştür. 2 aylık KKD 
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tedavisi sonrası 2 yıl boyunca LGIT tedavisi uygulanmış ve 

nöbetlerde herhangi bir tekrarlama bildirilmemiştir. Daha önce KDD 

almış hastaların incelendiği bir çalışmada (Evangeliou & ark., 2019) 

katılımcılar KDD’ye yanıt veren (nöbet sıklığında en az %50-80 

azalma, n=9) ve yanıt vermeyenler (n=8) olmak üzere iki gruba 

ayrılmıştır ve her iki gruba da LGIT uygulanmıştır. 14 hastada tedavi 

sonrası ketozis azalırken 3 vakada BHB seviyelerinde bir değişiklik 

görülmemiştir. KDD’ye yanıt vermemiş olan 8 hastanın üçünün 

nöbet sıklıklarında %80, %50 ve %30 oranlarında azalma 

görülürken diğer beş vakada bir değişiklik söz konusu olmamıştır. 

LGIT tedavisi alan 8 katılımcının incelendiği bir çalışmada (Grocott 

& ark., 2017) bireylere günlük 40-60 g düşük GI’lı (<50) 

karbonhidrat tüketimine izin verilmiştir. Çalışma verileri her gün 

nöbet geçiren beş hastadan birinin nöbetlerinin sona erdiği, diğer 4 

olgunun ise nöbet sıklığının %80 azaldığı sonucuna varmıştır. 

Haftalık nöbet geçiren üç vakadan birinde nöbetler sona ererken 

ikisinde nöbet sıklığında azalma olduğu tespit edilmiştir. Kore’de bir 

çocuk hastanesinde LGIT tedavisi alan çocukların incelendiği bir 

çalışmada (Kim & ark., 2017) 36 hasta takip edilmiştir. Tedavide 

%10 karbonhidrat (GI<50), %30 protein ve %60 yağ alımına izin 

verilmiştir. Bu vakalardan 21’i daha önce KKD almış, 20’si ise 

cerrahi işlem geçirmiş ancak başarılı sonuç elde edememiştir. 

Vakaların 3. ayda %56’sının ve 6. ayda %58’sinin nöbet sıklığı 

%50’den fazla azalmıştır. 2-18 yaş arası vakaların incelendiği bir 

çalışmada da (Boles & ark., 2020) LGIT’nin nöbetler üzerinde 

olumlu etkiler gösterdiği bildirilmiştir.  

Diğer ketojenik diyetlere kıyasla daha az kısıtlamalara sahip 

LGIT’nin daha az yan etki oluşturması ve yaşam kalitesinde artışla 
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sonuçlanması beklenmektedir. LGIT tedavisi alan 3-13 yaş arası beş 

çocuğun dâhil edildiği bir çalışmada (Boles & ark., 2019) tedavi 

sonrası tüm çocukların yaşam kalitesinde düşme olduğu tespit 

edilmiştir. Türkiye’de yayınlanan bir olgu sunumunda ise (Ilgaz & 

ark., 2019) diyet süreci sonunda hastanın sosyal yaşam, fiziksel 

aktivite becerileri ve okul başarısında artış olduğu gösterilmiştir. 

LGIT tedavisi alan katılımcıların incelendiği bir çalışmada da 

(Grocott & ark., 2017) hastaların bilişsel ve sosyal fonksiyonlarında 

gelişme olduğu bildirilmiştir.  Kore’de bir çocuk hastanesinde LGIT 

tedavisi alan çocukların incelendiği bir çalışmada (Kim & ark., 

2017) bireylerin plazma AST, trigliserit, kolesterol ve BUN 

seviyelerinde ani artışlar söz konusu olsa da 3 aylık zaman 

diliminden sonra bu değerlerin düşmeye başladığı ve bu durumun 

farmakolojik tedavi gerektirmediği bildirilmiştir.  2-18 yaş arası 

LGIT alan vakaların yaşam kalitesindeki değişiklikleri inceleyen 

çalışmada (Boles & ark., 2020) katılımcılara Pediyatrik Yaşam 

Kalitesi Envanteri (PedsQL-Epilepsi) anketi uygulanmıştır. 5-18 yaş 

arası grup söz konusu anketi doldururken, 2-4 yaş arası grup için 

ebeveynler anketin farklı bir formunu doldurmuştur. Ayrıca 

katılımcılara açık uçlu sorular da sorularak nitel ve nicel sonuçlar 

elde edilmiştir. Çalışma LGIT’nin yaşam kalitesinde iyileşme 

sağlamadığı sonucuna varmıştır. 

Diyet Tedavisinin Etkisi İle İlgili Olası Mekanizmalar 

Plazma BHB ve Asetoasetat Seviyelerinin Artması 

Hem diyet tedavisinin başlangıcında uygulanan açlık evresi 

hem de yüksek yağlı beslenme modeli plazma keton seviyelerini 

artırmaktadır. Bu durumun etkisi açıklanamayan bir mekanizma ile 

nöbet kontrolünde etkili olduğu düşünülmektedir (Green & ark., 
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2020). KKD’de LCT’den sentezlenen ketonlar kan beyin bariyerini 

geçerek monokarboksilik asit taşıyıcıları aracılığı ile beyin 

interstiyel boşluğuna girmekte ve burada da glia ve nöronlara 

taşınmaktadır. Bu durum beyin enerji metabolizmasına katkıda 

bulunarak glikoliz ile enerji üretimini azaltmaktadır (Lima, Brito 

Sampaio & Damasceno, 2014). Enerji metabolizmasında yer alan 

molekül ya da enzimlerin seviyesindeki artışın nöbetlere neden 

olabileceğini düşünen bilim insanları enerji üretim sürecindeki bu 

değişikliğin nöbet oluşumunu önleyebileceği görüşü üzerinde 

yoğunlaşmıştır (Youngson, Morris & Ballard, 2017). Ancak plazma 

keton seviyesindeki artışın antikonvülsan etkide temel mekanizma 

olmadığını bildiren çalışmalar da mevcuttur (Uyar & Şanlı, 2018). 

Nörotransmitterlerin Modülasyonu 

Keton cisimcikleri beyinde sadece enerji kaynağı olarak değil 

aynı zamanda nörotransmitter aktivitesini uyaran maddeler olarak da 

görev almaktadır. Glutamat, krebs döngüsü ara metaboliti olan α-

ketoglutarattan sentezlenmektedir ve gama aminobütirik 

asit’e (GABA) dönüştürülmektedir. Keton seviyelerindeki artışın en 

güçlü nörotransmitter olan GABA’nın salınımını artırdığı 

bildirilmiştir ve bu durumun da antikonvülsan etki oluşturabileceği 

düşünülmüştür. Ayrıca GABA’dan bağımsız olarak glutamatın da 

antikonvülsan etki gösterebileceği bildirilmiştir (Lima, Brito 

Sampaio & Damasceno, 2014). 

Sonuç ve Öneriler 

1921 yılında epilepsi çalışmalarında öncü olan Dr. H. Rawle 

Geyelin epilepsi tedavisinde açlığın bilişsel gelişimi olumlu yönde 

etkileyebileceğini söyleyen ilk kişi olmuştur. Aynı yıl Dr. R.M. 
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Wilder ketojenik diyet ile de açlığın taklit edilerek keton üretiminin 

artırılabileceğini bildirmiştir ve ketojenik diyet, tedavi modeli olarak 

kullanılmaya başlanmıştır (Sampaio, 2016). Diğer diyet tedavi 

modelleri olan MCT KD, MKD, MAD, LGIT ise KKD’nin 

tüketimindeki zorluklar ve yan etkileri nedeniyle alternatif olarak 

geliştirilmiştir.  

Bu farklı diyet türlerinin nöbet sıklığı ve şiddeti üzerine farklı 

derecede etkileri mevcuttur. Yapılan çalışmalar genel olarak 

KKD’nin nöbet kontrolünde etkili olduğunu, nöbet sayısı ve 

şiddetinde azalma ile sonuçlandığını göstermiştir.  Benzer şekilde 

MCT KD tüketen bireylerde de nöbet sıklık ve şiddetinde azalmalar 

olduğunu bildiren çalışma mevcuttur. KKD’nin daha tüketilebilir bir 

formu olan MKD de nöbetler üzerinde etki göstermiştir. MAD 

sosyal yaşama ve bireysel diyet gereksinimlerine daha uygun bir 

diyet olduğu için tedavi süreci daha etkin ve uzun süreli olmuş olup 

tedavide nöbet sıklığında azalmaların yanı sıra, nöbetlerin sona 

erdiğini bildiren çalışmalar da mevcuttur. LGIT’de de nöbet şiddet 

ve sıklığında azalma bildiren çalışmalar literatürde yerini almıştır.  

Tedavide ketozis oluşturarak antiepileptik etki oluşturmanın 

öneminin yanı sıra diyetin tüketilebilir, sosyal yaşama uygun ve 

büyüme-gelişmeyi destekler nitelikte olması gerekmektedir. KKD 

nöbetler üzerine etki göstermekle birlikte tüketimindeki zorluklar ve 

yan etkileri açısından akılda soru işaretleri bırakmaktadır. Diyette 

MCT’nin artışı daha düşük miktarda yağ tüketimi ile daha fazla 

ketozis oluşturarak nöbetler üzerinde etkili olsa da elzem yağ 

asitlerinin LCT olması nedeniyle diyet MCT oranı belirli bir aralıkta 

tutulmak zorundadır. MAD şu an dirençli epilepsi vakaları için en 

tüketilebilir ve nöbetler üzerinde oldukça etkili bir beslenme modeli 
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olmakla birlikte, oldukça yan etkisi de mevcuttur. LGIT’nin de 

nöbetler üzerindeki olumlu etkileri gösterilmişse de bazı 

çalışmalarda vakaların önce KKD daha sonra LGIT tedavisi almış 

olması LGIT’nin tek başına tüketildiğinde olası etki mekanizması 

hakkında soru işaretleri uyandırmaktadır.  

Kısacası mevcut diyet tedavi modelleri antiepileptik etki 

göstererek nöbetler üzerinde etki oluşturabilmektedir. Ancak 

bildirilen yan etkiler ve yaşam kalitesindeki olumsuz değişiklikler 

büyük bir dezavantajdır. Bu diyet modellerinin antiepileptik etki 

mekanizmasının çözülmesi ve ketozis oluşturacak daha güvenilir 

tedavi modellerinin geliştirilmesi hastalar için umut verici bir 

gelişme olacaktır.  
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