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OZET

MULTIPL SKLEROZ HASTALARINDA TIBBi BESLENME TEDAVIiSi VE
PROBIYOTIK TAKVIYESININ METABOLIK, FONKSIYONEL VE
PSIKOLOJIK DURUMA ETKIiSi

Amag: Multipl Skleroz (MS) hastalarina verilen tibbi beslenme tedavisinin ve
probiyotik takviyesinin metabolik, fonksiyonel ve psikolojik durum fizerine etkisini
arastirmak amaclanmistir.
Materyal ve Metot: Bu klinik ¢alisma 50 MS hastasi ile gerceklestirilmistir. Hastalar
Grup 1 (n=25) ve Grup 2 (n=25) olmak iizere ikiye ayrilarak iki ay boyunca Grup 1’¢
tibbi beslenme tedavisi, Grup 2’ye tibbi beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik
takviyesi verilmistir. Biyokimyasal bulgular, antropometrik dl¢iimler miidahaleden 6nce
ve sonra degerlendirilmistir. Pittsburg Uyku Kalite indeksi (PUKI), Yeme Tutum Testi-
40 (YTT-40), Yasam Kalitesi Formu (SF-36), Beck Depresyon Envanteri (BDE),
Genisletilmis Oziirliiliik Durum Olgegi (EDSS) hastalara hem miidahale dncesi hem de
miidahale sonrasi uygulanmaistir.
Bulgular: Miidahale sonras1 Grup 1°de glukoz (p=0,048), total kolesterol (p<0,001) ve
trigliserid (p=0,013) seviyelerinde; Grup 2’de total kolesterol (p=0,002) ve trigliserid
(p=0,005) seviyelerinde anlamli farklilik gdzlemlenmistir. Birinci grubun viicut agirlig
(p=0,001), BKI (p<0,001), bel gevresi (p=0,002), kalga cevresi (p=0,004), triceps deri
kivrim kalinligi (TDKK) (p=0,004) ve iist orta kol ¢evresi (UOKC) (p=0,001)
degerlerinde; ikinci grubun ise bel cevresi (p=0,015), TDKK (p<0,001) ve UOKC
(p=0,005) degerlerinde anlamli azalma goriilmiistiir. Ikinci grupta EDSS skoru anlamli
farklihk gostermistir (p=0,014). Gruplar arasinda PUKI toplam puani (p=0,003) ve
YTT-40 toplam puant (p=0,038) anlamli olarak farkli bulunmustur. Birinci grupta
(p=0,001) ve ikinci grupta (p=0,009) BDE toplam puani anlamli olarak azalmustir.
Sonu¢: Calisma, MS hastalarinda hem tibbi besleme tedavisinin hem de probiyotik
takviyesinin total kolesterol, trigliserid, EDSS, yeme tutumu, uyku Kkalitesi ve
antropometrik dlgtimler lizerinde etkili oldugunu gostermistir.
Anahtar kelimeler: Beslenme; Multipl skleroz; Probiyotik; Uyku kalitesi; Yeme tutumu
Seda KAYA, Yiiksek Lisans Tezi

Ondokuz Mayis Universitesi-Samsun, Haziran-2019



ABSTRACT

METABOLIC, FUNCTIONAL AND PSYCHOLOGICAL EFFECTS OF
MEDICAL NUTRITION THERAPY AND PROBIOTIC SUPPLEMENTATION
IN PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS

Aim: The aim of this study was to investigate the effect of medical nutrition therapy
and probiotic supplementation on metabolic, functional and psychological status in
patients with multiple sclerosis (MS).
Material and Method: This clinical study was conducted among 50 MS patients.
Patients were divided into two groups as Group 1 (n=25) and Group 2 (n=25). Group 1
received medical nutritional therapy Group 2 received medical nutritional therapy and
probiotic supplementation for two months. Biochemical markers, anthropometric
measurements were evaluated before and after the intervention. Pittsburg Sleep Quality
Index (PSQI), Eating Attitude Test-40 (EAT-40), Quality of Life Form (SF-36), Beck
Depression Inventory (BDI), Extended Disability Status Scale (EDSS) were applied to
patients at the baseline and two months after the intervention.
Results: After the intervention, a significant difference was observed in the levels of
glucose (p=0.048), total cholesterol (p<0.001) and triglyceride (p=0.013) in the first
group and in the second group total cholesterol (p=0.002) and triglyceride (p=0.005)
levels. In addition, after the intervention, a significant difference was observed in
weight (p=0.001), body mass indeks (p<0.001), waist circumference (WC) (p=0.002),
hip circumference (HC) (p=0.004), triceps skinfold thickness (TST) (p=0.004) and mid-
upper arm circumference (MUAC) (p=0.001) in the first group and in the second group
HC (p=0.015), TST (p<0.001) and MUAC (p=0.005) levels. Compared with the group
1, Group 2 intake improved EDSS (p=0.014), PSQI (p=0.003) and EAT-40 (p=0.038).
Additionally, BDI decreased significantly in both groups (p=0.001 and p=0.009).
Conclusion: The study showed that both medical nutrition therapy and probiotic
supplementation were effective on total cholesterol, triglyceride, EDSS, eating attitude,
sleep quality and anthropometric measurements in patients with MS.
Keywords: Eating attitude; Multiple sclerosis; Nutrition; Probiotics; Sleep quality
Seda KAYA, Master Thesis
Ondokuz Mayis University-Samsun, June-2019



SIMGELER VE KISALTMALAR

Simgeler Aciklamalar

% Yiizde

cm :Santimetre

dL :Desilitre

E :Erkek

g :Gram

kg :Kilogram

kkal :Kilokalori

L ‘Litre

K :Kadin

m? :Metrekare

max :Maksimum

mcg/ ug :Mikrogram

mEq :Miliekivalent

mg :Miligram

min ‘Minimum

mL :Mililitre

mmol :Milimol

n :Katilime1 sayisi

ng : Nano gram

p :Anlamlilik diizeyi
:Korelasyon katsayisi

S :Say1

SS :Standart sapma

x :Ortalama

Kisaltmalar Aciklamalar

ALA :Alfa-Lipoik Asit

ALT :Alanin Aminotransferaz

AMPK :Adenozin Monofosfat ile Aktive Edilmis Protein Kinaz
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AP-1 :Aktivator Protein

AST :Aspartat Aminotransferaz

BC :Bel Cevresi

BDE :Beck Depresyon Envanteri

BiA ‘Biyoelektrik Impedans Analizi

BKi :Beden Kiitle Indeksi

BMH :Bazal Metabolizma Hiz1

BOS :Beyin Omurilik Sivisi

BUN ‘Kan Ure Nitrojen Testi

ChREBP :Karbonhidrat Duyarli Element Baglayic1 Protein
CIS ‘Klinik izole Sendrom

CRP :C Reaktif Protein

DHA :Dokosaheksaenoik Asit

DRI :Diyetle Referans Alim Diizeyi

EAE :Deneysel Otoimmiin Ensefalomiyelit
EBV :Epstein-Barr Viriisii

EDSS :Genisletilmis Oziirliiliik Durum Olgegi
EPA :Eikosapentaenoik Asit

GF :Germ Free

Gi :Gastrointestinal

GWAS :Genom Capinda Iliskilendirme Caligmalari
HDL-K :Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol
HLA :Insan Lokosit Antijeni

HOMA-IR :Insiilin Direnci Diizeyi

19G :Immiinglobiilin G

IL-17 ‘Interlokin-17

iMT :Immiin-Modiilator

KBB :Kan Beyin Bariyeri

KC :Kalca Cevresi

LDL-K :Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol
LXR :Karaciger X Reseptorleri

MCH :Major Histokompatibilite Kompleks
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MRG
MS
MSS
MUFA:
n-3
NAC
NAFLD
NF-kB
NO
NOS
PPAR
PPMS
PUFA
PUKI
RA
RIS
ROS
RRMS
RXR
SF-36
SIRT
SPMS
SREBP-1c
SREBP-2
SYI
TDKK
TG
Th17
TK
Treg
TSH
TUIK

:Manyetik Rezonans Goriintiileme
:Multipl Skleroz

:Merkezi Sinir Sistemi

:Tekli Doymamis Yag Asitleri
:0Omega-3 Coklu Doymamis Yag Asidi
:N-Asetilsistein

:Non-alkolik Yagli Karaciger Hastalig1
‘Niikleer Transkripsiyon Faktorii-Kb
:Nitrik Oksit

:Nitrik Oksit Sentaz

:Peroksizom Proliferator ile Aktiflestirilen Reseptor
:Primer Progresif Multiple Skleroz
:Coklu Doymamis Yag Asitleri
‘Pittsburg Uyku Kalite Indeksi
:9-cis-Retinoik Asit

:Radyolojik izole Sendrom

‘Reaktif Oksijen Tiirlerinin
:Relapsing-Remitting Multipl Skleroz
:Retinoid X-Reseptorii

‘Yasam Kalitesi Formu

:Sirtuins Enzim Grubu

:Sekonder Progresif Multipl Skleroz
:Steroid Diizenleyici Element Baglayici1 Protein-1c
:Steroid Diizenleyici Element Baglayici Protein-2
:Saglikli Yeme Indeksi

:Triceps Deri Kivrim Kalinligi
:Trigliserid

:T Yardimci 17 Hiicreleri

:Total Kolesterol

:T Diizenleyi Hiicreler

:Tiroid Stimiilan Hormon

‘Tiirkiye Istatistik Kurumu
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UOKC :Ust Orta Kol Cevresi

WHO ‘Diinya Saglik Orgiitii

YTT-40 'Yeme Tutum Testi-40
yy. Yiizyl
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1.GIRIS

1.1. Problemin Tanim ve Onemi

Multipl  skleroz  (MS), merkezi sinir sisteminde (MSS) néronal
demiyelinizasyon ve aksonal dejenerasyonla karakterize, siklikla ataklar halinde
seyreden etiyolojisi net bilinmemekle birlikte genetik, c¢evresel ve immiinolojik
etmenlerin rol oynadigi multifaktoriyel ve geri doniisiimsiiz kronik bir hastaliktir
(Brownlee ve ark., 2017; Mirza ve Mao-Draayer, 2017). Kronik hastaliklar diinyada en
onemli saglik sorunu olarak ele alinmaktadir. Kronik hastaliklar; fiziksel, ruhsal, sosyal
ve ekonomik yonden bireyi etkilemekte ayrica hastalik siirecine bagli ortaya ¢ikan
degisim ve kayiplar bireyin yasam kalitesini diisirmektedir. Ozellikle iiretken genc ve
yetiskin kadinlarda gortilen (20 ila 40 yas arasi), sakatliklara yol agan MS hastaliginin;
2013 MS atlas verilerine gore diinyada 2,3 milyon, iilkemizde ise yaklasik 35 bin bireyi
etkiledigi tahmin edilmektedir (Ozakbas, 2011; Browne ve ark., 2014).

Hastalik riskinin yaklagik tigte birinden sorumlu oldugu disiiniilen genetik
varyasyonla birlikte ¢evresel kosullar ve yasam tarzi da hastalikta etkili faktorler
arasinda yer almaktadir. Baskin bir g¢evresel risk faktorii bulunmadigindan, MS'nin
periferde  mi  yoksa MSS’de mi  basladigt  konusunda  belirsizlikler
bulunmaktadir. Multipl sklerozun periferik modellerinde, patojenik T hiicreleri aktive
edilip daha sonra lenf diiglimlerine salinmaktadir. Drenaj lenf diiglimlerinden, bu
patojenik T hiicreleri, dolasima girebilmekte ve otoreaktif B hiicreleri monositler ile
etkilesim halinde MSS’ye gecebilmektedir. Otoreaktif lenfositlerin artmasinin, MSS
hasarinda ikincil etken oldugu one siiriilmektedir. Ek olarak, otoreaktif B hiicreleri
parankimde ve beyin omurilik sivisinda bulunabilmektedir (Beecham ve ark., 2013;
Dendrou ve ark., 2015). Bu otoreaktif B hiicreleri, MS hastalarinda yas ile birlikte artis
egiliminde olan antikor salgilamaktadir. inflamasyon, otoreaktif lenfositlerin primer bir
sonucu olarak degerlendirilmektedir. Bu tepkiler aksonal hasara neden olmakta ve
potansiyel olarak devam eden kronik norodejeneratif siireci tetikleyebilmektedir. T
yardimct 17 (Th17) hiicreleri aracilig1 ile miyelin kilifta hasar olusabilmektedir. Efektor
T hiicreler ile T diizenleyici hiicreler (Treg) arasindaki dengesizlik MS ile karakterize
pro-inflamatuar durumlara yol agmaktadir. Th17 hiicrelerinin artan seviyeleri pro-

inflamatuar sitokinler ve kemokinler salgilamaktadir. Azalan ve islevsiz Treg’ler, Th17



hiicrelerini kontrol altinda tutamamakta ve miyelin hasarina neden olabilmektedir
(Danikowski ve ark., 2017).

Inflamatuar ve oksidatif yolaklarin MS patolojisinde énemli bir rol oynadig
belirtilmektedir. Cevresel faktorler arasinda yer alan beslenmenin MS ile iliskili
oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (Bagur ve ark., 2017; Armon-Omer ve ark., 2019).
Ayrica son deneysel ve klinik c¢aligmalar, MS hastalarinda intestinal mikrobiyal
dengesizliklerin varligin1 géstermektedir (Kirby ve Ochoa-Reparaz, 2018). Beslenmenin
ve probiyotigin kronik hastaliklar ve inflamasyon iizerinde olumlu etkileri ¢esitli
caligmalarda bildirilmistir. Fleming ve arkadaslari, MS hastalarina verilen probiyotik
takviyesinin manyetik rezonans goriintiileme (MRG) bulgular1 ve immiinolojik faktorler
tizerinde etkili oldugunu saptamistir  (Fleming ve ark., 2011). Basgka bir klinik
calisgmada, MS hastalarinda probiyotik takviyesinin depresyon durumu, genisletilmis
ozirlilik durumu (EDSS), yiiksek yogunluklu lipoprotein Kkolesterol (HDL-K) ve
anksiyete durumu iizerinde etkili oldugu gosterilmistir (Kouchaki ve ark., 2017). Major
depresif bozuklugu olan hastalara verilen probiyotik takviyesinin depresyon durumu ve
metabolik parametreler {izerinde yararli oldugu belirtilmistir (Akkasheh ve ark., 2016).
Ayrica sizofreni hastalarinda probiyotik takviyesinin psikiyatrik belirtilerde iyilesme
sagladigi saptanmistir (Dickerson ve ark., 2014). Belirtildigi gibi deneysel kanitlar ve
Klinik veriler, intestinal mikrobiyotanin otoimmiiniteyi diizenleyen 6nemli bir faktor
oldugunu kanitlamaktadir. Beslenme ve takviyeler ile intestinal mikrobiyotanin
diizenlenebilmesinin, hastaligin semptomlarint yOnetmenin yani sira hastaligin

ilerlemesine baglh diisiik yasam kalitesini de arttiracagi diistiniilmektedir.

1.2. Arastirmanin Amaci

Multipl skleroz hastalarinda tibbi beslenme tedavisi ve probiyotik takviyesinin
metabolik (biyokimyasal parametreler), fonksiyonel (uyku durumu, yeme tutumu,
yasam kalitesi, Oziirlillik durumu) ve psikolojik durum (depresyon) {izerine etkisini
arastirmak.
Ikincil ama¢: Miidahale 6ncesi MS hastalarinda besin tiiketim kaydi alarak diyet

kalitesini aragtirmak.


https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/probiotic-agent
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/probiotic-agent

1.3. Arastirmanin Sorulari

1. Multipl skleroz hastalarinda tibbi beslenme tedavisi ve probiyotik takviyesi
biyokimyasal parametreleri ve EDSS skorunu etkiler mi?

2. Multipl skleroz hastalarinda tibbi beslenme tedavisi ve probiyotik takviyesi
antropometrik dl¢iimler, depresyon, uyku durumu, yeme tutumu, yasam kalitesi
tizerinde etkili midir?

3. Multipl skleroz hastalar1 tibbi beslenme tedavisi almadan once saglikli yeme

indeksine gore iyi diyet kalitesine sahip midir?



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Multipl Skleroz

Multipl skleroz; aktif bagisiklik hiicreleri, astrositler ve mikroglia gibi hiicreleri
iceren basta beyaz cevher lezyonlar1 ile karakterize edilen ilerleyen asamalarinda
demiyelinizasyonun neden oldugu geri doniisiimsiiz hasar ve norolojik semptomlarla
seyreden kronik, otoimmiin, inflamatuar ve norodejeneratif bir hastalik olarak
tamimlanmaktadir (Markowitz, 2013; Wingerchuk ve Carter, 2014; Dendrou ve ark.,
2015; Brownlee ve ark., 2017).

2.1.1. Multipl Skleroz Tarihgesi

Multipl skleroz ile ilgili ilk bildiri Charles Prosper Ollivier d’Angers tarafindan
1824 tarihinde yaymlanmistir (Ollivier, 1824). Hastaligin patolojik tablosu ile ilgili
bulgulardan Robert Carswell 1838°de, Cruveilhier 1842°de bahsetmistir. Ilk histolojik
caligmalar ise 1863 yilinda Eduard Rindfleisch tarafindan yapilmistir. Jean Martin
Charcot, 1868’de Paris Salpetriere Hastanesi’nde takip ettigi 33 vakayr klinik ve
noropatolojik olarak inceleyerek hastaligi Fransizca “Sclerose en plaque disseminee”
olarak isimlendirmistir (Confavreux ve ark., 2005). On dokuzuncu yiizyilin (yy.)
baslarinda klinikte ndrolojik olarak vaka bildirimi seklinde sunulan hastalik; 19. yy. in
sonu 20. yy. in basinda sik goriilmeye baslanmistir ve MS i¢in Avrupa’nin gesitli
iilkelerinde farkli isimler kullanilmistir. Gilinlimiizde Diinya’nin her yerinde kullanilan
“Multipl Skleroz” isminin kaynagi Douglas Mc Alpine, Nigel Compston ve Charles
Lumsden tarafindan yazilan “Multiple Sclerosis” adli kitaptir (Victor ve ark., 2000;
Confavreux ve ark., 2005).

2.1.2. Multipl Skleroz Epidemiyolojisi

Multipl ~ sklerozun  epidemiyolojisi, genetik ve c¢evresel faktorlerin
degerlendirmesini igermektedir. Farkli popiilasyonlarin karsilastirmali ¢alismalari,
cografya ve etnik kokene gore degiskenlik gosteren prevalans ve insidans oranlarini
ortaya koymaktadir (Howard ve ark., 2016). Diinya Saglik Orgiitii (WHO) MS’nin 2008
yilinda, diinya ¢apinda yaklasik 1,3 milyon insani etkiledigini, 2013'te ise bu saymin
artarak 100 binde 73’e ulastigint bildirmistir. Multipl skleroz atlasinin verilerine gore;

2008'de 2,1 milyon olan MS hasta sayis1 2013'te 2,3 milyona yiikselmistir (Browne ve



ark., 2014). Ulkemizde ise ortalama 35 bin MS hastas1 oldugu bildirilmistir (Kankaya
ve ark., 2016).
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Sekil 1. Multipl sklerozun 2013 yil1 global prevalansi (Browne ve ark., 2014’ten uyarlanmistir)

Multipl skleroz diinyanin tiim bolgelerinde ayni siklikla gozlemlenmemektedir.
Goriilme sikligina gore prevalansi 100/100.000°den fazla olanlar yiiksek riskli bolgeler
(Kuzey ve Orta Avrupa, Kuzey Amerika, Kanada, Avustralya’nin giineyi, Yeni Zelanda
ve Israil); prevalansi 5-29/100.000 arasinda olanlar orta riskli bolgeler [Giiney Avrupa,
Gliney Amerika, Avustralya’nin kuzeyi, Giiney Akdeniz ve Gliney Afrika (beyazlar)];
prevalanst 5/100.000’den daha az olanlar ise disiik riskli bolgeler (Asya, Karayipler,
Meksika, Giiney Amerika’nin  kuzeyi, Veneziiella ve Kolombiya) olarak
smiflandiriimaktadir (Sekil 1) (Koch-Henriksen ve Sorensen, 2010). Prevalans olarak
ornek verilecek olursa Kuzey Amerika ve Avrupa’da en yiiksek (sirasiyla 100.000’°de
140 ve 108), Sahra Alt1 Afrika ve Dogu Asya’da en diisiik (sirasiyla 100.000°de 2,1 ve
2,2) diizeyde oldugu bildirilmistir. Ayrica bu bolgelerin kendi iginde de prevalansi
onemli olgiide degisiklik gostermektedir. Ornegin, Avrupa'da en yiiksek prevalans
Isvec'te (100.000'de 189), en diisiikk Arnavutluk'ta (100.000'de 22) oldugu saptanmistir.
Multipl skleroz sikliginin enlemlere gore de degistigi, genel olarak her iki yarim kiirede

ekvatordan uzaklastik¢a arttigi bildirilmektedir. Ornegin, MS prevalansinin orta riskli



bolgeler olarak degerlendirilen Giiney Amerika ve Arjantin’de 100.000°de 18, diisiik
riskli iilke olarak degerlendirilen Ekvator’da ise 100.000°’de 3,2 oldugu tahmin
edilmektedir (Evans ve ark., 2013).

Multipl skleroz hastaligi, irka gore farklilik gostermekle birlikte beyaz irkta
Afrika kokenlilere kiyasla daha sik goriilmektedir. Ancak bu durumun esas nedeninin
Afrika  kitasindaki taniya donik donanim  yetersizliginden kaynaklandigi
diisiiniilmektedir (WHO, 2008). Ulkemizde MS gériilme oranmin Asya ve Orta Dogu
tilkelerine gore yiiksek, Avrupa tilkelerine gore diisiik oldugu tahmin edilmektedir
(Eraksoy ve ark., 2013).

Hastaligin baslangicinin, belirtilerden daha 6nce oldugu varsayilmakla birlikte
MS semptomlar1 hastalarin yaklasik {igte ikisinde 20-40 yas arasinda ortaya
cikmaktadir. MS’nin pik yaptig1 insidans 30-33 yaglar1 olup 12 yas altinda ve 55 yas
iistinde nadir gortilmektedir. Diger otoimmiin hastaliklarda oldugu gibi MS’nin
kadinlarda goriilme sikligi erkeklerden 2-3 kat daha fazladir (Greer ve McCombe,
2011).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2017 verilerine gore, mortalite nedenleri
arasinda sinir sistemi ve duyu organlar1 hastaliklar1 %4,92’lik oranla besinci sirada yer
almaktadir (TUIK, 2017). MS, sakat birakan hastaliklar arasinda birinci sirada olmakla
birlikte MS nedeni ile hayatini1 kaybedenlerin sayis1 2010’da 120, 2012°de 140, 2013’te
150 kisi olarak tespit edilmistir (TUIK, 2013).

2.1.3. Multipl Skleroz Etiyolojisi

Yapilan pek ¢ok klinik ¢calismada farkli bulgularin saptanmasi MS’nin kesin
nedeninin anlagilamamasina sebep olmaktadir. Enlem, ten rengi, go¢, D vitamini
diizeyi, beslenme, sigara, toksinlere maruz kalma, stres, mikoplazma pndmonisi gibi
bakteriyel enfeksiyonlar ve hatta Epstein-Barr viriisi (EBV) gibi spesifik viral
enfeksiyonlarin i¢inde yer aldigi pek cok genetik ve cevresel faktoriin hastaligi
etkileyebilecegi diistiniilmektedir (Wagner ve ark., 2004; Greer ve McCombe, 2011;
Riccio ve Rossano, 2015; Degelman ve Herman, 2017; Pierrot-Deseilligny ve
Souberbielle, 2017).

Genetik olmayan faktorlerin genel olarak immiinolojik heterojeniteye genetik

faktorlerden daha biiytik bir katkis1 olmasina ragmen, MS’nin ¢evresel belirleyicilerinin



aydinlatilmasinda nispeten daha az bir ilerleme kaydedilmistir (Belbasis ve ark., 2015;
Brodin ve ark., 2015).

Gilines 1s18indan yararlanmanin ve D vitamininin MS ile iliskili oldugu
varsayilmaktadir (Wingerchuk, 2011; Simpson ve Van der Mei, 2019). Multipl skleroz
prevalansi ve insidansinda 6nemli bir faktor olan enlem gradyani tanimlandiginda D
vitamininin, MS riski ve klinik seyri ile giiglii ve tutarli bir ters iligskiye sahip oldugu
belirtilmektedir (Simpson ve ark., 2018). Multipl skleroz hastalarinin ¢ogu nispeten
diisiik serum D vitamini seviyelerine sahip olmakla birlikte, zaman iginde hastalarda D
vitamini diizeylerinin azaldig1 goriilmiistiir (Simpson ve ark., 2018). Baz1 ¢alismalarda,
mevsimsel degisikliklere bagli giines 1sinlarindan az yararlanilan aylarda daha yiliksek
tekrarlama oranlarinin oldugu gozlemlenmistir. Ayrica hem saglikli kontrollerle hem de
diger MS hastalartyla kiyaslandiginda aktif hastalik déoneminde olan MS hastalarinin
daha diisik D vitamini diizeyine sahip oldugu saptanmustir. Yetiskin ve pediatrik
baslangi¢cli MS hastalarinda diisiik D vitamini diizeyi daha yiiksek tekrarlama oranlari
ve daha fazla klinik semptomlar ile iliskilendirilmistir (Simpson ve ark., 2010; Smolders
ve ark., 2010).

Cinsiyetin; klinik seyir, semptomlar ve hastaligin ciddiyeti iizerinde etkili
oldugu bilinmektedir (Tomassini ve Pozzilli, 2006; Nussinovitch ve Shoenfeld, 2012).
Multipl skleroz insidansinin ve prevalansinin artmasinda, kadin/erkek (K/E) oraninin
artmasmnin da etkili oldugu bildirilmektedir (Debouverie ve ark., 2007; Alonso ve
Hernan, 2008; Krokki ve ark., 2011; Cordeau ve Courtois, 2014). Relapsing-remitting
MS (RRMS) baslangig¢ta daha geng yaslarda ve kadinlarda erkeklere gére daha fazla
(K/E: 2,2) goriiliirken, primer progresif MS (PPMYS) ileri yaslarda ve kadinlarda daha az
goriilmektedir (Miller ve Leary, 2007; Sumelahti ve ark., 2014). EK olarak, ge¢ hastalik
baslangici olan motor semptomlarin ve biligsel bozuklugun, erkek cinsiyeti ile daha ¢ok
iligkili oldugu bildirilmektedir (Kingwell ve ark., 2013). Simdiye kadar bildirilen
kanitlar seks hormonlarinin immiino-modiilator etkinlikleri araciligr ile cinsiyet
faktorlinlin roliinii agiklamaktadir (Elloso ve ark., 2005; Airas, 2015; Christianson ve
ark., 2015; Laffont ve ark., 2015).

Genetik etki ve ¢esitlilik, MS i¢in risk faktorleri arasinda yer almaktadir.
Stokastik olaylar ve cevresel faktorler ile birlikte hastaligin genetik olarak duyarli

bireylerde ortaya c¢iktig1 varsayilmaktadir. Tek yumurta ikizlerinde (%?24-30), cift



yumurta ikizlerine (%3-5) gore MS goriilme sikliginin daha yiiksek olmasi bunu
desteklemektedir (Fagnani ve ark., 2015). Yapilan ¢aligsmalar, ailesinde MS tanist olan
bireylerde yatkinligin %20 arttigin1 géstermektedir (Dobson, 2013). Multipl sklerozda
genetik etki, insan l6kosit antijeni (HLA) genini kodlayan kromozom 6 iizerindeki
major histokompatibilite kompleks (MHC) bolgesi ile iliskilendirilmektedir. Genom
capinda iliskilendirme ¢alismalarinin (GWAS-Genomewide association studies) ortaya
cikmast 1ile birlikte, 100'den fazla farkli genetik bolge, MS ile iligkili olarak
tanimlanmistir ve genetik varyasyon, genel hastalik riskinin yaklasik %30'unu
olusturmaktadir. Bu nedenle MS'deki genetik calismalar, nadir bulunan varyantlari,
ortak varyantlari, epigenetikleri, gen-gen etkilesimlerini ve gen-gevre etkilesimlerini
arastirmak i¢in genin ¢esitli yonlerine odaklanmaktadir (Beecham ve ark., 2013).

Multipl sklerozun patolojisinde ve etiyolojisinde bir¢ok enfeksiyonun 6nemli
oldugu ileri siiriilmektedir. Otoimmiin bir hastalik olan MS’nin, genetik olarak yatkin
bireylerde mikroorganizmalar tarafindan tetiklenebilecegi one stiriilmektedir. Herpes ve
rotaviriis enfeksiyonunun MS gelisiminde rol oynadigina dair kanitlar bulunmaktadir
(Lycke, 2017). Ayrica EBV, MS ile iliskilendirilmektedir (Haahr ve ark., 1995).

Gog¢ calismalari, niifusun kisa siirede cevresini degistirdigi dogal bir deneyi
temsil etmektedir ve MS'nin etiyolojisinin aydinlatilmasinda etkili olmaktadir (Grytten
ve ark., 2015). Kurtzke ve arkadaslart 1970'te daha once Kuzey Avrupa’dan Giiney
Afrika’ya go¢ etmis go¢menler arasinda MS prevalansinin go¢ sirasindaki yasa gore
degistigini belirtmiglerdir. On bes yasin altinda go¢ edenler ile beyaz irk arasinda
prevalansin ayn1 oldugu, 15 yas listiinde go¢ edenler de ise anavatanlari ile prevalansin
benzer oldugu saptanmistir. Bu durum, 15 yasindan Onceki yasam siiresinin
muhtemelen hassas bir donemin gostergesi oldugu ayrica iki bolgede degisen gevresel
risklerin hastalik riski i¢in 6nemli oldugu seklinde yorumlanmustir. Benzer bulgular,
hem diistik riskli bolgelerden yiiksek riskli bolgelere goglerde hem de iilke i¢i goglerde
belgelenmistir (Kurtzke ve ark., 1985; Elian ve ark., 1990; Berg-Hansen ve ark., 2015).

Genetik olarak duyarl kisilerde, adélesan donemdeki yasam tarzi farkliliklar
MS ile iligkilendirilmektedir. Yapilan ¢alismalarda hem obezitenin hem de vardiyali
calismanin MS riskini arttirdig1 bildirilmektedir (Hedstrom ve ark., 2011; Hedstrom ve
ark., 2012).



Sigara ve pasif sigara igiciligi de MS i¢in 6nemli risk faktorleri arasinda yer
almaktadir ve sigara igmeyenlere gore sigara i¢enlerin MS gelisiminde goreceli risk
orani yaklasik 1,5 olarak saptanmistir (Hedstrom ve ark., 2009; Hedstrom ve ark.,
2016). Ayrica genel popiilasyonda sigara igmenin MS risk faktorleri arasinda onemli
yer tuttugu bildirilmistir (Belbasis ve ark., 2015; Ascherio ve Munger, 2016). Son
zamanlarda yapilan bir meta-analizde, mevcut sigara igiciligi ile gegcmiste sigara i¢mis
olma arasinda onemli bir fark varken, sigara igmeyenlere kiyasla mevcut sigara i¢imi
%83 oraninda, ge¢mis sigara i¢cimi %58 oraninda artmis risk ile iliskilendirilmistir
(Zhang ve ark., 2016). Sadece birka¢ calisma, pasif sigara igiciligi ile MS riski
arasindaki iliskiyi incelemistir ve son yapilan bir meta-analizde, sigara i¢gmeyenlere
kiyasla %24'liik bir risk artis1 ile iliskilendirilmistir (Ramagopalan ve ark., 2013;
Hedstrom ve ark., 2014). Ayrica bir diger meta-analiz ¢alismasinda sigara igen
erkeklerde sigara icen kadinlara gére MS riskinin daha yiiksek oldugu saptanmistir
(Zhang ve ark., 2016).

Ghadirian ve arkadaglari ilk olarak 1998'de viicut agirligi ile MS arasindaki
iliskiyi degerlendirmis ve daha yiiksek beden kiitle indeksinin (BKI) daha yiiksek MS
riski ile iliskili oldugunu bildirmistir (Ghadirian ve ark., 1998). Ancak, MS hastalar1
saglikli kontrollere gore daha az viicut agirligi kazanmaya meyilli olduklarindan,
hastalarin tan1 aninda viicut agirliklarin1 bildirmeleri istendiginde, bulgularin ters
nedensellesmeye egilimli olabilecegi gozlemlenmistir. Prospektif olarak incelenen iki
kohort ¢alismada hemsireler, obez oldugu rapor edilen katilimeilarda (BKi>30 kg/m?)
iki kat artmig MS riski saptamistir (Nortvedt ve ark., 2005; Munger ve ark., 2009).

2.1.4. Multipl Skleroz Patolojisi

Hastaligin patolojisi 19. yy. da periventrikiiler bdlgeyi, ponslar1 ve omuriligi
etkileyen “sklerozlanmig plaklar” olarak tanimlanmistir ve hem sinyal iletimi hem de
noronlarin korunmasi i¢in ndronal aksonu g¢evreleyen miyelin tabakasinin bozulmasi
veya segici kaybi ile karakterize oldugu belirtilmistir (Pearce, 2005). Genel olarak MS
patolojisi, beyin ve omuriligin plak ve lezyonlar olarak adlandirilan miyelin kilif ve
oligodendrositlerin kaybina isaret eden beyaz ve gri cevherdeki demiyelinize alanlar ile
karakterize edilmektedir. Akson ve noronlar ¢ogunlukla MS’nin erken evrelerinde
korunsa da ilerleyen evrelerinde hastaliga bagh kademeli néroaksiyonel kayiplar, beyin

atrofisi ve ventrikiiler geniglemeler goriilmektedir (Popescu ve Lucchinetti, 2012;



Lassmann, 2014). Lezyonlar MSS boyunca gozlenmektedir ve tipik olarak miyelinli
dokudan keskin bir smirla ayrilmis demiyelinize bir c¢ekirdek ile karakterize
edilmektedir (Frohman ve ark., 2006). Beyaz cevher lezyonlar1 genel olarak akut aktif
lezyonlar, kronik aktif lezyonlar ve kronik inaktif lezyonlardan olusmaktadir. Akut aktif
lezyonlar, klinik ataklar igin patolojik substrati temsil eden akut ve RRMS evrelerinde
dort farkli oriintli olarak goriilmektedir (Lucchinetti ve ark., 2000; Popescu ve ark.,
2013). Kronik aktif lezyonlar ¢ogunlukla hastaligin ilerlemesine katkida bulunurken,
kronik aktif olmayan plaklar toplam demiyelinizasyonu temsil etmektedir. Akut
lezyonlar kronik inaktiflige ilerledik¢e inflamasyon azalmaktadir, makrofajlar ve
mikroglia yavas yavas kaybolmaktadir, astrogliozis daha belirgin sekilde olusmaktadir.
Gri cevher lezyonlar ise, bazi bolgelerde aktive edilmis mikroglia ve az lezyonlu
infiltrasyon varligina sahip kii¢iik, fokal, demiyelinize lezyonlardan olugmaktadir (Sekil

2) (Prineas ve ark., 2001; Popescu ve Lucchinetti, 2012).
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Sekil 2. Beyaz ve gri maddede olusan demiyelinizasyon (Dendrou et al., 2015’ten uyarlanmustir)

Multipl sklerozda “Mylein basic protein” ya da diger miyelin proteinler;
periferik T hiicreleri, virlisler, infeksiydz ajanlar veya gevresel faktorlerin etkisi ile

aktive edilmektedir. Aktif T hiicreleri kan-beyin bariyerini (KBB) gecerek MSS’ye
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girmektedir. Bu  siiregte  adhezinler, selektinler, integrinler ve matriks
metalloproteinazlar dahil olmak iizere cesitli molekiiller olusmaktadir. En erken
bulgular arasinda KBB devamliliginin lokalize kaybi yer almaktadir. Merkezi sinir
sistemine gectikten sonra aktif T hiicreleri, sitokinler ve kemokinler gibi immiin
medyatorlerin sekresyonu ile oligodendrositlerin kaybi, miyelin kilifin hasar gérmesi ve
akson dejanerasyonu ile sonuglanan bir inflamatuar siireci baglatmaktadir. Baz1 bulgular
oligodentrosit kaybinin en azindan apopitozun bir pargasi olarak olustugunu
gostermektedir (Dendrou ve ark., 2015).

Multipl sklerozda immiinomodiilator tedaviler ile yapilan klinik ¢alismalar,
hastaligin tekrarlamasini ve ilerlemesini saglayan farkli immiinolojik yollarin oldugunu
da gostermektedir. Bagisiklik sisteminin hastaliktaki roliine iliskin uzun siiredir devam
eden hipotezler, immiinolojinin nérodejenerasyonda onemli bir bilesen olarak kabul
edilmesine neden olmaktadir ve imminolojideki son gelismeler, hastalik
patofizyolojisini sekillendirmektedir (Dendrou ve ark., 2015).

Inflamasyon MS’nin tiim asamalarinda mevcuttur, ancak akut fazlarda kronik
fazlara gore daha belirgin olmaktadir. Erken lezyonlar istila edilen periferik immiin
hiicrelerini  ve KBB’nin  sizimtistm  gostermektedir.  Makrofajlar  infiltrati
baskilamaktadir, bunu CD8+T hiicreleri izlemektedir. Ayrica daha az sayida CD4+T
hiicreleri, B hiicreleri ve plazma hiicreleri de bulunabilmektedir. Hastaligin erken
evrelerinde, genel beyin atrofisi kaydedilmis olmasina ragmen, normal goriinen beyaz
cevher olarak adlandirilan fokal lezyonlarin disindaki alanlarda beyin ve omurilikte de
cok az hasar bulunmaktadir (Chard ve ark., 2002).

Hastalik devam ederken, yaygin inflamatuar T hiicresi ve B hiicresi infiltratlari,
mikroglia ve astrosit aktivasyonu, yaygin miyelin azalmasi ve aksonal hasar belirgin
sekilde gozlemlenmektedir (Popescu ve Lucchinetti, 2012). Bu, gri ve beyaz maddenin
daha belirgin bir atrofisi ile sonuglanmaktadir. Infiltratlarm T hiicre kompozisyonu,
hastalik gelistikce farkli olmamasina ragmen, B hiicrelerinin ve plazma hiicrelerinin
nispi orani artmaktadir (Frischer ve ark., 2009). Mikroglia ve makrofajlar hastalik

boyunca kronik bir aktivasyon durumunda kalmaktadir (Sekil 3) (Fischer ve ark., 2012).
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Sekil 3. Multipl skleroz patolojisi (Dendrou ve ark., 2015’ten uyarlanmustir)

2.1.5. Multipl Sklerozun Klinik Belirti ve Bulgular:

M

ultipl  skleroz,

hastalarin yasam kalitesini etkileyen sinir

MSS parankimast

hicrelerin

demiyelinizasyona bagli olarak motor, duyusal, bilissel, ruhsal, cinsel fonksiyon,

bagirsak, mesane, gorsel fonksiyon ve uyku bozukluklarina sebep olmaktadir

(Compston ve Coles, 2008; Braley ve Boudreau, 2016; Wang ve ark., 2018). Bu

semptomlar tutulumlarin bolgesine (serebrum, optik sinir, serebellum, beyin sap1 ve

omurilik), baglangi¢ yasina, baslangi¢ sekline, relapslarin siddetine gore bireyden bireye

hatta ayn1 bireyde bile farklilik gostermektedir (Prosperini ve ark., 2011). Multipl

skleroz hastalarinin %80’ini etkileyen ve en sik bildirilen semptomlar arasinda

yorgunluk, motor bozukluklari ve kas koordinasyon bozukluklari yer almaktadir
(Matthews, 1998).
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Motor Bulgular: Ikincil siklikla goriilen motor bozukluklar, hastalarin %23-32’sinde
ilk belirti olarak ortaya ¢ikmaktadir (Totaro ve ark., 2000). Giigsiizliik, halsizlik olarak
tanimlanan motor bozukluklarin en sik karsilasilani spastisite olarak tanimlanmaktadir
(Garner ve Widrick, 2003). Alt ekstremitelerde spastisite iist ekstremitelere gore daha
stk olmakla birlikte hastalarin %70’inde alt ekstremitede belirgin spastisite
saptanabilmektedir. Ates, enfeksiyon ve stres durumlarinda bu semptomlarda artis
gozlenebilmektedir (Keegan ve Noseworthy, 2002).

Duyusal (Somatosensoriyal) Bulgular: Multipl sklerozun baslangi¢ bulgularinin
¢ogunlugunu olusturan bu semptomlar hipoestezi, agri, tat almada bozukluk, vertigo,
paraestezi ve duyma kaybi ile birlikte goriilmektedir. Hastaligin baslangicinda %21-55
oraninda ortaya ¢ikarken hastalik seyri boyunca %352-70 oraninda goriilmektedir
(Confavreux ve ark., 2006; Daroff ve ark., 2015).

Gorsel Bulgular: Baglangicta hastalarda %20 oraninda gz hareketlerinde agri
sikayetlerinin eslik ettigi optik norit ortaya c¢ikmaktadir. Optik ndrit atagi sonrasi
hastalar, 2 ile 6 ay arasinda normale donebilmektedir (Daroff ve ark., 2015).

Serebellar Bulgular: Baslangig semptomu olarak nadir goriilen serebellar semptomlar
ilerleyen evrelerde hastalarin yaklasik %50’sinde ortaya c¢ikmaktadir. Serebellum
tutulmasina bagl olarak tremor, ekstremitelerde koordinasyon bozuklugu, konusma
giicligii, yirtime ataksisi, dengesizlik, dizatri ortaya ¢ikmaktadir (Confavreux ve ark.,
2006).

Beyin Sapi Bulgulari: Serebellum ve beyin sapinin koordineli ¢alismasi ile goz
hareketlerinin kontrolii saglanmaktadir. Hastalarin %75’inde hastalik siiresince g6z
hareketleri bozukluklar1 goriilmektedir. Beyin sap1 tutulumuna bagli en sik nistagmus
ve diplopi ortaya ¢cikmaktadir (Daroff ve ark., 2015; Nerrant ve Tilikete, 2017).
Kognitif (Biligsel) Bulgular: Beyaz maddede olusan demiyelinizasyona bagli olarak
bellek kaybi, karar vermede giicliik, kognitif disfonksiyon, dikkat bozukluklari, problem
¢ozme ve karmasik soyutlamada zorluklar ortaya ¢ikabilmektedir (Malani, 2012). Bu
bulgular hastalarin yaklasik %30-70’ini etkilemektedir (Wallin ve ark., 2006).
Psikolojik Bulgular: Multipl sklerozda en sik goriilen psikolojik bozukluklar arasinda
depresyon, anksiyete, Ofori, giilme ve aglama ataklar1 yer almaktadir. Yapilan

aragtirmalarda depresyon goriilme orani %50-60, anksiyete goriillme oran1 %25-40
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olarak tespit edilmistir (Cifu, 2015; Beyazova ve Kutsal, 2016; Boeschoten ve ark.,
2017).

Otonomik Bulgular: Cinsel disfonksiyon ve mesane ile bagirsak fonksiyonlarindaki
bozukluklar MS hastalarinda sik rastlanan otonomik bulgular arasinda yer almaktadir.
Mesane bozukluklar1 arasinda sik idrara ¢ikma, iiriner inkontinans, idrar kagirma yer
almaktadir (Rowland ve Pedley, 2005). Mesane problemlerinin yani sira bagirsak
fonksiyon bozukluklar1 da hastalar1 etkilemektedir. Yeteriz sivi alimi, ilaglar, fiziksel
aktivite kisithgr ve az posali beslenmeye bagli olarak en sik goriilen bagirsak
disfonsiyon sikayetleri arasinda konstipasyon bulunmaktadir (Beyazova ve Kutsal,
2016). Multipl skleroz hastalarinda cinsel disfonksiyon goz ardi edilebilen ancak
erkeklerin  %50-90’1n1, kadinlarin ise %40-80’ini etkileyen sorunlar arasinda yer
almaktadir (Laumann ve ark., 2005; Lombardi ve ark., 2011). Cinsel disfonksiyon;
erkeklerde daha ¢ok erektil disfonksiyon, ejakiilatér disfonksiyon ve yorgunluk
kadinlarda ise vajinal his azalmasi, disparoni olarak ortaya ¢ikmaktadir (Fisk ve ark.,
1994; Stenager ve ark., 1992; Pottgen ve ark., 2018).

Yorgunluk: Hastalarin yasam kalitesini, enerji ve fiziksel aktivite durumunu ciddi
derecede etkileyen MS ile iliskili yorgunluk tiim popiilasyonun %70-80’inde
goriilmektedir. Hastalarin %55’ en ¢ok etkilendikleri semptom olarak yorgunlugu
tanimlamaktadir (Iriarte ve ark., 2000). Ayrica otonom sinir sistemi islev
bozukluklarinin MS ile iliskili yorgunluga sebep olabilecegi bildirilmistir (Cortez ve
ark., 2015).

Uyku Bozukluklari: Obstriiktif uyku apnesi, insomnia, huzursuz bacak sendromu genel
popiilasyonda en sik goriilen uyku bozukluklari arasinda yer almaktadir (Winkelman ve
ark., 2006; Mai ve Buysse, 2008; Punjabi, 2008).

2.1.6. Multipl Skleroz Klinik Seyir Tipleri

Multipl skleroz, tekrarlayan ve ilerleyen olmak {izere iki fenotipten
olugmaktadir. Multipl sklerozun klinik baglangici, %80-90 oraninda tam veya kismi
klinik iyilesme ile seyreden birka¢ gilin ila birka¢ hafta siiren ates ve enfeksiyon
yoklugunda MSS’nin akut inflamatuar demiyelinizasyonu ile karakterize geg¢ici
norolojik semptom periyodu olarak niiksetmektedir. Merkezi sinir sistemindeki
relapslarin en yaygin kdkeni optik sinir, omurilik veya beyin sapinda olusmaktadir. Bu

klinik seyir tekrarlayan ve ataklar ile seyreden RRMS olarak tanimlanmaktadir. Her bir
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relapsin iyilesme siireci tam degildir ve zamanla kalici semptomlar birikmektedir
(Confavreux ve ark., 2000; Polman ve ark., 2011; Lublin ve ark., 2014). Cogu RRMS
hastas1 ortalama 15-20 yillik hastalik siiresinde tedavi edilmez ise sekonder progresif
MS'ye (SPMS) dontismektedir. Sekonder progresif MS, belirgin bir remisyon olmadan
en az bir yil siiren siirekli ilerlemeli bir klinik durum olarak tanimlanmaktadir. Bununla
birlikte, SPMS'li hastalarda ilerleyici seyirde iist {iste ataklar olabilmektedir. Hastalarin
%10-15", klinik baglangigtan itibaren SPMS’dir ve bu hastalar PPMS
doniisebilmektedir. Belirtiler ve ilerleme hizi PPMS ve SPMS'de benzerlik
gostermektedir (Lublin ve ark., 2014).

Klinik izole edilmis sendrom (CIS), MS ile uyumlu olan ancak tani kriterlerini
yerine getirmeyen ilk klinik durum olarak tanimlanmaktadir (Miller ve ark., 2005;
Nylander ve Hafler, 2012; Lublin ve ark., 2014). Tanisal kriterleri yerine getirir ise yani
tekrarlanan MRG bulgulart bir veya daha fazla yeni MS lezyonu gosteriyor ise veya
yeni bir relaps ortaya ¢ikiyor ise CIS'li hastalar RRMS'ye dontisebilmektedir (Polman
ve ark., 2011). Son zamanlarda, tani kriterlerinin revize edilmesi ile CIS olarak
smiflandirilan hasta sayisi azalmistir (Thompson ve ark., 2018).

Radyolojik izole sendrom (RIS), klinik belirtiler veya semptomlar olmadan
inflamatuar demiyelinizasyonu belirten rastlantisal bir goriintiileme bulgusu olarak
tanimlanmaktadir (Okuda ve ark., 2009). Tanisal arastirma asemptomatik spinal kord
lezyonlari, gadolinyum gii¢lendirici lezyonlar1 ortaya c¢ikarirsa veya segici intratekal
immiinglobiilin G (IgG) sentezinin arttigini gosteren beyin omurilik sivisi (BOS)
bulgularina eslik ederse, RIS'li hastalarin MS'ye doniisme riski artmaktadir.
Gliniimiizde, RIS farkli bir MS fenotipi olarak kabul edilmemektedir (Lublin ve ark.,
2014).

2.1.7. Multipl Skleroz Tan1 Kriterleri

Multipl skleroz tanisi igin ilk kullanilan yontem olarak 1983’te gelistirilen
Poser kriterleri bilinmektedir. Daha sonra 2001 yilinda McDonald 6nciiliinde gelistirilen
2005 ve 2010’da revize edilen McDonald kriterleri yer almaktadir (Feinstein, 2007;
Polman ve ark., 2011). Su anda MS tanisi, klinik tan1 yontemi olan ve MRG verilerini
entegre eden McDonald kriterlerine dayanmaktadir (Files ve ark., 2015). Yaygin olarak
kullanilan en yeni tani kriterlerine gore (2010 yili McDonald kriterlerinin revizyonu),

tek bir MRG taramasinda uzamsal ve zamansal yayilima dair kanit bulunan hastalara
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kesin MS teshisi konulabilmektedir. (Polman ve ark., 2005; Polman ve ark., 2011). Tan1
tipik klinik semptomlarm uzamsal ve zamansal yayilimma dayanmaktadir. Onceden,
MS’nin tipik bulgularina sahip olan en az bir ay arayla ve MSS'nin en az iki ayr
bolgesinde tutulum ile olusan iki ataktan sonra MS tanisi konulmaktaydi. Relapsing-
remitting MS'yi teshis etmek igin (Kriterler uygulanirken alternatif tanilari harig tutarak)
norolojik muayenede MS'yi gosteren MRG lezyonlart ile birlikte anormal bulgular ve en
az bir klinik atak olmasi gerekmektedir. Multipl skleroz teshisini desteklemek igin
lomber ponksiyon velveya kan testleri ile ek degerlendirme yapilmasi yararl
olabilmektedir (Polman ve ark., 2011).

Tanida en yaygin kullanilan yontemler olarak MRG, BOS incelemesi
(oligoklonal bant pozitifligi) ve gorsel/beyin sap1 isitsel uyandirilmis potansiyel
caligmalar1 kullanilmaktadir. Manyetik rezonans goriintiileme, demiyelinize plaklari
kesin dogruluk ile goriintiileyebilen tek tani yontemi olmasi agisindan Onem
tasimaktadir ve MS igin tercih edilen en duyarli inceleme olarak kabul edilmektedir.
Multipl sklerozlu hastalarin %85-95’inin MRG’sinde patolojik bulgu goéziikmektedir.
MRG ile nérolojik bir soruna yol agan lezyonlarin yam sira klinik olarak sessiz kalan
lezyonlar da saptanabilmektedir. Ayrica hastalik aktivitesinin takibi, prognostik
degerlendirme ve hastalik modifiye edici tedavilerin etkinligini ve giivenligini izlemek
icin de MRG kullanilmaktadir. Konvansiyonel olmayan MRG &lgiimleri (6rnegin, beyin
atrofisi) ve gelismis MRG'nin kantitatif dl¢limleri, MS lezyonlarinin 6tesinde MS
bulgularmi1 da yakalayabilmektedir ancak su anda klinik uygulamalarda
kullanilmamaktadir (Chen ve ark., 2016; Giorgio ve De Stefano, 2018).

Multipl skleroz tani kriterlerinde kullanilan yontemlerden persistan polispesifik
intratekal immiinoglobulin sentezinin tespit edilmesi BOS bulgusu ile elde edilmektedir.
Hastalarinin %95’ten fazlasinda BOS’de oligoklonal bant gzlemlenmektedir (Ruprecht
ve Tumani, 2016). Uyarilmis potansiyeller testi ise erken safthadaki MS hastalarinin
%65’inde sinirsel anormallikleri gosterebilmektedir. Bu yontem 6zellikle MRG
taramas1 normal veya belirsiz goriinen durumlarda etkili olabilmektedir (O'Connor,

2002; Cohen ve Rae-Grant, 2012).

2.1.8. Multipl Skleroz Tedavisi
Hastalig1 ortadan kaldirmaya yonelik olmayan MS’nin medikal tedavisi sadece

hastalik seyri lizerinde etkili olmaktadir. Multipl sklerozda multidisipliner bir yaklasim
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gerektiren sistematik ve destekleyici tedavi; farmakolojik tedaviyi, beslenme tedavisini,
psikolojik ve rehabilitasyon tedavisini igermektedir. Tedavide amag norolojik defektleri
azaltarak semptomlar1 baskilamak ve rahatlatmak, relapslari kontrol altina alarak
Ozirliliglin ilerlemesini engellemek, hasta ve ailesine destek olmaktir (Daroff ve ark.,
2015). Multipl sklerozun farmakolojik tedavisi akut atak tedavi, hastalik modifiye edici
tedavi ve semptomatik tedavi olmak tizere iice ayrilmaktadir (Schaeffer ve ark., 2014).
Akut Atak Tedavisi: Atak, enfeksiyon ve atesli bir hastalik olmadan artarak devam
eden semptomlarin en az 24 saat siirmesi ve iki atak arasinda en az bir ay siirenin
geemis olmasi olarak tanimlanmaktadir. Atak tedavisinde glukokortikoidler
kullanilmaktadir. Akut atak tedavisinde amag¢ atak siddetini azaltarak semptomlari
baskilamak ve rahatlatmaktir (Calabresi, 2004).

Hastallk Modifiye Edici Tedavi: Ataklarin kontrol altina alinmasi, siddetinin
azaltilmasi1 ve oziirliiliigiin ilerlememesi i¢in kullanilan immiin modiilatér (IMT) ve
immiinsiipresif tedaviler bu grupta yer almaktadir (Compston ve Coles, 2008).
Semptomatik Tedavi: Her hastayr farkli diizeyde etkileyen ve hastalarin yasam
kalitesini diistiren agri, spastisite, uyku bozuklugu, cinsel islev bozuklugu, bagirsak ve
mesane islev bozuklugu gibi semptomlar iyilestirmek i¢in kullanilan ilag tedavilerini
icermektedir (Jeffery, 2002; Martinez-Caceres ve ark., 2002; Ciccone ve ark., 2008;
Zigmond ve ark., 2014; Ontaneda ve ark., 2017).

Rehabilitasyon: Hastalik seyri ve siiresine bagli olarak olusan ve ilerleyen fonksiyonel
bozukluklar i¢in dmiir boyu rehabilitasyon, giinliik aktiviteyi arttirmay1 ve engelliligi
azaltmay1 amaglayarak hastalarin yasam kalitesini artirmaktadir (Beyazova ve Kutsal,
2016).

2.2. Multipl Sklerozda Tibbi Beslenme Tedavisi

Cevresel faktorler arasinda yer alan beslenme ve yasam tarzi MS’nin
etiyolojisinde Onemli rol oynamaktadir ve degistirilebilir c¢evresel faktorler MS
patogenizi ile iliskilendirilmektedir (Ascherio ve Munger, 2007). Spesifik diyetler veya
besin takviyelerine dayanan MS klinik c¢aligmalar1 ¢ok az olmakla birlikte kanita
dayanan veriler bulunmamaktadir (Payne, 2001). Diyetin hastaligin seyrini nasil
etkileyebilecegini ve MS hastalarinin sagligin1 nasil iyilestirebilecegini anlamak i¢in
diyet molekiillerini, hedeflerini ve hastaligin kontroliinde rol oynayan molekiiler

mekanizmalar1 tanimlamak gerekmektedir (Coo ve Aronson, 2004; Schwarz ve
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Leweling, 2005; Riccio ve ark., 2011). Giiniimiizde, MS tedavisinde uygulanan spesifik
bir diyet olmamakla birlikte MS hastalarinin ¢ogu (yaklasik %70'i) genellikle
doktorlarim1 bilgilendirmeden tamamlayic1 ve alternatif tip tedavilerine basvurduklari
tespit edilmistir (Schwarz ve ark., 2008; Leong ve ark., 2009; Yadav ve ark., 2010).

Diyet tedavisinin ve yasam tarzinin MS etiyolojisinde etkinligi net degildir.
Yapilan calismalar beslenmenin hem metabolik ve inflamatuar yolaklar1 hem de
intestinal mikrobiyota kompozisyonunu diizenleyerek inflamatuar belirtegler lizerinde
etkili oldugunu boylece MS semptomlarini hafifletebilecegini géstermektedir (Riccio ve
Rossano, 2015). Giinimizde RRMS tedavisinde ondan fazla modifiye edici ilag
bulunmaktadir (Loleit ve ark., 2014). Relapsing-remitting MS’de olusan inflamasyon ile
norodejenerasyon arasinda iliski olmakla birlikte aktif lezyonlar her zaman inflamasyon
ile iliskilendirilmektedir. Bu nedenle oncelikli hedef inflamasyon tedavisi uygulamaktir
(Kutzelnigg ve Lassmann, 2014). Multipl sklerozun inflamatuar siirecine sadece genetik
ve immiinolojik bilesenler degil ayn1 zamanda viral enfeksiyonlar, agir metaller, sigara,
cocukluk obezitesi, diisiik D vitamini diizeyi, yanlis beslenme aliskanliklar1 da sebep
olabilmektedir (Jafari ve Hintzen, 2011; Riccio, 2011; Ascherio ve ark., 2012; Munger,
2013; Zanella ve Roberti di Sarsina, 2013). Bu etiyolojik faktorler temelde beslenme
aliskanliklar1 ve yasam tarzi ile de iliskilendirilmektedir. Ornegin; ekvatordan uzak Bat1
iilkelerinde MS’nin daha yaygin olmasi hareketsiz yasam tarzi, hayvansal kaynakli
doymus yaglardan zengin yiiksek kalorili diyet (Bati diyeti) ve diisiik D vitamini
seviyeleri ile agiklanabilmektedir (WHO, 2010). Ayrica yiiksek hayvansal yag, yiiksek
karbonhidrat ve rafine seker tiikketimi postprandial inflamasyon ile iligskilendirilmektedir
(Erridge ve ark., 2007; Ghanim ve ark., 2009; Margioris, 2009). Bu nedenle beslenme
aliskanliklarinin ve diyet tedavisinin MS seyrinde etkili olabilecegi diistiniilmektedir.

Beslenme temel diizeyde bireylerin yasamlarinit siirdiirebilmesi, hiicre enzim
aktiviteleri, transkripsiyon faktorleri, anabolik ve katobolik olaylar i¢cin gerekmektedir.
Hiicresel metabolik mekanizmalarda besin molekiilleri spesifik modifikasyonlari
indiikleyebilir ve viicuttaki inflamatuar ve otoimmiin tepkileri modiile edebilmektedir
(Desvergne ve ark., 2006). Bunun yani sira ise beslenme, intestinal mikrobiyota
kompozisyonunu etkileyerek metabolik, inflamatuar ve bagisiklik tizerinde rol
oynamaktadir (Sekil 4).
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Sekil 4. Beslenmenin hiicre metabolizmasi ve intestinal mikrobiyota iizerinde etkinligi (Riccio ve
Rossano, 2015’ten uyarlanmistir)

Insan intestinal mikrobiyotas1 milyonlarca mikroorganizmadan olusmaktadir ve
bu mikroorganizmalarla insan sagligi arasinda simbiyotik bir iliski bulunmaktadir.
Intestinal mikrobiyotanin bir dizi metabolik fonksiyonlarda rol oynamasi, patojenlere
karst korumasi, bagisiklik fonksiyonlarina katki saglamasi “eubiosis” olarak
tanimlanmaktadir. Intestinal biyogesitliligin azalmasi, patojenik mikroorganizmalarin
cogalmasi ise “disbiyosiz” olarak tanimlanmaktadir. Besin miktar1 ve ¢esitliligi
disbiyosiz tizerinde etkili olup intestinal mikrobiyata kompozisyonunu etkilemektedir
(Chassaing ve Gewirtz, 2014).

Temel olarak organizmada, besin molekiilleri enerji homeostazinda ve
metabolizmada rol oynamaktadir. Bu molekiillerin, temel diizenleyici enzimlere
dogrudan baglanma (allosterik modiilasyon), enzimlerin veya proteinlerin post-
translasyonel modifikasyonu (proteolitik bdliinme veya enzim fosforilasyonu gibi) ve
enzim/protein ekspresyonunu etkileyen transkripsiyonel diizenleme modifikasyonu
olmak iizere ii¢ ¢esit hiicre aktivasyonu mekanizmasi bulunmaktadir (Desvergne ve
ark., 2006). Besin molekiillerinin hiicre aktivitesi iizerindeki etkisi kompleks olmakla
birlikte hiicre i¢inde karmasik sinyallesme yolu ve ¢ok sayida hedef icermektedir. Sekil
5’te solda gosterildigi gibi diisiik besin alimi, enerji kisitlamasi, fiziksel aktivite, enerji
thtiyactm1  karsilamak icin  oksidatif metabolizmayr ve metabolizma hizim

arttirmaktadir. Sekil 5’te sag goOsterildigi gibi, enerji agisindan zengin besin
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maddelerinin fazla alinmasi ise anabolik yolaklari, lipogenezi, hiicre biiyiimesini,

farklilagsmasini ve proliferasyonunu arttirmaktadir (Riccio ve Rossano, 2015).

KATABOLIZMA METABOLIK DENGE, ANABOLIZMA
DIYET & INFLAMASYON

Diyet:sebze.meyve.balik,posa Yiiksek kalorili Bat1 diyeti
Kalori kisitlamast,
Fiziksel aktivite, Alkol, Disbiyozis,
Polifenol, Sigara, Alkol, AMPK,
o-lipoik asit, Disbiyosiz, Glukoz, Sirtuins,

Niasin, VDR-D, Intestinal n6 n3 Insiilin n-3 PUFA
NAD"AMP, mikrobiyota PUFA  pUFA .\ /.

n-3 PUFA I .X /.
.\ /.
DRs | A% l SREBP-1c l ChREBP
Transkripsiyon faktorler

Anabolik yolaklarm duzenlenmesi

- — Reseptorii,
Enzimler ve transkripsiyon faktérler ®| vejeteryan divet,
Katabolik yolaklarin diizenlenmesi Kalori kisitlamas,
Intestinal eubiosiz

'l’ NF-kB

transkiripsiyon faktorler

Yiiksek doymus yag, Yiiksek kalorili Bati diyeti & | Proinflamatuar Anabolizma |
Bozulmusg mntestinal mikrobiyota

Inflamasyon

Sekil 5. Metabolizma ve inflamasyonda besin molekiillerinin hiicre transkripsiyon aktivitesi tizerinde
etkinligi (Riccio ve Rossano, 2015’ten uyarlanmistir)

Oksidatif metabolizma AMP ile aktive edilmis protein kinaz (AMPK) ve
NAD* tarafindan aktive edilen histon asetilasyon enzim grubu Sirtuins (SIRT) olmak
tizere iki enzim ve peroksizom prolifetdr tarafindan aktiflestirilen reseptorlerin izotipleri
olan bir niikleer reseptor tarafindan regiile edilmektedir (Desvergne ve Wahli, 1999;
Steinberg ve Kemp, 2009; Zhang ve ark., 2011). Peroksizom proliferator ile
aktiflestirilen reseptor (PPAR) izotipleri, mitokondri ve peroksizomlardaki yag
asitlerinin beta oksidasyonunda rol alan genlerin transkripsiyonunu yiikselterek AMPK
ve SIRT yolaklar1 ile bir ag olusturmaktadir. AMPK-SIRT-PPAR vyolu, enerji
kisitlamasi, fiziksel aktivite ve baz1 biyoaktif molekiiller [sebze ve meyvelerde bulunan
polifenoller, omega-3 ¢oklu doymamis yag asitleri (n-3)] ile aktive
edilmektedir. Ligandla aktive olan PPAR izotipleri, 9-cis-retinoik asit (RA) tarafindan
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aktive edilen retinoid X-reseptorii (RXR) ile heterodimerik kompleksler olusturmaktadir
(Xu ve ark., 2013).

Tersine, enerji yogunlugu yiiksek besinlerin alinmasi steroid diizenleyici
element baglayici protein-1¢ (SREBP-1c) ve protein-2 (SREBP-2), karbonhidrat duyarli
element baglayici protein (ChREBP) aktivasyonu yolu ile lipogenez ve hiicre biiytimesi
dahil olmak iizere anabolik reaksiyonlarin artmasina yol agmaktadir (Xu ve ark.,
2013). SREBP-1c ve SREBP-2, karaciger X reseptorleri (LXR) adi verilen niikleer
reseptorlerin kontroliinde aktive olmaktadir. Kolesterol tiirevi oksisteroller ve glukoz
tarafindan aktive edilen LXR izotipleri; SREBP-1c'yi aktive ederek lipitlerin sentezinde
ve triagil gliserollerin sentezinde, SREBP-2’yi inhibe ederek kolesterol sentezinde
onemli bir rol oynamaktadir (Mitro ve ark., 2007; Nelissen ve ark., 2012).

Diyet ve inflamasyon arasindaki baglantinin merkezinde, niikleer
transkripsiyon faktorii-kB (NF-kB) ve aktivator proteini (AP-1) olmak iizere
inflamasyon ve otoimmiinitede yer alan iki transkripsiyon faktorii bulunmaktadir (Yan
ve Greer, 2008). Multipl sklerozda hem NF-kB hem de AP-1 aktive edilerek birkag
proinflamatuar  genin  ekspresyonu ve proinflamatuar molekiillerin  tiretimi
indiiklenmektedir. Olusan bu aktivasyonlarin nedeni net olmamakla birlikte NF-kB igin
sadece virlisler, sitokinler ve oksidatif stres ile degil ayn1 zamanda doymus yag asitleri
veya trans yag asitleri gibi bazi diyet bilesenleri tarafindan da aktive edilebilecegi
bildirilmektedir (Perez ve ark., 2012; Zhao ve ark., 2012; Fragoso ve ark., 2014).

Multipl sklerozda ve diger inflamatuar hastaliklarda; proinflamatuar diyet
faktorleri arasinda hayvansal kaynakli doymus yag asitleri, trans yaglar, rafine sekerler
ve artmis tuz tiiketimi yer almaktadir. Tam yagh siit iirlinleri, tereyagi, peynir, et ve
islenmis et tiriinlerinde bulunan hayvansal kaynakli yag asitleri MS i¢in dikkat edilmesi
gereken diyet ilkeleri arasinda yer almaktadir. Swank ve Goodwin, doymus yag
tiketiminin MS prevalansi ve remisyonu ile iligkili oldugunu belirtmistir. Swank ve
Goodwin'e gore, yiiksek yagh diyetler, yagin viicutta depolanmasina ve Kkolesterol
sentezine yol agarak membran akigkanligmnin azalmasina, damar tikanikliklarina ve
inflamasyona neden olmaktadir. Ayrica doymus yaglar transkripsiyon seviyesinde
kontrol edildiginden gen ekspresyonunu, hiicre metabolizmasint ve farklilagmasini
etkilemektedir. Daha genel olarak, hayvansal yag tiiketimine bagli olarak yiiksek

kalorili diyetler genellikle birgok kronik inflamatuar hastalik i¢in risk faktorii arasinda
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yer almaktadir (Swank ve Goodwin, 2003). Bitkisel yaglarin kismi hidrojenasyonu ile
elde edilen trans yaglar intestinal inflamasyon ve Thl7 polarizasyonunda
proinflamatuar sitokinlerin artmasi ile iliskili bulunmustur (Okada ve ark., 2013).
Sekerli igeceklerin ve rafine tahillarin asir1 tiiketimi, enerji alimini ve kan glukoz
seviyesini hizla arttirmaktadir. Boylece insiilin saliniminin artmasina bagli olarak,
inflamasyon olusmaktadir (Riccio ve Rossano, 2015). Tuz tiikketiminin artmasi, EAE’de
patojenik Th17 hiicreleri ve buna bagli proinflamatuar sitokinleri indiikledigi tespit
edildiginden otoimmiin hastaliklarin gelisimi i¢in ¢evresel risk faktorii olabilmektedir
(Kleinewietfeld ve ark., 2013; Wu ve ark., 2013).

Spesifik biyoaktif diyet molekiilleri, mikrobiyal ajanlarin etkilerini ve
inflamatuar molekiillerin ekspresyonunu azaltabilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda hiicre
sinyaline miidahale edebilen ve oksidatif stres, anjiyogenez ve MS ile iligkili
inflamatuar molekiillerin iiretimini Onleyebilen bircok dogal bilesik oldugu
belirlenmistir. Bu bilesikler arasinda polifenoller, karotenoidler, ¢oklu doymamis yag
asitleri (PUFA), D vitamini, selenyum ve ¢inko gibi elementler yer almaktadir (Riccio
ve ark., 2011). Polifenoller; sebzeler, meyveler, baharatlar, bitkiler, soya, ¢ay, sarap ve
diger meyve bazli iceceklerde bulunan biyoaktif molekiillerdir (Bravo, 1998; Gilgun-
Sherki ve ark., 2004; Manach ve ark., 2005). Bu besin molekiilleri, antioksidan
aktiviteleri ile bilinmektedir. Ayrica antioksidanlar ve radikal temizleyici rollerinden
bagimsiz olarak anti-bakteriyel, anti-fungal, anti-viral, anti-aging, anti-anjiyogenik,
anti-kanserojen, anti-proliferatif ve anti-inflamatuar etkileri vardir. Yapilan ¢alismalarda
norodejeneratif, kardiyovaskiiler, metabolik, otoimmiin ve neoplastik hastaliklar
onledikleri de saptanmistir (Das ve Das, 2007; Friedman, 2007; Rietjens ve ark., 2007;
Banerjee ve ark., 2008; Boots ve ark., 2008; Aggarwal ve Harikumar, 2009; Shakibaei
ve ark., 2009). Multipl sklerozda dogal antioksidanlarin kullanilmasi, oksidatif stresin
ve Ozellikle de reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) iiretilmesinde, inflamasyonda ve
norodejenarasyondaki etkinligine dayanmaktadir (Gilgun-Sherki ve ark., 2004).

Polifenoller, flavonoidler (kersetin, katesinler, genistein) ve flavonoid olmayan
(resveratrol, hidroksitiroz ve kurkumin) molekiillerden olusmaktadir. Polifenollerin
¢ogu, mikroglia ve noétrofillerde anti-inflamatuar aktivite ile iliskilendirilen katekol
grubunu igermektedir (Zheng ve ark., 2008). Sogan, elma, narenciye ve sarapta

quersetin; kirmiz1 sarap, gikolata, yer fistigi, ¢ilek ve kara iiziimde resveratrol; yesil
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cayda katesinler; soyada genistein ve daidzein; zeytinyaginda hidroksitrosol
bulunmaktadir (Das ve Das, 2007; Friedman, 2007; Rietjens ve ark., 2007; Banerjee ve
ark., 2008; Zheng ve ark., 2008; Boots ve ark., 2008; Shakibaei ve ark., 2009).
Kurkumin zencefil ailesine ait zerdegal (Curcuma longa) baharatinda bulunan sari
renkli bir fitokimyasaldir (Aggarwal ve Harikumar, 2009). Polifenol bilesiklerinin kan
beyin bariyerini gecerek EAE’de iyilesmeye sebep oldugu gosterilmistir (Youdim ve
ark., 2004; Singh ve ark., 2007). Polifenoller, hisar deasetilaz ailesi olan PPAR ve
sirtuinleri  (SIRT1/2) aktive ederken NF-kB'yi inhibe etmektedir. Karotenoidler,
PPAR'larin aktivasyonu i¢in gerekli olan RXR'yi aktive etmektedirler. Diyet
polifenolleri birlikte alindiginda, kanin antioksidan kapasitesini arttirmaktadir (Min ve
ark., 2007; Rao ve Rao, 2007; Aggarwal ve Harikumar, 2009; Cheng ve ark., 2009; Wu
ve ark., 2013).

Dokosaheksaenoik asit (22:6, DHA) beyinde yiiksek konsantrasyonda
bulunmaktadir, ancak MS hastalarinda seviyeleri ¢arpict bir sekilde diismektedir. Hem
eikosapentaenoik asit (20:5, EPA) hem de DHA, yagl balik ve balik yaginda yiiksek
oranda bulunmaktadir ve statinlerle kiyaslanabilecek derecede yiiksek anti-inflamatuar,
anti-trombotik ve immiino-modiilatér aktiviteler gostermektedir. Ayrica ndrolojik
hastaliklarda terapotik etki gostermektedir (Calder, 2006; Farooqui ve ark., 2007).
Omega-3 PUFA'lar gen ekspresyonu tizerinde onemli etkiler gostermektedir. Bunlar,
NF-kB, LXR ve SREBP-1c transkripsiyon faktorlerini inhibe edip PPAR niikleer
reseptOrlerini aktive etmektedir. Sonug olarak, n-3 PUFA, inflamatuar siirecleri ve yag
asitlerinin sentezini azaltmakta ve yag asidi oksidasyonunu arttirmaktadir (Schmitz ve
Ecker, 2008). Ayrica, yapilan bazi klinik ¢aligmalarda n-3 PUFA'nin MS hastalarinda
tamamlayici tedavi olarak kullanilabilecegi gosterilmistir (Weinstock-Guttman ve ark.,
2005; Mehta ve ark., 2009; Shinto ve ark., 2009).

Kronik hastalik riskini arttirabilen en belirgin ozellikler arasinda asir1 enerji
alimina bagli agirhik kazanimi yer almaktadir. Enerji kisitlamasi ve aralikli aghk
(intermittent fasting) ile enerji kisitlamasi, norodejeneratif hastalik modellerine karsi
koruyucu ve MS’nin ilerlemesini yavaslatmada etkili olabilmektedir. Enerji kisitlamasi
oksidatif hasarin derecesini azaltmaktadir (Piccio ve ark., 2008; Babikian ve ark., 2010).
Deneysel otoimmiin ensefalomiyelit hayvan modelinde yapilan enerji kisitlamasi ile

ilgili ti¢ calismanin ikisinde, EAE indiiksiyonundan &nceki 15 giinden itibaren farelerde
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enerji aliminin %33-66 oraninda kisitlanmasi hastalik siddetinin azalttigini gostermistir
(Esquifino ve ark., 2004; Esquifino ve ark., 2007). Farelerin %66 enerji kisitlamasina
maruz kalmasi, lenfositlerin ¢ogalmasina ve lenfoid organlardaki CD4+ hiicrelerin
azalmasina neden olmustur. Piccio ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda, fareler hastaligin
uyarilmasindan 5 hafta 6nce %40 enerji kisitlamasina maruz birakilmistir. Bu durumun
hastalik seyri tizerinde anlamli derecede yararl etkiler olusturdugu saptanmistir (Piccio
ve ark., 2008)

D vitaminin sinir sisteminde immiino-modiilatér bir rolii olabilecegi One
striilmektedir ve kesinlikle otoimmiin hastaliklarin ve MS'nin tedavisi i¢in en onemli
vitamini temsil ettigi bildirilmektedir (Munger ve ark., 2004; Smolders ve ark., 2008;
Hiremath ve ark., 2009). Ayrica nikotinik asit, By, vitamini, E vitamini ve C vitamini de
onemli rol oynamaktadir. Ozellikle nikotinik asit PPAR (dolayli olarak), sirtuins (direkt
olarak), prostaglandin sentezini uyarmaktadir, HDL-K seviyesini arttirmaktadir ve
demiyelinizasyona karsi koruyucu etkisi bulunmaktadir (Mastronardi ve ark., 2004;
Penberthy, 2009; Penberthy ve Tsunoda, 2009). Multipl skleroz ile iliskili olarak
selenyum, alfa-lipoik asit (ALA), N-asetilsistein (NAC) ve glutatyon diger antioksidan
aktiviteye sahip elementler arasindadir. Deneysel otoimmiin ensefalomiyelit tedavisinde
etkinlikleri gosterilen bu elementler T hiicre ve IFN-gama sentezini inhibe etmekte,
cAMP iiretimini uyarmaktadir (Boosalis, 2008; Morini ve ark., 2004; Novelli ve ark.,
2009; Salinthone ve ark., 2008a; Salinthone ve ark., 2008b). Bunun yani sira aliminin
inflamasyon ile ters iliskili oldugu saptanan magnezyumun yararli etki gosterdigi
bildirilmistir (Novelli ve ark., 2009).

2.3. Saghkh Yeme indeksi

Saghkli yeme indeksi (SYI), Amerika Birlesik Devletleri hiikiimeti igin
beslenme politikasinin ve tiim federal beslenme rehberliginin temelini olusturan
Amerikalilar i¢in diyeti uygunluk acisindan degerlendiren diyet kalitesi indeksi olarak
1995°te gelistirilmistir (Dixon, 2008; Guenther ve ark., 2013). ilk kez 1995 tarihinde,
1989-1990 yillarina ait bir giinliik besin tiiketim kayitlar1 kullanilarak olusturulmustur.
(Guenther ve ark., 2013). Diyet ilkeleri her bes yilda bir ABD Saglik ve Sosyal
Hizmetleri Bakanligi tarafindan yayimlanmaktadir. Revize edilmis ABD gida
modellerinin piyasaya siiriilmesi, 2010 Diyet Kilavuzunun yaymlanmasi, deniz {riinleri

(balik ve kabuklu deniz iiriinleri) i¢in oneriler eklenmesi ve rafine tahillara sinirlamalar
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getirilmesi gibi temel degisikliklerin yapilmasi1 SYI 2005’in revize edilmesini gerekli
kilmistir. Bu nedenle saglikli yeme indeksi 2010 (SY1-2010), en son yayilanan diyet
kilavuzuna gore 2005 yilinda yayinlanan bi¢gimini yansitacak sekilde diizenlenmistir
(Guenther ve ark., 2008a; Guenther ve ark., 2008b). Saglikli yeme indeksi 2010’da,
(2005 versiyonunun bir¢ok Ozelligini barindirmakla birlikte) dokuz yeterlilik ve fig
moderasyon bilesen dahil olmak tizere toplam 12 bilesen bulunmaktadir (Guenther ve
ark., 2013; Guenther ve ark., 2008a). Ornegin 1000 kalori basina veya kalorinin
yilizdesi olarak standartlar1 belirlemek i¢in bir yogunluk yaklasimi kullanilmaktadir.
Saglikli yeme indeksi 2005°e, koyu yesil yaprakli sebzeler ve kurubaklagilleri, deniz
tiriinleri ve bitkisel proteinleri, doymus ve doymamis yaglar1 ve islenmis tahillar
degerlendirmek igin dort farkli yeterlilik bileseni eklenmistir (Guenther ve ark., 2008b;
Reedy ve Krebs-Smith, 2008; McGuire, 2011). Saglikli yeme indeksi, diyetin
yonergelere uygunlugunu ve diyet kalitesini degerlendirmektedir. Diyet kalitesine ek
olarak saglikli yeme indeksi diyet ve saglik arasindaki iligkiyi incelemek, besin
kalitesini degerlendirmek ve ABD’de yasayan bireylerin gida arzini1 degerlendirmek i¢in
de kullanilmaktadir. Bu nedenle SYI-2010, saghgm gelistirilmesi faaliyetlerinde,
beslenme egitimleri ve beslenme miidahale yontemlerinde fayda saglamaktadir
(Guenther ve ark., 2013).

2.4. Probiyotiklerin Tanimi ve Etki Mekanizmasi

"Probiyotik" kelimesi, "yasam i¢in" anlamina gelen Yunanca "Pro Biyos"
kelimesinden gelmektedir. “Probiyotik™ terimi ilk olarak 1965 yilinda Lilly ve Stillwell
tarafindan diger mikroorganizmalarin biiylimesini tesvik eden maddeleri tanimlamak
i¢cin kullanilmigtir. Giiniimiizde terim, oral olarak alindiginda yeterli sayida bagirsaklara
erisebilen, konakg¢iya saglik acisindan fayda saglayan canli, patojenik olmayan
mikroorganizmalar olarak tanimlanmaktadir (Schrezenmeir ve de Vrese, 2001).

Probiyotikler uzun siiredir insanlarin besin bilesenlerinde herhangi bir yan
etkisi olmadan kullanilmaktadir. Ayrica probiyotikler dogal olarak saglikli insanin
intestinal kanalinda ve yiyeceklerde de bulunmaktadir. Probiyotik olarak kullanilan

suslar Tablo 1’de gosterilmistir (Fijan, 2014).
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Tablo 1. Probiyotik olarak kullanilan suslar (Fijan, 2014’den uyarlanmustir)

Lactobacillus tiirleri Bifidobacterium tiirleri  Digerleri

L. acidophilus B. bifidum Enterococcus faecalis

L. rhamnosus B. animalis Enterococcus faecium

L. gasseri B. breve Streptococcus thermophilus

L. casei B. infantis Lactococcus lactis

L. reuteri B. longum Lactococcus lactis subsp. cremoris
L. bulgaricus B. lactis Propionibacterium freudenreichii
L. crispatus B. adolascentis Pediococcus acidilactici

L. plantarum Saccharomyces boulardii

L. salivarus Leuoconostoc mesenteroides

L. johnsonii

L. gallinarum

L.plantarum

L. fermentum

L. helveticus

Probiyotiklerin etki mekanizmalart net olmamakla birlikte anti-mikrobiyal
bilesiklerin {iretimi yolu ile patojenleri antagonize ettigi, patojen baglanma ve reseptor
bolgeleri i¢cin ve ayrica mevcut besinler ve bliylime faktorleri i¢in rekabet ettigi,
immiino-modiilator hiicreleri uyardigi, bagirsak pH'sini degistirdigi bilinmektedir. Bu
mikroorganizmalar ayrica vitaminleri sentezleyebilmekte, sindirim ve emilimde
yardimecr olabilmekte, patojen organizmalarin ¢ogalmasini inhibe edebilmekte ve
bagisiklik sistemini uyarabilmektedir (Gupta ve Garg, 2009; Kechagia ve ark., 2013).
Probiyotiklerin terapotik potansiyeli; immiin tepkinin modiilasyonu, epitel bariyer
fonksiyonunun arttirtlmasi, bagirsakta istilact mikrobiyotanin rekabet¢i inhibisyonu,
patojenik toksinlerin ve konakgi tirtinlerin modifikasyonu dahil olmak iizere bir dizi etki
mekanizmasi ile ortaya c¢ikmaktadir (Oelschlaeger, 2010; Chapman ve ark., 2011).
Yararli etkilerini ortaya koyabilmek igin, probiyotik suslarinin istenen asit ve safra
stabilitesine dayanikli olmasi, bagirsak epiteline baglanabilmesi, patojenlerin yiizeye
yapismasmi  engellemesi, gastrointestinal (GI) kanalda kolonize olabilmesi,
antimikrobiyal maddeleri liretmesi, teknolojik liretim siireglerinde hayatta kalabilmesi,

giivenlik agisindan riskli olmamasi (patojenik, toksik, alerjik olmayan) gerekmektedir
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(Naidu ve ark., 2012). Probiyotik takviyeleri besin destegi olup medikal tedavi olarak
kullanilmamaktadir. Probiyotiklerin oral tiiketimi, intestinal flora iizerinde koruyucu bir
etki olusturmaktadir (Gismondo ve ark., 1999).

Multipl sklerozun karmasik etiyolojisi g6z Oniine alindiginda Son yillarda
birgok caligsma, otoimmiinite ile iliskili olarak MS hayvan modellerinde intestinal
mikrobiyotanin roliinii tanimlamaya odaklanmistir. Son deneysel ve klinik kanitlar, MS
hastalariin bagirsaklarinda mikrobiyal dengesizliklerin varliginmi géstermektedir (Kirby
ve Ochoa-Reparaz, 2018). Gastrointestinal mikrobiyota; mide, ince bagirsak, ¢ekum,
kalin bagirsak ve rektum dahil olmak {izere bu kisimlarda kolonilesen bakteri, arkea,
viriis, parazit, protozoa ve mantar gibi simbiyotik mikroorganizmalarin dahil oldugu
ortak genomik, protein veya metabolit icerik olarak tamimlanmaktadir (Shahi ve ark.,
2017). Bulundugu konum itibari ile bagirsak c¢evresi hem fiziksel hem de kimyasal
olarak onemli Olclide degiskenlik gostermektedir. Dolayisiyla fiziksel ve kimyasal
varyasyon mevcut mikrobiyota yapisim etkilemektedir (Fallingborg, 1999). Bu gibi GI
kanalin farkli fizyolojik durumlarinda mikroorganizma tiirleri ve dagilimlar
etkilenmektedir. Bagirsak florasi, esansiyel veya faydali flora ve firsat¢1 flora olarak
ikiye ayrilmaktadir. Lactobacteria tiirleri (L. rhamnosus, L. acidophilus, L. plantarum
vb.), Bifidobacterium (B. bifidum), Enterococci, Propionobacteria ve Peptostreptococci
birinci gruba aittir. Ikinci grup, Bakteriyotlar, Bacilli, Clostridia, Enterobacteria,
Actenobacteria, Peptococci, Staphylococci, Streptococci ve mayalardan olusmaktadir
(Joshi, 2018). Bununla birlikte, son yillarda calisilan Insan Bagirsak Sisteminin
Metagenomigi ve Insan Mikrobiyom Projesi ile intestinal floranin %93,5"
Proteobacteria, Firmicutes, Actinobacteria ve Bacteroidetes phyla’dan olustugu
gosterilmistir. Saglikli bir bagirsak fraksiyonunda 2172 tiir bulunmaktadir. Bu tiirler
Prevotella, Bacteroides ve Ruminococcus cinsi dahil olmak iizere Bacteroidetes,
ardindan Verrucomicrobia ve Actinobacteria tarafindan takip edilen ve az sayida
Proteobacteria phyla iiyesini igeren 12 farkli kategoride siniflandirilmaktadir (Hugon
ve ark., 2015; Mowry ve Glenn, 2018). Caligmalar; fetiisiin steril oldugunu, intestinal
kolonizasyonun dogum ile basladigini ayrica dogumdan sonra, mikroorganizmalarin
steril yeni dogan GI kanalin1 hizli bir sekilde kolonize ettigini gostermektedir (Perez-
Munoz ve ark., 2017). Mikrobiyota bilesimi sayisiz faktorden etkilenmektedir (Backhed

ve ark., 2015). Erken yasamdaki intestinal mikrobiyota kompozisyonu; dogum sekli,
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beslenme yontemi (formiila veya anne siitii), dogumdaki gebelik yasi, maternal
mikrobiyal bilesimin yani sira antibiyotik kullanimu ile iliskilendirilmektedir (Ferretti ve
ark., 2018). Dogumdan 1-2,5 yil sonra bebek mikrobiyomunun bilesimi, ¢esitliligi ve
islevi yavas yavas yetiskinlerinkine benzemektedir (Koenig ve ark., 2011; Rodriguez ve
ark., 2015). Yetigkinlik doneminde, viicuttaki bakterilerin ¢ogu nispeten kararli bir yapi
almakta; yashilik doneminde ise flora kompozisyonunun g¢esitliligi azalmakta ve
Bacteroidetes/Firmicutes orani artmaktadir (Simren ve ark., 2013). Bununla birlikte,
intestinal mikrobiyota bireyler arasinda da kayda deger derecede bir degisiklik
gostermektedir. Son kanitlar eriskin mikrobiyotasinin daha 6nce inanildig1 kadar stabil
olmadigmi gdstermistir. Intestinal mikrobiyota kompozisyonunu etkileyen diyet, ilag
kullanimi, genetik, hijyen, obezite, 1rk, gebelik ve emziklilik, sigara ve alkol bagimlilig
gibi birgok onemli i¢sel ve dissal faktor oldugu bildirilmektedir (Schmidt ve ark., 2011;
Willing ve ark., 2011; Biedermann ve ark., 2013; David ve ark., 2014; Rothhammer ve
Quintana, 2016). Dogumdan sonra olusan intestinal mikrobiyotanin farkli bilesenlerinin
birgok hastalik iizerinde etkili olabilecegi varsayilmaktadir (Yatsunenko ve ark., 2012).
Intestinal mikroorganizmanin metabolizma, immiin ve néronal mekanizmalar iizerinde
onemli etkileri bulunmaktadir. Ayrica intestinal mikrobiyota, bir¢ok efektdr hiicre
tarafindan tanimlanan hastaliklarin baglangicini, ilerlemesini tetikleyebilmekte ayrica
intestinal mikroorganizmalar tarafindan modiile edilen metabolik, immiin ve noéro-
endokrin  faktorleri  etkileyebilmektedir. Ornegin, deneysel kanitlar intestinal
mikroorganizmalarin pro ve anti-inflamatuar immiin hiicre popiilasyonlarmi ve farkl
otoimmiin hastaliklar ile patolojik olarak bagli sitokinlerin dengesini etkiledigini
gostermektedir. Ayrica bazi c¢alismalarda; saglikli bireylere kiyasla MS hastalarinin
intestinal mikrobiyotasinda takson yiizde oran1 ve mikroorganizma tiirinde farklilik
oldugu bildirilmistir. Bu bulgular ile birlikte EAE’de, anormal intestinal mikrobiyota
kompozisyonunun bir sonucu olarak Treg fonksiyonlarinda da degisiklik oldugu
saptanmustir (Kirby ve Ochoa-Reparaz, 2018). Multipl sklerozda intestinal mikrobiyota,
MSS demiyelinizasyonunun ¢evresel bir modiilatorii oldugu hipotezi ilk olarak hayvan
modeli olan EAE ile test edilmistir. Mikrobiyotanin etkinligi, saglik ve hastalik
tizerindeki etkileri deneysel Germ Free (GF) hayvanlar kullanilarak incelenmistir.
Intestinal mikrobiyotanin MS gelisiminde ©nemli rol oynayabilecegi hipotezini

destekleyecek kanitlar, saglikli kontroller ile kiyaslanan MS hastalarinin spesifik
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mikrobiyal taksonlarindaki degisimler ile elde edilmistir. Ancak hastaligin intestinal
mikrobiyota bilesimini etkileyip etkilemedigi geliskilidir. Multipl skleroz patolojisinin
intestinal mikrobiyotay1 nasil etkiledigini anlamak ve hastalifin ilerlemesini 6nlemek
icin yeni terapdtik yaklasimlar hakkinda calismalar devam etmektedir. Intestinal
mikrobiyota ve MS arasinda iki yonlii bir iliski oldugu varsayilmaktadir. Intestinal
mikrobiyota bilesimi, MS patolojisini sekillendirebilir ayrica intestinal mikrobiyota
degisimi hastaligin ilerlemesinde ve Onlenmesinde etkili olabilir (Berer ve ark.,
2017). Bununla birlikte, mikrobiyota bilesimindeki degisikliklerin néroinflamatuar
etkilere neden oldugu da bildirilmistir. Multipl skleroz hastalarinin intestinal
mikrobiyotasinda goézlemlenen degisiklikler, hastalig1 diizenleyebilecek fonksiyonel
mekanizmalar ile desteklenmektedir. Intestinal ~fekal transplantasyon EAE'nin
ilerlemesini  etkileyebilir. Tek yumurta ikizlerinden fekal materyal, farelere
nakledildiginde spontan EAE insidansi tizerinde etkili oldugu saptanmistir (Berer ve
ark., 2017; Ochoa-Reparaz ve ark., 2017). Saglikli ikizlerin aksine multipl skleroz
intestinal ~ mikrobiyotas1  farelerde  spontan EAE  indiiksiyon  olasiligini
etkilemistir. Ayrica MS hastalarindan alinan digki, farelerde EAEmin siddetini
arttirmustir (Cekanaviciute ve ark., 2017).

Multipl skleroz hastalarinda gozlenen intestinal mikrobiyota kompozisyonunun
degisimi, MS patogenezinde rol oynayan MSS bagisiklig (¢evresel diizenleyici T
hiicre fonksiyonu dahil), KBB gegirgenligi vee MSS’de yerlesik hiicre aktivitesi gibi
yollar ile immiin fonksiyonlar1 diizenlemektedir. Intestinal mikrobiyota, MSS’de
KBB’nin gecirgenligini diizenlemek, astrosit patogenezini azaltmak, mikroglia
hiicrelerini aktive etmek ve miyelinizasyon siirecinde etkili olmak gibi bircok
fonksiyonda rol oynamaktadir (Mirza ve Mao-Draayer, 2017). Bakteriyel patojenlerin
MS'nin baglaticist olarak hareket edip etmedigi net olarak bilinmemekle birlikte,
intestinal mikrobiyota tarafindan iiretilen cesitli metabolik yan iirliinler MSS’yi
etkileyebilecegi ve boylece MS patogenezinde yer alan otoimmiiniteyi baskilayabilecegi
belirtilmektedir (Shahi ve ark., 2017).

Yapilan bazi arastirmalarda, MS hastalarinin saglikli kontrollere gére 6zellikle
Firmicutes, Bacteroidetes ve Proteobacteria kompozisyonunda farkliliklar
bulunmustur. Son zamanlarda Parabacteroides ve Prevotella (Phylum Bacteroidetes

altinda) ve Adlercreutzia (Phylum Actinobacteria altinda) saglikli kontrollere gore
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RRMS'li hastalarda azalirken Pseudomonas, Mycoplana, Haemophilus (Phylum
Proteobacteria altinda) hastalarinda daha fazla bulunmustur (Dorca-Arevalo ve ark.,
2008; Shahi ve ark., 2017). Miyake ve arkadaslarinin ¢alismasinda MS hastalarinda
daha az miktarda Firmicutes ve Bacteroidetes'e ve daha yaygin Actinobacterial tiirlerine
rastlanmistir (Miyake ve ark., 2015). Cins bazinda ise Bacteroides, Faecalibacterium,
Prevotella ve Anaerostipes azalirken Bifidobacterium ve Streptococcus'un saglikli
kontrollere goére arttigi belirtilmistir (Miyake ve ark., 2015). Cekanaviciute ve
arkadaglar1 RRMS hastalarin1 saglikli kontrollerle karsilastirdiklarinda Parabacteroides
distasonis’in azaldigini, Jangi ve arkadaslari ila¢ tedavisi alan RRMS hastalarini ilag
tedavisi almayanlarla kiyasladiklarinda Prevotellanin arttidigini, Castillo-Alvarez ve
arkadaglar1 interferon b-1b tedavisi alanlarda Prevotella copri’nin azaldigim
gostermistir (Jangi ve ark., 2016; Cekanaviciute ve ark., 2017; Castillo-Alvarez ve ark.,
2018). Probiyotik mikroorganizmalar, konagimn mikrobiyal patojenlere karsi spesifik
olmayan direncini uyararak onlart yok etmeye yardimci olmaktadir. Probiyotik
mikroorganizmalar intestinal mikrobiyal ortami ve bagirsagin gecirgenlik bariyerini
stabilize ederek inflamatuar siirece kars1 korucu etki gostermektedir (Ashraf ve Shah,
2014).

Probiyotiklerin intestinal inflamasyondaki koruyucu anti-inflamatuar etkilerini
aciklamak icin birden cok etki mekanizmasi Onerilmistir. Bunlar arasinda Th-17
aktivitesinin ve toll benzeri reseptor ailesi gibi Oriintli tanima reseptorlerinin
sinyallesmesiyle Th-17 aktivitesinin ve interlokin-17 (IL-17) tiretiminin bastirilmasi yer
almaktadir (Tanabe, 2013). Sekil 6’da MS ve mikrobiyota arasindaki iliski

aciklanmugtir.
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Sekil 6. Multiple skleroz ve mikrobiyota arasindaki iliski (Kirby ve Ochoa-Reparaz, 2018’den
Uyarlanmustir)

Yapilan siurli sayidaki ¢aligmalarda probiyotik takviyesinin EDSS, biligsel
fonksiyonlar, inflamatuar faktorler, insiilin metabolizmasi, kolesterol, malondialdehit
konsantrasyonlari iizerinde olumlu etkileri oldugu saptanmistir (Kouchaki ve ark., 2017;
Tamtaji ve ark., 2017). Ayrica son yillarda Tankou ve arkadaslari MS hastalar1 ve
saglikli kontrollere probiyotik takviyesi vererek yaptigi bir calismada; probiyotik
takviyesinin MS'de azaldig: bilinen Lactobacillus gibi birkac taksonu arttirdigini tespit
etmistir. Probiyotik kullaniminin, Akkermansia ve Blautia dahil olmak {izere MS'de
daha once disbiyosiz ile iliskili taksonlar1 azalttigi gozlemlenmistir (Tankou ve ark.,
2018).
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3. MATERYAL VE METOT
3.1. Materyal

3.1.1. Arastirmanin Orneklemi, Yeri ve Zamam

Orneklem hacmi hesaplanirken, referans olarak “Kouchaki E, Tamtaji OR,
Salami M, Bahmani F, Daneshvar Kakhaki R, Akbari E, Tajabadi-Ebrahimi M, Jafari P,
Asemi Z: Clinical and metabolic response to probiotic supplementation in patients with
multipl sclerosis: A randomized, double-blind, placebo-controlled trial. Clin Nutr, 2016.
d0i:10.1016/j.cInu.2016.08.015” makalesi baz alinip kan parametreleri i¢in insiilin
direnci (HOMA-IR) ortalama ve standart sapma degerleri hesaplanmistir. Bagimli iki
orneklem ortalamasini karsilastirmak i¢in birinci grubun ortalamasi -0,6+0,8; ikinci
grubun ortalamasi 0,2+1,0 olarak alindiginda a=0,05 (%95 giiven araligi sinirlar

icinde) %86,4 gii¢ ile 6rneklem sayis1 50 kisi olarak hesaplanmistir (Tablo 2).

Tablo 2. Orneklem hesabinda baz alinan makaledeki referans degerler

HOMA-IR
Grup xEss n
Grup 1 -0,6+0,8 25
Grup 2 0,2+1,0 25

n:Kisi sayis1, x£ss: Ortalamaztstandart sapma

Deneysel olarak planlanan ¢aligma, Temmuz 2018-Mart 2019 tarihleri arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Noroloji
Anabilim Dali, MS polikliniginde yiiriitiilmiistiir. Arastirmanin yiiriitiildiigii tarihlerde
MS poliklinigine bagvuran toplam 263 MS hastasi ¢alismaya dahil edilme kriterlerine
gore degerlendirilmistir (Sekil 7). Degerlendirme sonucu 50 MS hastasina calisma
hakkinda bilgi verilerek hastalardan onam formu almmistir. Hasta bilgilendirilmis
goniillii onam formu Ek-1’de sunulmustur. 50 RRMS hastasi randomize edilerek esit
sayida olacak sekilde “Grup 1” ve “Grup 2” olarak ayrilip birinci gruba tibbi beslenme
tedavisi, ikinci gruba ise tibbi beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik takviyesi
verilmistir. Caligma sirasinda her iki gruptan ikiser kisi kisisel sebeplerden (yer
degisikligi, probiyotik kullanimindan vazge¢me, takipsizlik ve endoskopi) ¢alismadan

ayrilmistir ve ¢alisma 46 kisi ile sonlandirilmistir.
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Uygunluk icin degerlendirilen
MS hastalar1 (n=263)

Calismaya dahil edilme
s ] kriterlerine gére
Y 7 diglananlar (n=213)

Randomize (n=50)

A 4
\ \
Grup 1 (n=25) Grup 2 (n=25)
5 v v
F~ Kigisel sebeplerden Kisisel sebeplerden
hasta kaybi (n=2) hasta kaybi (n=2)
4 N
N
Eq Analiz (n=23) Analiz (n=23)

Sekil 7. Hasta akis diyagrami

Calismaya dahil edilme kriterleri:

e McDonald kriterlerine gére MS tanis1 almis olup Ondokuz Mayis Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Noroloji Anabilim Dali, MS
polikliniginde takipli hasta olmak,

e Relapsing-remitting MS olmak,

e On sekiz yas ve lizeri olmak,

e Atak doneminde olmamak,

e Calismaya katilmay1 kabul etmek,

e Iletisim kurma gii¢liigii, isitme ve gérme sorunu olmamak,

e Okur-yazar olmak,

e Bagirsak cerrahisi Oykiisli, inflamatuar bagirsak hastaligi veya baska bir
otoimmiin hastalik dykiisii olmamak,

e Aktif veya gecirilmis malignite 6ykiisii olmamak.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:
e On sekiz yasindan kii¢iik olmak,
e Atak doneminde olmak,

¢ Relapsing-remitting MS harici diger klinik seyirle takipli olmak,
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e Yazili onam vermeyi etkileyecek diizeyde kognitif etkilenme ya da aktif psikotik
bozukluga sahip olmak,

e Bagka bir otoimmiin hastalik ve aktif veya gecirilmis malignite oykiisii olmak,

e Diizenli olarak probiyotik takviyesi ya da probiyotik igerigi yliksek besinler
tiketmek,

e Gebe olmak veya gebelik planlamak, emzikli olmak.

3.1.2. Arastirmanin Etik Kurul ve Calisma izni

Calisma icin 04.10.2018 tarihli OMU KAEK 2018/307 sayili Ondokuz Mayis
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan (Ek 2) ve 31.07.2018 tarihli
28050591-044-E.76847 sayili g¢aligmanin yapilacagit Ondokuz Mayis Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi’nden gerekli izinler alinmistir (Ek 3). Etik
kurul izni 05.07.2018 tarihinde alinmis olup baslik degisikligi nedeni ile 04.10.2018

tarihinde tekrar diizeltme yapilmistir.

3.1.3. Arastirma Verilerinin Toplanmasi

Arastirmanin verilerinin toplanmasinda arastirmaci tarafindan degerlendirilen
yas, cinsiyet, egitim durumu, kronik hastaliklar, sigara-alkol igme durumu, ilag
kullanma durumu, ana-ara 6giin sayisini igeren dokuz soruluk sosyodemografik bilgi
anket formu, Pittsburg Uyku Kalite indeksi (PUKI), Yeme Tutum Testi-40 (YTT-40),
Yasam Kalitesi Formu (SF-36), Beck Depresyon Envanteri (BDE), Genisletilmis
Oziirliiliik Durum Olgegi (EDSS), ii¢ giinliik besin tiiketim kaydi olmak iizere yedi tip

form kullanilmstir.
3.2. Metot

3.2.1. Arastirmanin Genel Plam

Calisma Sekil 8’de gosterildigi gibi planlanmis olup ¢aligmaya katilan hastalar
“Grup 1” ve “Grup 2” olmak iizere ikiye ayrilmistir. Birinci gruba bireye 6zgii diyet
tedavisi (%50-60 karbonhidrat, %25-30 yag, %15-20 protein) ikinci gruba ise bireye
ozgii diyet tedavisine (%50-60 karbonhidrat, %25-30 yag, %15-20 protein) ek olarak
probiyotik takviyesi verilerek iki ay boyunca takipleri saglanmistir. Probiyotik olarak
ikinci gruba Bifidobacterium lactis BB-72® (1,25 x 10%), Lactobacillus acidophilus LA-
5® (1,25 x 10%, Lactobacillus paracasei L.CASEI431® (1,25 x 10°%), Lactobacillus
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rhamnosus GG LGG® (1,25x 10%) iceren bir sise probiyotik kapsiil (60 adet) verilmistir.
Kullanilacak iiriiniin bitkisel olmasina ayrica seker, nisasta, maya, bugday, gluten, soya
ve siit triinleri gibi potansiyel alerjenleri, renklendiricileri, yapay aromalari,
tatlandiricilar1 ve koruyucu maddeleri igermemesine dikkat edilmistir (Saxelin ve ark.,
2010). Hastalarin probiyotigi giinde bir sefer yemekten sonra almalari Onerilmistir
(Razmpoosh ve ark., 2019). Hastalarin her giin diizenli alimin1 saglamak i¢in hastalarla
telefon goriismeleri ve WhatsApp mesajlartyla hatirlatmalar yapilmistir. Hastalara
verilen probiyotikler arastirmaci tarafindan karsilanmis olup proje ya da firma destegi

alinmamustir.

« 3 glinlik besin tiketim

« Kan numunelerinin
kaydinin alinmasi

« Kan numunelerinin alinmas y Zl:lmmmetrik e
« Antropometrik liimlerin almmggn i ¢

alinmasi ve BiA olgtiminin RN
yapiimast dlcimiiniin yapilmasi

« Olgeklerin uygulanmasi + Olgeklerin uygulanmasi
w0 we»
Hastalarmn secilmesi ve Takviyeden Once m
gruplarm olusturulmas 2 ay boyunca diyet

Grup 1: Diyet Tedavisi tedavisi ve probiyotik
Grup 2: Diyet tedavisi + Probiyotik
takviyesi takviyesinin takibi

Sekil 8. Genel ¢alisma plani

3.2.2. Veri Toplama Araclar:

Calismanin baslangicinda ve sonunda (iki ay sonunda); metabolik durum
tizerine etki olarak; rutinde bakilan biyokimyasal bulgulara, fonksiyonel durum iizerine
etki olarak; antropometrik oOlgiimlere, ozirliiliik durumuna, uyku durumuna, yeme
tutumuna ve yasam Kkalitesine psikolojik durum {izerine etki olarak ise; depresyon
durumuna bakilmistir (Tablo 3).

Ik goriismede sosyodemografik bilgiler hastalarla yiiz yiize goriisiilerek anket
formuyla sorgulanmistir (Ek 4). Hastalarin diger klinik bilgilerine hasta dosya bilgi

sisteminden ulagilmistir.
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Tablo 3. Aragtirmada degerlendirilen dlgek ve parametreler

Metabolik Biyokimyasal Bulgular

Yiiksek  Yogunluklu Lipoprotein-Kolesterol
(HDL-K), Disik Yogunluklu Lipoprotein-
Kolesterol (LDL-K), Trigliserid (TG), Total
Kolesterol (TK), Ac¢lhik Kan Glukozu,
Hemotokrit, Potasyum, Alanin Aminotransferaz
(ALT), Aspartat Aminotransferaz  (AST),
Hemoglobin, By, Vitamini, D Vitamini, Tiroid
Stimiilan Hormon (TSH), Urik Asit, Kreatinin,
Kan Ure Nitrojen Testi (BUN), Sodyum

Antropometrik Olgiimler

Boy Uzunlugu, Viicut Agirligi, Beden Kiitle
Indeksi (BKI), Bel Cevresi (BC), Kalga Cevresi
(KC), Ust Orta Kol Cevresi (UOKC), Triceps
Deri Kivrim Kalinligi (TDKK)

Bioelektriksel impedans Analizi

Yag Orani, Yag Kiitlesi, Kas Kiitlesi

Fonksiyonel Uyku Durumu

Pittsburg Uyku Kalitesi Indeksi

Yeme Tutumu

Yeme Tutum Testi-40

Yasam Kalitesi

Yasam Kalitesi Olcegi (SF-36)

Engellilik Durumu

Genisletilmis Oziirliilik Skalas1 (EDSS)

Psikolojik Depresyon Durumu

Beck Depresyon Envanteri (BDE)

Besin Tiiketim Kaydi

Saglikli Yeme Indeksi

3.2.3. Biyokimyasal Parametreler

Aragtirmaya alinan tiim hastalarin rutinde bakilan biyokimya sonuglarina hasta

bilgi sisteminden ulagilmistir. Biyokimyasal 6l¢iim analizlerinde, ayn1 merkezde olmak

iizere Ondokuz Mayis Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi biyokimya

laboratuvarindaki cihazlar kullanilmaktadir (Tablo 4) ve bu laboratuvardaki referans

degerler baz alinmistir (Ek 5).
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Tablo 4. Biyokimyasal 6l¢iim yapilan cihaz ve yontemler

Biyokimya Testleri

Sodyum, Potasyum, Klor

Cihaz: Roche Diagnostic, Cobas 8000 Analyzer Series
Modiil: ISE Modiilii
Yontemi: Indirekt ISE

Aglik Kan Glukozu, AST, ALT, TK, TG,
LDL-K, HDL-K, Demir, Demir Baglama
Kapasitesi, Kreatinin, Urik Asit, BUN

Cihaz: Roche Diagnostic, Cobas 8000 Analyzer Series
Modiil: ¢701, c502

Yontem: Spektrofotometrik Olgiim

Hormon Testleri

Ferritin, B4, vitamini, TSH

Cihaz: Roche Diagnostic, Cobas 8000 Analyzer Series
Modiil: €602

Yontem: Elektrokemiliiminesans Olgiim

Hemogram Testleri

Hemoglobin Cihaz: Sysmex, XN-3000
Yontem: Siyaniirsiiz Sodyum Lauril Siilfatla (SLS)
Fotometrik Olgiim

Hemotokrit Cihaz: Sysmex, XN-3000

Yontem: Kiimiilatif Toplam

C reaktif protein (CRP)

Cihaz: Siemens
Model: BN-2

Yontem: Nefelometrik Ol¢iim

D vitamimi

Cihaz: Termo
Yontem: HPLC

3.2.4. Hastalarin Antropometrik Ol¢iimleri

Hastalarin aragtirmaci tarafindan boy uzunlugu, viicut agirligi, bel cevresi

(BQ), kalca cevresi (KC), iist orta kol ¢evresi (UOKC) ve triceps deri kivrim kalinhig

(TDKK) olglimleri alinmistir. Boy uzunlugu olgimii santimetre olarak (cm); bas

Frankfort diizleminde, topuklar bitisikken sirt, kal¢ca ve topuklar arka diizleme teget

olacak sekilde boy olger ile alinmistir (Foley ve ark., 2009). Bireylerin iizerinde hafif

giysiler varken ve a¢ durumdayken “Tanita BC 418 Segmantel Body Composition

Analyzer” cihaziyla viicut agirligi kilogram (kg) cinsinden 6l¢iilmiistiir. “Viicut agirhig

(kg)/ boy (m)>” denklemi kullanilarak BKI hesaplanmis ve WHO’nun yetiskinler i¢in
BK1 siniflamas1 baz alinmistir (Tablo 5) (WHO, 2004).
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Tablo 5. WHO’ya gére yetiskinlerde BKI siniflamasi

BKI (kg/m?) BKIi grup
<185 Zayif
18,5-24,99 Normal
25,0-29,99 Fazla kilolu
>30 Sisman

Hasta ayakta ve dik konumdayken alt kaburga kemigi ile krista iliyak arasi
bulunup orta noktadan 0,1 cm’ye duyarli esnemeyen meziir ile bel c¢evresi (cm)

Ol¢tilmiistir (WHO, 2008). Cinsiyete gore BC degerlendirmesi tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. WHO’ya gore yetiskinlerde bel ¢evresi (cm) degerine gore degerlendirme

Bel cevresi (cm)

Cinsiyet Risk Yiiksek risk
Erkek >94 >102
Kadin >80 >88

Kollar yanda serbest, ayaklar1 hafif acik, ayakta ve dik konumda olan hastanin
yan tarafina gecilerek en genis noktadan kalga cevresi Olgiimii 0,1 cm duyarh
esnemeyen meziir ile alinmigtir (Foley ve ark., 2009).

Hastalarin bel/kalca oranlari “[bel ¢evresi (cm)/kalca c¢evresi (cm)]”
denklemiyle hesaplanmistir. Diinya Saglik Orgiitii bel/kalca gevresi oranini erkeklerde
<0,90 ve kadinlarda <0,85 olmasini dnerilmistir (WHO, 2008).

Ust orta kol cevresi (cm), hasta ayakta ve dik konumdayken omuzda
skapulanin akromial prosesi (lateral ¢ikintisi) ile dirsekte ulnanin olekranon (inferior
cikintis1) prosesi arast orta noktasindan 0,1 cm duyarli esnemeyen meziir ile

ol¢iilmiistiir. Yetiskinler icin UOKC degerleri tablo 7°de verilmistir (Pekcan, 2013).
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Tablo 7. Yetigkin bireyler i¢in iist orta kol g¢evresi (cm) degerleri (Pekcan, 2013)

Persentiller
Yastyh 5 10 25 50 75 90 95
Ust Orta Kol Cevresi (cm)

Erkek
18-74 31.8 26.4 27.6 29.6 31.7 33.9 36.0 37.3
18-24 30.9 25.7 27.1 28.7 30.7 32.9 355 37.4
25-34 32.3 27.0 28.2 30.0 32.0 34.4 36.5 37.5
35-44 32.7 27.8 28.7 30.7 32.7 34.8 36.3 37.1
45-54 32.1 26.4 27.8 30.0 32.0 34.2 36.2 37.6
55-64 31.5 25.6 27.3 29.6 31.7 334 35.2 36.5
65-74 30.5 25.3 26.5 28.5 30.7 324 344 355

Kadin
18-74 29.4 23.2 24.3 26.2 28.7 31.9 35.2 37.8
18-24 27.0 22.1 23.0 245 26.4 28.8 31.7 34.3
25-34 28.6 23.3 24.2 25.7 27.8 30.4 34.1 37.2
35-44 30.0 241 25.2 26.8 29.2 32.2 36.2 38.5
45-54 30.7 24.3 25.7 27.5 30.3 32.9 36.8 39.3
55-64 30.7 23.9 25.1 217.7 30.2 33.3 36.3 38.2
65-74 30.1 23.8 25.2 27.4 29.9 32.5 35.3 37.2

Triceps deri kivrim kalinligi hasta ayaktayken dirsek 90° agiya getirilerek
omuzda akromion ile dirsekte olekranon arasi orta noktadan 1 cm yiikseklikten skinfold
kaliper aleti (Sekil 9) ile olgiilmistir. Tim bu Ol¢iimler hastalarin sag tarafindan

alimmustir. Yetiskinler i¢in TDKK degerleri tablo 8’de verilmistir (Pekcan, 2013).
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Tablo 8. Yetiskinlerde TDKK degerine gore degerlendirme (Pekcan, 2013)

Persentiller
Yas(nh 5 10 25 50 75 90 95
Triseps Deri Kivrim Kalnhgi (mm)
Erkek
18-74 12.0 4.5 6.0 8.0 11.0 15.0 20.0 23.0
18-24 11.2 4.0 5.0 7.0 9.5 14.0 20.0 23.0
25-34 12.6 45 55 8.0 12.0 16.0 21.6 24.0
35-44 12.4 5.0 6.0 8.5 12.0 15.5 20.2 23.0
45-54 12.4 5.0 6.0 8.0 11.0 15.0 20.0 25.5
55-64 11.6 5.0 6.0 8.0 11.0 14.0 18.0 21.5
65-74 11.8 55 55 8.0 11.0 15.0 19.0 22.0
Kadin
18-74 23.0 11.0 13.0 17.0 22.0 28.0 34.0 37.5
18-24 194 9.4 11.0 14.0 18.0 24.0 30.0 34.0
25-34 21.9 10.5 12.0 16.0 21.0 26.5 33.5 37.0
35-44 24.0 12.0 14.0 18.0 23.0 29.5 35.5 39.0
45-54 25.4 13.0 15.0 20.0 25.0 30.5 36.0 40.0
55-64 24.9 11.0 14.0 19.0 25.0 30.5 35.0 39.0
65-74 233 115 14.0 18.0 23.0 28.0 33.0 36.0
Viicut bilesimlerinin analizi ve adipozitenin belirlenmesinde  Vviicut

kompozisyonu 6lgiimleri biyoelektrik impedans analizi (BIA) ile “Tanita BC 418

Segmantel Body Composition Analyzer” cihazi kullanilarak gergeklestirilmistir (Sekil

10). Yag dokusuyla yagsiz doku arasindaki elektriksel gecirgenlik farkina dayanan bu

yontemde zayif elektriksel akim (50 KHz) impedansiyla dl¢im saglanmaktadir. Viicut

kompuzisyonu; kas ve yag kiitlesi (kg), viicut suyu (%) ve yag orani (%) olarak tayin

edilmektedir. Hastalarin 6l¢limden 24 saat oncesinde agir fiziksel aktivite yapmamalar

ve alkol kullanmamalari, kadinlarin menstruasyon déneminde olmamalari, test Oncesi

siv1 tilketmemeleri ve hastalarin kalp pili ve protezi olmamasi gerekmektedir. Ayrica

hastalarin iizerinde metal igerikli esyalar bulunmadan hafif giysilerle ve ayakkabisiz

olmalar gerekmektedir (Yalin ve ark., 2018).
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3.2.5. El Kavrama Giiciiniin Degerlendirilmesi

El kavrama giicti i¢in Grip Strength dinamometre kullanilmistir (Sekil 11).
Omuzlar adduksiyon ve nétral pozisyonda, el bilegi 0° ekstansiyonda olacak sekilde
dirsek govdeye yakin hasta ayakta dik pozisyondayken el kavrama giicii dinamometre
ile Ol¢iilmistiir. Tim hastalara once gosterilip sonra tiim gi¢leri ile sikmalar
soylenmistir. Olgiim iki kez sag elden ve iki kez sol elden olmak iizere toplamda dort
kez tekrarlanip ortalamasi alinmistir ve birim olarak kg kullamilmistir. Tiirkiye’de
yapilan bir calismada el kavrama giicli referans degerleri sag ve sol el i¢in, sirasi ile

erkeklerde 42.3+£7.3 kg ve 41.5+7.3 kg; kadinlarda ise 24.7+5.2 kg ve 23.2+5.0 kg

olarak saptanmistir (Kili¢ ve Pekcan, 2012).

Sekil 9. Kaliper Sekil 10. Tanita Sekil 11. Dinamometre

3.2.6. Pittsburg Uyku Kalite indeksi

Uyku sorunlar1 saptamak amaciyla en yaygin olarak kullanilan uyku kalitesini
ve bozuklugunu gecmis bir aylik siire zarfinda degerlendiren PUKI (Ek 6), 1989 yilinda
Buysse ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir (Buysse ve ark., 1989). Ulkemizde
PUKI’nin gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Agargiin ve arkadaslari tarafindan 1996
yilinda yapilmistir ve aragtirmada kullanilmasi i¢in alinan izin Ek 7°de sunulmustur. On
dokuz tanesi geri bildirim sorusu ve bes tanesi es ya da oda arkadasi tarafindan
cevaplanacak sorulardan olusan 6lgegin Cronbach alfa degeri 0,79 olarak bulunmustur
(Agargiin ve ark., 1996). Son bes sorusu klinik bilgi i¢in degerlendirilen O6l¢egin
puanlamasi; “6znel uyku kalitesi” (1. bilesen), “uyku latans1” (2. bilesen), “uyku siiresi”
(3. bilesen), “alisilmig uyku etkinligi” (4. bilesen), “uyku bozuklugu” (5. bilesen), “uyku

ilact kullanim1” (6. bilesen) ve “giindiiz islev bozuklugu” (7. bilesen) olmak tizere 18
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soru iizerinden hesaplanmaktadir. Toplam puan 0-21 arasinda olup her bir sorunun
yanit1 belirti sikligina gore 0-3 arasinda puan almaktadir. Toplam puanin besin tizerinde
olmasi klinik olarak uyku kalitesinin kotii oldugunu gostermektedir (Tablo 9) (Agargiin
ve ark., 1996).
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Tablo 9. Pittsburg uyku kalitesi indeksi puanlamasi

1. Bilesen Soru 6’nin puanlamasi ile elde edilir.
Oznel uyku kalitesini
2. Bilesen Soru 2 ve 5a’nin puanlamasi ile elde edilir.
Uyku latansi Soru 2 igin;
<15 dakika (dk) | 16-30 dk 31-60 dk >60 dk
=0 puan =1 puan =2 puan = 3 puan
Soru 2 ve 5a’nin toplami Bilesen puam
0 0
1-2 1
3-4 2
5-6 3
3. Bilesen Soru 4’iin puanlamasi ile elde edilir
Uyku siiresi
4. Bilesen Soru 1, 3 ve 4 ile hesaplanir. Yatma saati (soru 1) ile kalkma saati (soru 3)
Alisilmis uyku arasindaki siire hesaplanarak yatakta gegirilen siire bulunur. Daha sonra soru 4
etkinligi ile uyuma saatlerinin siiresi saptanir ve asagidaki gibi alisilmis uyku etkinligi
hesaplanir.

Alisilmis Uyku Etkinligi (%) = Uyuma saatlerinin yiizdesi X 100 /Yatakta
gecen saatlerin yiizdesi

Alsilmis Uyku Etkinligi Puanlama
Uyku etkinligi > %85 0
%75 < Uyku etkinligi < %84 1
%65 < Uyku etkinligi < %74 2
Uyku etkinligi < %65 3
5. Bilesen Soru 5b-j’nin hesaplanmasi ile elde edilir. Soru 5b, ¢, d, e, f, g, h, i, j sorulara
Uyku bozuklugu ait skor toplami asagidaki gibi hesaplanir.
Soru 5b-5j toplamm Puanlama
0 0
1-19 1
10-18 2
19-21 3
6. Bilesen Soru 7°nin puanlamasi ile elde edilir
Uyku ilaci kullanimi
7. Bilesen Soru 8 ve 9’un puanlamasi ile elde edilir.
Giindiiz islev
bozuklugu Soru 8 ve 9’un toplam Puanlama
0 0
1-2 1
3-4 2
5-6 3
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3.2.7. Yeme Tutum Testi-40

Aneroksiya nevroza gelisme riskine bagli olarak 11 yasindan biiyiik kisilere
uygulanan yemek yemeye yonelik tutum ve davranislardaki bozulmalar1 degerlendiren
YTT-40 Garner ve Garfinkel tarafindan 1979 yilinda gelistirilmistir. Cronbach Alfa i¢
tutarlik katsayist 0,87 olarak bulunmustur ve Olcegin kesim noktast 30 olarak
belirlenmistir (Garner ve Garfinkel, 1979) (Ek-8). Olgek, bireylerin yeme bozuklugu
gelisme risklerini degerlendirmek {izere daha sonraki g¢alismalarda klinik Orneklem
haricinde de kullanilmistir. Ulkemizde &lgegin gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi,
Savagir ve Erol tarafindan 1989 tarafindan yapilmistir ve Cronbach Alfa i¢ tutarlilik
katsayist 0,70 olarak belirtilmistir (Erol ve Savasir, 1989). “Daima”, “cok sik”, “sik
sik?, “bazen”, “nadiren” ve “hi¢bir zaman” olmak tlizere altili likert tipinde
degerlendirilen dlgek 40 maddeden olusmaktadir. Olgek puanlanirken 1., 18., 19., 23.,
27. ve 39. sorular igin bazen “1 puan”, nadiren “2 puan” ve higbir zaman “3 puan”,
diger segenekler “0O puan” olarak degerlendirilmektedir. Geriye kalan sorularda ise
daima “3 puan”, ¢ok sik “2 puan” ve sik sik “1 puan”, diger segenekler ise “0 puan”
olarak degerlendirilmektedir. Toplam 6lgegin degerlendirilmesi 0-120 puan arasindadir.
Bu o6lcege gore 30 puan ve iistii yeme tutum bozukluguna yatkinlik olarak kabul

edilmektedir.

3.2.8. Yasam Kalitesi Olcegi (SF-36)

Arastirmada yasam kalitesini degerlendirmede SF-36 kullanilmistir (Ek 9).
Yagam kalitesini 6lgmede kullanilan en yaygin 6lgeklerden biri olan SF-36, Ware ve
arkadaglar1 tarafindan 1992 yilinda gelistirilmistir (Ware ve Sherbourne, 1992). Tiirkce
gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Kogyigit ve arkadaslari tarafindan 1999 yilinda
yapmustir ve alt 6l¢eklerin Cronbach alfa degerleri 0,73-0,76 arasinda bulunmustur
(Kogyigit ve ark., 1999). Olgegin ¢alismada kullanilmasi icin alinan izin Ek 10°da
sunulmustur. Olgek; “fiziksel fonksiyon” (10 madde), “fiziksel rol giicliigii” (4 madde),
“emosyonel rol gilicligli” (3 madde), “enerji/canlilik” (4 madde), “ruhsal saghik” (5
madde), “sosyal islevsellik” (2 madde), “agri” (2 madde), “genel saglik algis1” (6
madde) olmak iizere sekiz alt kategori ve 36 sorudan olusmaktadir (Tablo 10). Olcegin
ikinci sorusu son 12 aydaki saglik degisimi algisini icermekle birlikte diger sorular son
dort hafta gdz Oniine alinarak degerlendirilmektedir. Olgegin dérdiincii ve besinci

sorusu evet/hayir, diger sorular 3, 5 ve 6’1 likert tipi derecelendirme ile
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degerlendirilmektedir. Olgegin alt bilesenleri 0-100 arasinda puanlanmaktadir ve “0
puan” koti saglik durumunu, “100 puan” ise iyi saglik durumu ifade etmektedir (Tablo

11).

Tablo 10. Yasam kalitesi 6l¢eginin (SF-36) alt kategorileri

SF-36 Alt Kategoriler Sorular

Fiziksel fonksiyon (3+4+5+6+7+8+9+10+11+12)/10
Fiziksel rol giicligii (13+14+15+16)/4

Emosyonel rol giigligi (17+18+19)/3

Enerji/canlilik (23+27+29+31)/4

Ruhsal saglik (24+25+26+28+30)/5

Sosyal islevsellik (20+32)/2

Agn (21+22)/2

Genel saglik algisi (1+2+33+34+35+36)/6

Tablo 11. Yasam kalitesi 6l¢egi (SF-36) puanlamasi

Sorular Puanlamasi

1,2,20,22,34,36 1-100 2-75 3-50 4-25  5-0
3,4,5,6,7,8,9,10,11, 12 1-0 2-50 3-100

13, 14, 15, 16, 17, 18, 19 1-0 2-100

21, 22, 26, 27, 30 1-100 2-80 3-60 4-40  5-20 6-0
24, 25, 28, 29, 31 1-0 2-20 3-40 4-60  5-80 6-100
32,33,35 1-0 2-25 3-50 4-75  5-100

Demiral ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada yasam kalitesi Olgegi alt
bilesenlerinin cinsiyete gore Tiirkiye ortalama degerleri asagida verilmistir (Tablo 12)

(Demiral et al., 2006).
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Tablo 12. Tiirk toplumunun cinsiyete gore SF-36 standartlari

Sf-36 Alt Kategorileri Kadin (xtss) Erkek (xss)
Fiziksel fonksiyon 80,6+21,7 87,2+17,1
Fiziksel rol gligliigii 82,9+28,6 89,8+19,3
Emosyonel rol giigliigii 89,0+22,5 92,8+15,1
Enerji/canlilik 63,4+13,7 65,7+11,9
Ruhsal saglik 70,1+£114 71,0+10,6
Sosyal iglevsellik 90,1+12,9 91,7+12,8
Agn 81,0+20,2 85,1+16,4
Genel saglik algis1 69,1+16,9 73,6+£14,9

3.2.9. Beck Depresyon Envanteri

Hastalarin depresyon durumunun degerlendirilmesinde BDE kullanilmistir (Ek
11). Bu olgek, Beck ve arkadaslar1 tarafindan 1961 yilinda depresyonlu hastalarda en
sik goriilen duyusal, somatik, biligsel ve motivasyona dayal1 belirtilerden yola ¢ikilarak
gelistirilmistir (Beck ve ark., 1961). Olgegin iilkemizde gecerlilik ve giivenilirlik
caligmas1 Hisli ve arkadaglari tarafindan yapilmistir ve Cronbach Alpha giivenirlik
katsayis1 0,80 olarak bulunmustur (Hisli, 1989). Calismada envaterin kullanilabilmesi
icin gerekli izin Hisli’ye damisilarak alimmistir (Ek 12). Likert tipinde olan Olgek;
tizlintli, kotiimser bakis acisi, sucluluk duygusu ve istahsizlik gibi depresyon belirtilerini
sorgulayan 21 maddeden olusmaktadir. Her soru, belirtilerin derecesine gére 0-3 puan
arasinda degisen dort ifadeden olusmaktadir. Olgekte almabilecek en yiiksek puan 63
olup en diisiik puan 0’dir. Toplam “0-9 puan” arasi1 depresyon belirtisinin olmadigini,
10-19 puan arasi1 hafif derecede, 20-28 puan arasi orta derecede, 29-63 puan arasi
siddetli derecede depresyon belirtisinin oldugunu gostermektedir (Ghaffarilaleh ve ark.,
2019).

3.2.10. Genisletilmis Oziirliiliik Durum Ol¢egi (EDSS)

Genisletilmis Oziirliiliik Durum Olgegi (Expanded Disability Status Scala-
EDSS), MS hastalarinda fonksiyonel durumu degerlendirmek igin Kurtzke tarafindan,
1983 yilinda gelistirilmistir (Kurtzke, 1983). Olgek “piramidal”, “serebellar”, “beyin

99 ¢ 29 <¢

sap1”, “duyusal”, “barsak/mesane”, “gérme”, “mental” ve “diger islevler” olmak tlizere 8

islevsel alani norolojik islevler acisindan kategorize ederek degerlendirmektedir (Ek
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13). Hastalarin sikayetleri ile norologlar tarafindan yapilan ndérolojik muayene
sonucunda Olgege gore 0-10 arasinda puan alinabilmektedir ve puanlar yiikseldikge,
Oziirliiliikk derecesi de artmaktadir. “O=hi¢bir semptom yok”, “10=MS’ye bagl 6lim™i
ifade etmektedir. Sifirdan sonraki ilk puan 1,0’dir ve daha sonra klinik kétiilesme 0,5
puan araliklarla belirtilmektedir. Degerlendirme hastanin asir1 caba gdstermeden ortaya

koydugu performansa dayanmaktadir.

3.2.11. Besin Tiiketim Durumunun Degerlendirilmesi

Diyet tedavisi ve probiyotik takviyesi almaya baslamadan 6nce hastalardan 24
saatlik hatirlatma yontemi kullanilarak 3 giinliik besin tiiketim kayd1 (iki glin hafta i¢i,
bir giin hafta sonu olmak iizere) alinip besin tiikketim durumlari degerlendirilmistir (Ek
14). Hastalardan tiikettikleri besinleri gram, adet, kase, su bardagi, cay bardagi, yemek
kasi81, kepce, dilim gibi Olciilerle kayit etmeleri istenmistir. Besinlerin porsiyon
icerikleri i¢in “Kurumlar I¢in Standart Yemek Tarifleri” kitabindan ve besinlerin
porsiyonlar icin “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar” kitabindan
yararlanilmigtir (Kutluay, 2003; Rakicioglu ve ark., 2009). Besin tiiketiminden saglanan
giinliik enerji, makro ve mikro besin 6geleri hesaplamak icin ‘Bilgisayar Destekli
Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi’ (BeBiS 7) BeBiS® (Beslenme Bilgi
Sistemi, 2010, Istanbul: A Turkish Food Code and Nutrient Data Base; Ebispro for
Windows, Stuttgart, Germany, Lisans No: 967680) kullanilmigtir. Programdan elde
edilen veriler diyet referans degerleri (DRI) ile karsilastirilarak degerlendirilmistir.

3.2.12. Saghkh Yeme indeksi Puaninin Hesaplanmasi

2 13

Saglikli yeme indeksi “tam meyve”, “toplam sebze”, “koyu yesil yaprakli sebze ve
kurubaklagil”, “tahil”, “siit grubu”, “toplam proteinli yiyecek”, “toplam deniz iiriinleri
ve bitkisel protein”, “yag asitleri”, “islenmis tahil”, “sodyum” ve “bos enerji
kaynaklar” olmak iizere toplamda 12 ayr1 bilesenden olusmaktadir. Bu bilesenlerin
toplam1 totalde 0-100 arast de8er almaktadir. Hastalarin 3 giinliik besin tliketim
kayitlarindan elde edilen veriler BEBIS programi ile analiz edilip sonuglar SYI-2010 ile
degerlendirilmistir. 0-50 puan arast “yetersiz diyet kalitesi”, 51-80 puan arasi
“gelistirilmesi gereken diyet kalitesi” ve 81-100 puan arasi1 “iyi diyet kalitesi” olarak

simiflandirilmaktadir (Guenther ve ark., 2013).
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Toplam meyve tiiketimi puanlamasi: Her 1000 kilokalorilik (kkal) besin tiiketimi
icerisinde meyve ve meyve suyu tiiketiminden gelen miktar 189,2 gr ve iizeri ise
hastaya “5 puan” verilmistir. Tiiketim miktar1 189,2 gr’dan daha az ise tiiketim miktar1
ile orantil1 olarak daha az puan verilmistir. Hi¢c meyve ve meyve suyu tiiketmemigse “0
puan” verilmistir (Guenther ve ark., 2013).

Tam meyve tiiketimi puanlamasi: Her 1000 kkal’lik besin tiikketimi icerisinde taze
meyve, konserve, kurutulmus meyvelerden 94,6 gr ve iizeri tiiketen hastaya “5 puan”
verilmistir. Tiiketim miktar1 94,6 gr’dan daha az ise tiiketim miktariyla orantili olarak
daha az puan verilmistir (Guenther ve ark., 2013).

Toplam sebze tiiketimi puanlamasi: Her 1000 kkal’lik besin tiiketimi igerisinde
toplam sebze tiiketimi miktar1 260,2 gram ve izeri ise bireye “5 puan” verilmistir.
Tiiketim miktar1 260,2 gr’dan daha az ise tiiketim miktariyla orantili olarak daha az
puan verilmistir (Guenther ve ark., 2013).

Koyu yesil yaprakh sebzeler ve kurubaklagil tiiketimi puanlamasi: Her 1000
kkal’lik besin tiiketimi icerisinde koyu yesil yaprakli sebzeler ve kurubaklagil tiiketim
miktar1 47,3 gr ve iizeri ise bireye “5 puan” verilmistir. Tiiketim miktar1 47,3 gr’dan
daha az ise tiiketim miktariyla dogru orantili olacak sekilde daha az puan verilmistir.
Toplam proteinli besin bilesen puani tam karsilanmamigsa, tam karsilayacak kadar
miktar toplam proteinli besinler, deniz iiriinleri ve bitkisel proteinler bilesenlerinden
aktarilmistir. Toplam proteinli besinler tam karsilandiginda arta kalan miktar bu grupta
ve toplam sebze grubunda sayilmigtir (Guenther ve ark., 2013).

Tahil tiikketimi puanlamasi: Her 1000 kkal’lik besin tiiketimi igerisinde tahil tiiketimi
miktar1 42,5 gram ve lizeri ise bireye “5 puan” verilmistir. Tiiketim miktar1 42,5 gr’dan
daha az ise tiikketim miktariyla dogru orantili olacak sekilde daha az puan verilmistir
(Guenther ve ark., 2013).

Siit grubu tiiketim puanlamasi: Her 1000 kkal’lik besin tiiketimi icerisinde siit grubu
besin tiiketim miktart 307,5 gr ve lizeri ise bireye “10 puan” verilmistir. Tiiketim
miktar1 307,5 gr’dan daha az ise tiiketim miktariyla dogru orantili olacak sekilde daha
az puan verilmistir (Guenther ve ark., 2013).

Toplam proteinli yiyecekleri tiiketimi puanlamasi: Her 1000 kkal’lik besin tiiketimi

icerisinde toplam proteinli yiyecekler tiiketim miktar1 70,8 gr ve iizeri ise bireye “10
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puan” verilmistir. Tiikketim miktar1 70,8 gr’dan daha az ise tiiketim miktariyla dogru
orantili olacak sekilde daha az puan verilmistir (Guenther ve ark., 2013).

Deniz iiriinleri ve bitkisel proteinler puanlamasi: Her 1000 kkal’lik besin tiikketimi
icerisinde deniz {iriinleri ve bitki proteinleri tiiketim miktar1 22,6 gr ve iizeri ise
katilimcilara “5 puan” verilmistir. Tiiketim miktar1 22,6 gr’dan daha az ise tiiketim
miktartyla dogru orantili olacak sekilde daha az puan verilmistir. Yagh tohumlar bu
bilesene dahil edilmistir (Guenther ve ark., 2013).

Yag asitleri tiiketimi puanlamasi: Yag asitleri tiiketimi puanlamasinda
(PUFA/MUFA)/Doymus yag asitleri oran1 2,5 ve {izerinde olmasi durumunda
katilimciya “10 puan” verilmistir. Eger bu oran en fazla 1,2 ise “O puan” verilmistir.
Arada kalan degerler orantili olarak puanlandirilmistir (Guenther ve ark., 2013).
Islenmis tahillar puanlamasi: Her 1000 kkal’lik besin tiiketimi igerisinde islenmis
tahil tiiketim miktar1 en fazla 51 gr ise “10 puan” verilmistir. Eger tiikketim 121,9 gram
ve fazla ise katilimcilara “O puan” verilmistir. Arada kalan degerler orantili olarak
puanlandirilmistir (Guenther ve ark., 2013).

Sodyum alimi puanlamasi: Her 1000 kkal’lik besin tiiketimi igerisinde sodyum alimi
miktarinin 1,1 gram ve daha az ise katilimciya “10 puan” verilmistir. Alinan sodyum
miktariin her 1000 kkal basina 2 gr veya 2 gr’dan fazla olmasi durumunda katilimciya
“0 puan” verilmistir. Dolayisiyla bireyin sodyum alimi arttikga almig oldugu puan
azalmigtir. Arada kalan degerler orantili olarak puanlandirilmistir (Guenther ve ark.,
2013).

Bos enerji kaynaklar1 puanlamasi: Kati yaglar, alkol ve sonradan eklenmis sekerden
gelen enerjiyi icermektedir. Bos enerji kaynaklart puani hesaplanirken alinan enerjinin
en fazla %19’una denk gelen tiiketimi olan katilimcilara “20 puan” verilmistir. Eger
tilketim alinan enerjinin %50’sine denk veya fazla ise “0 puan” verilmistir (Guenther ve

ark., 2013).

3.2.13. Verilerin Istatistiksel Analizi

Istatistik degerlendirmede SPSS (Statistical Package Program for Social
Science for Windows 21.0) paket programi kullanilmistir. Sosyo-demografik verilerde
birim sayist (n), yiizde (%), ortalamatstandart sapma (x£ss), ortanca (minimum-
maksimum) degerler verilerek tablolar olusturulmustur. Kategorik degiskenlerin

degerlendirilmesinde Pearson Ki-Kare kullanilmistir. Gruplarin sayisal degiskenlerine
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ait verilerin normallik dagilimlari, Shapiro—Wilk Testi ile degerlendirilmistir. Gruplar
arasindaki siirekli degiskenlerin karsilagtirllmasinda normal dagilim gdsteren
degiskenler i¢in Student’ t testi veya tek yonliit ANOVA testi, normal dagilima uymayan
degiskenler i¢in ise Mann-Whitney U analizi veya Kruskal-Wallis testi kullanilmustir.
Sayisal degerler arasindaki iliskinin saptanmasinda normal dagilim gdsteren
degiskenlerde Pearson, normal dagilim gostermeyen degiskenlerde ise Spearman
korelasyon testi kullanilmistir. Istatistiksel olarak p<0,05 degeri anlamlhilik diizeyi

olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

50 RRMS hastas1 esit sayida olacak sekilde “Grup 17 ve “Grup 2” olarak
ayrilip birinci gruba tibbi beslenme tedavisi, ikinci gruba ise tibbi beslenme tedavisi ile
birlikte probiyotik takviyesi verilerek yapilmistir. Calismaya Temmuz 2018 tarihinde
baslanmig olup baslangigta hastalar dahil edilme kriterlerine gore degerlendirilerek 50
MS hastas1 randomize edilmistir. Birinci grup hastalarin yaz aylarinda, ikinci grup
hastalarin probiyotik takviyesinin eclimize ge¢ ulasmasi nedeni ile kis aylarinda
caligmaya katilimi saglanmistir. Calisma sirasinda her iki gruptan ikiser kisi kisisel
sebeplerden (yer degisikligi, probiyotik kullanimindan vazgegme, takipsizlik ve
endoskopi) calismadan ayrilmigtir. Calisma toplamda takipli 46 MS hastas1 ile
sonlandirilmistir. Hastalara uygulanan tibbi beslenme tedavisi ve probiyotik
takviyesinin ¢esitli 6lgek ve parametreler ile metabolik, fonksiyonel ve psikolojik

durum tizerine etkisinin degerlendirildigi bulgular asagida verilmistir.

4.1. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri

Calismada Grup 1°de 8 erkek (%34,8), 15 kadm (%65,2), Grup 2’de 6 erkek
(%26,1), 17 kadin (%73,9) olmak iizere toplam 14 erkek (%30,4) ve 32 kadin hasta
(%69,6) bulunmaktadir. Gruplara gore hastalarin demografik o6zellikleri tablo 13°te
verilmistir. Birinci gruptakilerin 9’u ilkogretim (%39,1), 8’1 lise (%34,8), 3’1 6n lisans
(%13), 3’1 lisans (%13); ikinci gruptakilerin ise 9’u ilkogretim (%39,1), 8’1 lise
(%34,8), 5’1 lisans (%21,7) ve 1’1 lisanstistli (%4,3) egitim diizeyine sahiptir. Birinci
gruptaki hastalarin %21,7’s1, ikinci gruptakilerin %17,4’1 sigara kullanmaktadir. Her iki
grupta da alkol kullanan hasta yoktur (%2100,0). Grup 1’deki hastalarin %4,3’tinde
diyabet, %4,3’iinde tiroid, %4,3’linde migren, %4,3’linde huzursuz bacak sendromu,
%4,3’linde romatoid artrit; Grup 2’deki hastalarin %4,3’linde hipertansiyon, %4,3’linde
migren, %]17,4’linde huzursuz bacak sendromu vardir. Birinci gruptaki hastalarin
%100’ 1mmiinomodiilatér ilaclari, %34,8’1 sinir sistemi ilaclarimi, %43,5°1
antidepresan ilaglar1 ve %8,7’si iirolojik ilaglari kullanmaktadir. ikinci gruptaki
hastalarin %100’i immiinomodiilator ilaclari, %30,4’i sinir sistemi ilaglarini, %4,3’0
antitrombotik ilaglari, %39,1’i antidepresan ilaclar1  kullanmaktadir. BKI
degerlendirmesine gore tiim hastalarin  %4,3’linlin  zayif, %43,5’inin normal,

%30,4’1iniin fazla kilolu ve %21,7’sinin sisman kategorisinde oldugu tespit edilmistir.
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Gruplar arasinda cinsiyet, egitim durumu, sigara igme durumu, alkol igme durumu,
kronik hastaliklar, kullanilan ilaglar ve BKI smiflamasina gore anlamli fark yoktur

(Tablo 13) (p>0,05).

Tablo 13. Gruplara gore hastalarin demografik 6zellikleri

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23) Toplam (n=46)

n (%) n (%) n (%) Istatistik p

Cinsiyet

Erkek 8 (34.,8) 6 (26,1) 14 (30,4)

Kadim 15 (65,2) 17 (73,9) 32 (69,6) x°=0103 0,749
Egitim

Tlkogretim 9 (39,1) 9(39,1) 18 (39,1)

Lise 8 (34.,8) 8 (34.,8) 16 (34,8)

On lisans 3(13) 0 (0) 3(6,5) x%=4,500 0,343

Lisans 3 (13) 5(21,7) 8 (17,4)

Lisansustii 0 (0) 1(4,3) 1(2,2)
Sigara icme durumu

Evet 5(21,7) 4 (17,4 9 (19,6)

Hayir 18 (78,3) 19 (82,6) 37 (80,4) x*=0138 0710
Tlaclar

Immiinomodiilatér 23(100) 23(100) 46 (100)

Sinir sistemi 8(34,8) 7(30,4) 15 (65,2)

Antitrombotik 0(0) 1(4,3) 1(43) ¥?=3,302 0,654

Antidepresan 10(43,5) 9(39,1) 19(82,6)

Urolojik 2(8,7) 0(0) 2(8,7)
BKIi

Zayif 1(4,3) 1(4,3) 2 (4,3)

Normal 10 (43,5) 10 (43,5) 20 (43,5)

Fazla kilolu 7 (30,4) 7 (30,4) 14 (30,4) x*=0.000 1,000

Sisman 5(21,7) 5(21,7) 10 (21,7)

n: Katilime1 sayis1 %: Yiizde y? :Ki-kare *p<0,05 **p<0,01

Iki grubun tanimlayici istatistiklerinin karsilastirilmasi ortalama, standart
sapma (x+ss), ortanca, minimum (min) ve maksimum (max) degerler olarak tablo 14’te
verilmistir. Birinci gruptaki hastalarin yas ortalamasi1 34,7+8,3 yil, ikinci gruptakilerin
yas ortalamas1 34,6+10,4 yildir. Multipl skleroz siiresine bakildiginda birinci grubun
ortanca degeri 4 yil (1-18), ikinci grubun 5 (1-17) yildir. Genisletilmis durum Glgegi
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skoru ortanca degeri birinci grubun 0 puan, ikinci grubun 1 puandir. Grup 1’deki
hastalarin boy uzunlugu ortalamasi 1,65+0,09 metre (m), Grup 2’deki hastalarin ise
1,64+0,09 m olarak elde edilmistir. Birinci grubun ortalama/ortanca viicut agirligi 71,1
kg, BKI degeri 26,4 kg/m?, el kavrama giicii 18,9 kg olarak degerleri tespit edilmistir.
ikinci grubun ortalama/ortanca viicut agirhg 70 kg, BKI degerleri 25 kg/m?, el kavrama
giicii 20,3 kg’dir. Her iki grubun ortanca ana 6giin sayisi 3, ara 6glin sayisi ise 2 olarak
tespit edilmistir. Gruplar arasinda yas, MS siiresi, EDSS skoru, BKI degeri, el kavrama

giicii degeri ve ana-ara 6giin sayisi arasinda anlamli fark yoktur (p>0,05).

Tablo 14. Gruplara gore tanimlayici dzellikler

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23)
x+ss, ortanca x+ss, ortanca Istatistik p
(min-max) (min-max)

Yas (y1l) 34,7+8,3 34,6+10,4 t=0,031 0,975
Ms siiresi (y1l) 4 (1-18) 5(1-17) U=269,5 0,912
EDSS 0 (0-4) 1(0-4,5) U=319,5 0,195
Boy uzunlugu (m) 1,65+0,09 1,64+0,09 1=0,454 0,652
Viicut agirligt (Kg) 71,1 (46,9-105,3) 70 (50,1-126) U=241,0 0,606
BK1 (kg/m?) 26,4 (17,9-40,3) 25,4 (17,7-41,5) U=259,0 0,904
El kavrama giicii (kg) 18,9 (13,8-56,4) 20,3 (9,9-37,4) U=2375 0,553
Ana 6giin sayisi 3 (2-3) 3(1-3) U=222,0 0,280
Ara 6giin sayist 2 (0-3) 2 (0-3) U=252,5 0,776

n:Kisi sayisi, x£ss: Ortalama+standart sapma, min: Minumum deger, max: Maksimum deger, U: Mann

Whitney U testi, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05 **p<0,01

4.2. Hastalarin Biyokimyasal Bulgulari

Multipl skleroz hastalarinda tibbi beslenme tedavisi ve tibbi beslenme tedavisi
ile birlikte probiyotik takviyesinin biyokimyasal parametreler iizerinde olusturdugu
degisimin degerlendirilmesi i¢in aglik kan glukozu, sodyum, potasyum, klor, ALT,
AST, hemoglobin, hemotokrit, HDL-K, LDL-K, total kolesterol, TG, demir diizeyi,
demir baglama kapasitesi, demir satlirasyonu, ferritin, kreatinin, tirik asit, BUN, Bi»

vitamini, D vitamini, CRP ve TSH seviyeleri incelenmistir (Tablo 15).

53



Tablo 15. Hastalarin biyokimyasal bulgulart

Grup 1 (n=23)

Grup 2 (n=23)

x£ss, ortanca x£ss, ortanca Istatistik p
(min-max) (min-max)
Once 90,4+9,5 86,1+8,6 t=1,609 0,115
Aglik

kan glukozu | Sonra 87,3+8,6 87,7+5,2 t=-0,166 0,869
(mg/dL) Istatistik 2,092 -0,938
P 0,048* 0,359

Once 140 (136-145) 140 (136-143) U=270,5 0,893

Sodyum Sonra 141 (135-145) 141 (138-144) U=2345 0,502
(MEg/L) Istatistik 163,5 1195
p 0,028* 0,040*

Once 4,5+0,29 4,45+0,34 t=0,586 0,561

Potasyum Sonra 4,44+0,38 4,59+0,39 t=-1,354 0,183
(mEg/L) [statistik 0,870 -1,639
p 0,394 0,115

Once 102,67+3,1 103,17+2,28 t=-0,634 0,529

Klor Sonra 103,14+2,91 103,79+2,29 t=-0,832 0,410
(mEg/L) [statistik -0,983 -1,082
p 0,336 0,291

Once 19 (6,1-171,6) 15,3 (6,2-129,7) U=2075 0,210

ALT Sonra 16 (7-75,4) 13,7 (7,5-32,6) U=206,5 0,202
(UIL) Tstatistik 0,927 1,370
p 0,364 0,184

Once 18,9 (11,9-161,9) 18,9 (5,1-69,1) U=250 0,750

:j; | Sonra 17,6 (10,3-51,1) 16,7 (9,4-34) U=256 0,852

Istatistik 115,5 121

p 0,721 0,605

Once 13,42+1,78 12,85+1,33 t=1,233 0,224

Hemoglobin Sonra 13,64+1,74 12,82+1,51 t=1,713 0,094
(g/dL) Istatistik -1,097 0,132
p 0,285 0,896

n: Kisi sayisi, x£ss: Ortalama+standart sapma, min: Minumum deger, max: Maksimum deger, U: Mann

Whitney U testi, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01



Tablo 15. Hastalarin biyokimyasal bulgular1 (devami)

Grup 1 (n=23)

Grup 2 (n=23)

x£ss, ortanca x£ss, ortanca Istatistik p
(min-max) (min-max)
Once 40,61+4,36 38,9+£3,21 t=1,510 0,138
Hemotokrit Sonra 41,37+4,14 38,54+4,25 t=2,284 0,027*
(%) Istatistik -1,204 0,582
p 0,242 0,567
Once 55,28+12,01 51,35+11,49 t=1,133 0,263
HDL-K Sonra 54,03+£10,12 52,39+10,05 t=0,551 0,584
(mg/dL) Tstatistik 0,522 -0,638
p 0,607 0,530
Once 90,5 (47,08-211,6) 77,9 (58,8-150,8) U=223,0 0,362
LDL-K Sonra 89,2 (55,4-180,7) 76,2 (50,98-120,1) u=197 0,138
(mg/dL) Istatistik 111,0 83,0
p 0,412 0,158
Once 179,66+44,49 167,02+32,46 t=1,100 0,277
TK Sonra 150,93+44,49 146,5+25,58 t=0,414 0,681
(mg/dL) Istatistik 4,488 3,578
p <0,001** 0,002**
Once 139,59+83,13 126,63+62,7 t=0,597 0,554
TG Sonra 97+45,21 86,67+32,34 t=0,892 0,377
(mg/dL) Istatistik 2,718 3,102
p 0,013* 0,005**
Once 78,83+39,72 67,41+30,39 t=1,095 0,280
Demir diizeyi Sonra 66,67+21,63 68,33+26,73 t=-0,232 0,818
(mcg/dL) Istatistik 1,356 -0,134
p 0,189 0,894
Demir Once 366,5+55,59 346,24+42,23 t=1,392 0,171
baglama Sonra 342,9+59,6 349,15+58,16 t=-0,360 0,721
kapasitesi Istatistik 1,947 -0,219
(mcg/dL) p 0,064 0,829

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama+standart sapma, min: Minumum deger, max: Maksimum deger, U: Mann

Whitney U testi, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05 **p<0,01



Tablo 15. Hastalarin biyokimyasal bulgular1 (devami)

Grup 1 (n=23)

Grup 2 (n=23)

x£ss, ortanca x£ss, ortanca Istatistik p
(min-max) (min-max)

Once 23,45+11,81 20,12+9,83 t=1,040 0,304

Demir Sonra 20,09+7,51 20,22+8,13 t=-0,057 0,955
satiirasyonu  Istatistik 1,365 -0,053
(%) p 0,186 0,958

Once 35,2 (9,07-153,6) 37,7 (4,7-193,1) U=281,5 0,709

Ferritin Sonra 51,14 (5,11-159,2) 42,7 (5,1-267,7) U=220 0,328
(ng/ml) [statistik 199,5 113,0
P 0,061 0,661

Once 0,7 (0,47-0,95) 0,67 (0,49-4,46) U=269,5 0,912

Kreatinin Sonra 0,76 (0,48-1,04) 0,69 (0,51-4,7) U=235,0 0,516
(mg/dL) Istatistik 177,5 1645
Y 0,098 0,217

Once 4,09+1,17 4,06+1,12 t=0,093 0,926

Urik asit Sonra 4,08+1,1 4,13+1,05 t=-0,151 0,881
(mg/dL) [statistik 0,064 -0,395
p 0,949 0,697

Once 10,9 (6,4-16,9) 11,4 (7,5-72,4) U=292 0,546

BUN Sonra 10,5 (6,7-16,5) 11,7 (7,8-16,5) U=324 0,191
(mg/dL) Istatistik 96,0 139,5
p 0,201 0,197

Once 312,5(181,1-826,5) 338,3 (209-667,8) U=270,5 0,895

Bz Sonra 402,2 (185,4-753,4) 317,3(229,4-730,7) uU=197 0,138
vitamini Istatistik 178,0 142,0
(pg/mL) p 0,224 0,615

Once 22,17+9,44 22,07+12,24 t=0,034 0,973

D vitamini Sonra 29,5249,62 26,38+7,34 t=1,244 0,220
(mcg/L) Istatistik -2,663 -1.392
P 0,014* 0,178

n: Kisi sayisi, x£ss: Ortalama+standart sapma, min: Minumum deger, max: Maksimum deger, U: Mann

Whitney U test istatistigi, t: Bagimsiz 6rnekler t test istatistigi, * =p<0,05, **p<0,01



Tablo 15. Hastalarin biyokimyasal bulgular1 (devami)

Grup 1 (n=23)

Grup 2 (n=23)

x£ss, ortanca x£ss, ortanca Istatistik p
(min-max) (min-max)
Once 3,03 (3,03-303) 3,03 (3,03-13) U=291,0 0,400
CRP Sonra 3,03 (3,03-4,56) 3,03 (3,03-4,08) U=253,0 0,686
(mg/L) Istatistik 6,0 2,5
p 0,340 0,084
Once 1,2 (0,47-3,02) 2,16 (0,47-6,53) U=392,5  0,005**
TSH Sonra 1,35 (0,77-8,45) 1,49 (0,65-5,69) U=327,5 0,166
(mlU/L) Istatistik 161,0 81,0
p 0,263 0,140

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama+standart sapma, min: Minumum deger, max: Maksimum deger, U: Mann
Whitney U testi, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Birinci grubun tibbi beslenme tedavisi uygulanmadan Onceki ortalama
biyokimya degerleri; glukoz 90,4+9,5 mg/dL, potasyum 4,5+0,29 mEg/L, Klor
102,67+3,1 mEq/L, hemoglobin 13,42+1,78 g/dL, hemotokrit yiizdesi 40,61+4,36,
HDL-K 55,28+12,01 mg/dL, total kolesterol 179,66+44,49 mg/dL, TG 139,59+83,13
mg/dL, demir diizeyi 78,834+39,72 mcg/dL, demir baglama kapasitesi 366,5+55,59
mcg/dL, demir satiirasyonu yiizdesi 23,45+11,81, irik asit 4,09+1,17 mg/dL ve D
vitamini 22,17+9,44 mcg/L olarak tespit edilmistir. Birinci gruba tibbi beslenme
tedavisi uygulanmadan Onceki bazi biyokimya paremetrelerinin ortanca degerleri;
sodyum 140 mEqg/L, ALT 19 U/L, AST 18,9 U/L, LDL-K 90,5 mg/dL, ferritin 35,2
ng/mL, kreatinin 0,7 mg/dL, BUN 10,9 mg/dL, B, vitamini 312,5 pg/mL, CRP 3,03
mg/L ve TSH 1,2 mIU/L olarak saptanmistir. Birinci grubun tibbi beslenme tedavisi
uygulandiktan sonraki bazi ortalama biyokimya degerleri; glukoz 87,3+8,6 mg/dL,
potasyum 4,44+0,38 mEq/L, klor 103,14+2,91 mEq/L, hemoglobin 13,64+1,74 g/dL,
hemotokrit yiizdesi 41,37+4,14, HDL-K 54,03+10,12 mg/dL, kolesterol 150,93+44,49
mg/dL, TG 97+45,21 mg/dL, demir diizeyi 66,67+21,63 mcg/dL, demir baglama
kapasitesi 342,9459,6 mcg/dL, demir satiirasyonu yiizdesi 20,09+7,51, iirik asit
4,08+1,1 mg/dL ve D vitamini 29,52+9,62 mcg/L olarak tespit edilmistir. Tibbi
beslenme tedavisi sonrasi bazi ortanca degerleri; sodyum 141 mEg/L, ALT 16 U/L,
AST 17,6 U/L, LDL 89,2 mg/dL, ferritin 51,14 ng/mL, kreatinin 0,76 mg/dL, BUN
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10,5 mg/dL, B, vitamini 402,2 pg/mL, CRP 3,03 mg/L ve TSH 1,35 mIU/L olarak
saptanmistir. Miidahale sonrasi birinci grupta bu parametrelerden glukoz (p=0,048),
sodyum (p=0,028), kolesterol (p<0,001), TG (p=0,013) ve D vitamini (p=0,014)
seviyelerinde anlamli farklilik tespit edilmistir.

Ikinci grubun tibbi beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik takviyesi oncesi
ortalama bazi biyokimya degerleri; glukoz 86,1+£8,6 mg/dL, potasyum 4,45+0,34
mEg/L, klor 103,17+2,28 mEq/L, hemoglobin 12,85+1,33 g/dL, hemotokrit ylizdesi
38,9+3,21, HDL-K 51,35+11,49 mg/dL, total kolesterol 167,02+32,46 mg/dL, TG
126,63+62,7 mg/dL, demir diizeyi 67,41+30,39 mcg/dL, demir baglama kapasitesi
346,24+42,23 mcg/dL, demir satiirasyonu yiizdesi 20,12+9,83, {irik asit 4,06=1,12 ve D
vitamini 22,07+12,24 olarak tespit edilmistir. Ikinci grubun miidahale 6ncesi bazi
biyokimya ortanca degerleri ise; sodyum 140 mEg/L, ALT 15,3 U/L, AST 18,9 U/L,
LDL-K 77,9 mg/dL, ferritin 37,7 ng/mL, kreatinin 0,67 mg/dL, BUN 11,4 mg/dL, B,
vitamini 338,3 pg/MI, CRP 3,03 mg/L ve TSH 2,16 mIU/L olarak saptanmustir. ikinci
gruba tibbi beslenme tedavisi ile probiyotik takviyesi birlikte uygulandiktan sonra
ortalama degerleri glukoz 87,7+5,2 mg/dL, potasyum 4,59+0,39 mEg/L, klor
103,79+2,29 mEq/L, hemoglobin 12,82+1,51 g/dL, hemotokrit ylizdesi 38,54+4,25,
HDL-K 52,39+10,05 mg/dL, total kolesterol 146,5+25,58 mg/dL, TG 86,67+32,34
mg/dL, demir diizeyi 68,33+£26,73 mcg/dL, demir baglama kapasitesi 349,15+£58,16
mcg/dL, demir satiirasyonu yiizdesi 20,22+8,13, iirik asit 4,13+1,05 mg/dL ve D
vitamini 26,38+7,34 mcg/L olarak tespit edilmistir. Tibbi beslenme tedavisi ile
probiyotik takviyesi sonrasi ikinci grubun bazi ortanca degerleri; sodyum 141 mEqg/L,
ALT 13,7 U/L, AST 16,7 U/L, LDL-K 76,2 mg/dL, ferritin 42,7 ng/mL, kreatinin 0,69
mg/dL, BUN 11,7 mg/dL, Bj, vitamini 317,3 pg/mL, CRP 3,03 mg/L ve TSH 1,49
mIU/L olarak tespit edilmistir. Ikinci grupta miidahale sonrasi bu parametrelerden
sodyum (p=0,040), total kolesterol (p=0,002) ve TG (p=0,005) seviyelerinde anlamli
farklilik tespit edilmistir. Iki grup arasinda biyokimyasal parametreleri kiyaslandiginda
miidahale 6ncesi TSH seviyesinde (p=0,005); miidahale sonrasi ise hemotokrit

seviyesinde (p=0,027) anlamli farklilik g6zlemlenmistir.

4.3. Hastalarin Bazi Antropometrik Ol¢iim ve Viicut Bilesimleri
Hastalarin bazi antropometrik olglim ve viicut bilesimleri tablo 16’da

gosterilmistir.
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Tablo 16. Hastalarin baz1 antropometrik 6lgiim ve viicut bilesimleri

Grup 1 (n=23)

Grup 2 (n=23)

x+tss, ortanca x+ss, ortanca Istatistik p
(min-max) (min-max)
Once 71,1 (46,9-105,8) 70 (50,1-126) U=241,0 0,606
Viicut
Sonra 68,7 (47,5-101,2) 69,2 (48,9-120,1) U=262,5 0,965
agirhig _
Istatistik 24,0 95,0
(kg)
p 0,001** 0,191
Once 26,4 (17,9-40,3) 25,4 (17,7-41,5) U=259,0 0,904
BKI Sonra 25,4 (18,1-38,6) 25 (18,1-39,6) U=275,5 0,809
(kg/m?) Istatistik 22,0 108,0
p <0,001** 0,362
Once 25,9+12,6 27,2413 t=-0,331 0,742
Yag
¢ Sonra 26,7+10,8 27,7+£11,8 t=-0,290 0,773
yiizdesi _
Istatistik -0,727 -0469
p 0,475 0,643
Once 51,5+10,1 50,6+8,8 t=0,579 0,566
Yagsiz
Sonra 52,5+10,6 50,8+9,1 t=0,297 0,768
kiitle _
Istatistik 2,591 0,542
(kg)
p 0,017* 0,593
Once 37 (27,3-52,1) 36,1 (26,9-49,1) U=240,5 0,598
Viicut
Sonra 35,4 (27,2-39,7) 34,7 (27,5-60,4) U=262,5 0,965
S1V1S1
Istatistik 74,0 103,0
(%)
p 0,051 0,664
Once 91 (66-124) 86 (70-176) U=2345 0510
Bel gevresi Sonra 87 (67-121) 81 (68-171) U=232,0 0,475
(cm) Istatistik 25,5 40,0
p 0,002** 0,015*
Once 106 (89-126) 101,5 (90,5-139) U=237,5 0,553
Kalca
¢ _ Sonra 103 (89-124) 101 (88-133) U=251,0 0,767
gevresi .
Istatistik 32,5 69,0
(cm)
p 0,004** 0,177

n: Kisi sayisi, x£ss: Ortalama+standart sapma, min: Minumum deger, max: Maksimum deger, U: Mann

Whitney U testi, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01



Tablo 16. Hastalarin bazi antropometrik 6l¢iim ve viicut bilesimleri (devami)

Grup 1 (n=23)

Grup 2 (n=23)

x+ss, ortanca x£ss, ortanca Istatistik p
(min-max) (min-max)
Once 14 (4-27) 15,5 (3-21) U=252,0 0,783
TDKK Sonra 13 (4-26) 13 (3-20) U=2525 0,792
(mm) Istatistik 9,0 9,0
p 0,004** <0,001**
Once 28 (20-36) 28,5 (21,5-37) U=2685 0,930
UOKC Sonra 26 (20-35) 27 (20,5-36) U=2760 0,800
(cm) statistik 13,0 305
p 0,001** 0,005**
Once 0,83 (0,72-0,98) 0,83 (0,72-1,27) U=246,5 0,692
Bel/kalca . Sonra 0,83 (0,72-0,98) 0,82 (0,69-1,29) U=234,5 0,510
Istatistik 113,0 64,0
p 0,447 0,073

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama+standart sapma, min: Minumum deger, max: Maksimum deger, U: Mann

Whitney U testi, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Birinci grubun tibbi beslenme tedavisi Oncesi bazi ortalama degerleri; yag
yiizdesi 25,9+12,6, yagsiz kiitlesi 51,5+10,1 kg olarak saptanmistir. Birinci grubun
miidahale 6ncesi baz1 antropometrik dl¢limlerinin ortanca degerleri; viicut agirhig 71,1
kg, BKI degeri 26,4 kg/ mz, viicut s1vist yiizdesi 37, bel ¢evresi 91 cm, kalca ¢evresi 106
cm, TDKK 14 mm, UOKC 28 cm, bel/kal¢a oran1 0,83 olarak tespit edilmistir. Grup
1’de tibbi beslenme tedavisi sonrasi bazi ortalama degerleri; yag yiizdesi 26,7+10,8,
yagsiz kiitlesi 52,5+10,6 kg olarak saptanmistir. Grup 1’de miidahale sonrasi bazi
ortanca degerleri ise; viicut agirhig1 68,7 kg, BKI degeri 25,4 kg/m?, viicut sivi yiizdesi
35,4, bel ¢evresi 87 cm, kalca cevresi 103 cm, TDKK 13 mm, UOKC 26 cm, bel/kalca
orani 0,83 olarak olarak tespit edilmistir. Birinci grupta miidahale sonrasi viicut agirligi
(p=0,001), BKI degeri (p<0,001), yagsiz kiitle (p=0,017), bel cevresi (p=0,002), kal¢a
cevresi (p=0,004), TDKK degeri (p=0,004) ve UOKC degerinde (p=0,002) anlamli
farklilik saptanmustir.

Ikinci grubun tibbi beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik takviyesi dncesi

baz1 antropometrik Ol¢limlerinin ortalamasi; yag yiizdesi 27,2413, yagsiz kiitlesi
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50,8+9,1 kg olarak tespit edilmistir. Ikinci grubun miidahale éncesi bazi antropometrik
Slgiimlerinin ortanca degerleri; viicut agirligi 70 kg, BKi degeri 25,4 kg/m?, viicut s1vist
yiizdesi 36,1 bel ¢evresi 86 cm, kalga cevresi 101,5 cm, TDKK 15,5 mm, UOKC 28,5
cm, bel/kalca oram1 0,83 olarak saptanmistir. ikinci grubun miidahale sonras1 bazi
antropometrik Sl¢limlerinin ortalamasi; yag yiizdesi 27,7+11,8, yagsiz kiitlesi 50,6+8,8
kg’dir. Miidahale sonrasi ikinci grubun bazi antropometrik Ol¢iimlerinin ortanca
degerleri; viicut agirhig 69,2 kg, BKI degeri 25 kg/m?, viicut sivi yiizdesi 34,7, bel
cevresi 81 cm, kalca cevresi 101 cm, TDKK 13 mm, UOKC 27 cm, bel/kalca orani 0,82
olarak saptanmustir. Ikinci grupta miidahale sonrasi bel gevresinde (p=0,002), TDKK
degerinde (p<0,001) ve UOKC degerinde (p=0,005) anlaml1 bir azalma saptanmustir.
Miidahale sonrasi birinci grup ile ikinci grup arasinda antropometrik Olctimler

karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamastir (p>0,05).

4.4. Hastalarin EDSS skoru
Multipl skleroz hastalarinin EDSS skorlari tablo 17°de 6zetlenmistir.

Tablo 17. Hastalarin EDSS skor durumu

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23)

ortanca ortanca [statistik p
(min-max) (min-max)
Once 0 (0-4) 1 (0-4,5) U=319,5 0,195
Sonra 0 (0-4) 0 (0-4) U=2975 0,431
EDSS ,
Istatistik 15,5 0,00
p 0,720 0,014*

n: Kisi sayisi, min: Minumum deger, max: Maksimum deger, U: Mann Whitney U testi, *p<0,05,
**p<0,01

Grup 1’deki hastalarin baslangigta ve sonda EDSS ortanca skoru 0 puan olup
Grup 2’deki hastalarin baglangicta EDSS ortanca skoru 1 puan iken sonda 0 puan olarak
saptanmigtir. Tibbi beslenme tedavisi ile probiyotik takviyesini birlikte alan grubun
miidahale sonrast EDSS skorunda anlamli fark saptanmistir (p=0,014). Gruplar arasi

EDSS skorlar1 karsilagtirildiginda ise anlaml fark tespit edilmemistir (p>0,05).
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4.5. Hastalarin PUKI, YTT-40, SF-36 ve BDE Olcek Puanlar
Multipl skleroz hastalarinin baslangigta gruplara goére uyku kalitesinin

degerlendirilmesi tablo 18’de verilmistir.

Tablo 18. Hastalarin baglangigta gruplara gére uyku kalitesi

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23)
n (%) n (%) Istatistik p
Yeterli 13 (56,5) 20 (87,0)
x2=3,860 0,049*
Yetersiz 10 (43,5) 3(13,0)

n: Kisi sayis1, %: Yiizde, y? :Ki-kare testi, *p<0,05, **p<0,01

Birinci gruptaki hastalarin %43,5°1 ikinci gruptaki hastalarin %13,0°1 yetersiz
uyku kalitesine sahiptir ve iki grup arasinda uyku kalitesi agisindan anlamli fark
bulunmustur (p=0,049).

Grup ici ve gruplar aras1 toplam PUKI puan karsilastiriimasi tablo 19°da

verilmigtir.

Tablo 19. Gruplarin PUKI puan durumu

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23)
riss iss Istatistik p
PUKI énce 5,39+2,73 3,09+1,68 t=3,453 0,001**
PUKI sonra 4,39+2,19 2,65+1,53 t=3,125 0,003**
Istatistik t=3,317 t=3,148
p 0,003** 0,005**

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama+standart sapma, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Grup 1’de miidahale éncesi ortalama PUKI degeri 5,39+2,73 puan, miidahale
sonrast 4,39+2,19 puan olarak tespit edilmistir. Grup 2’de ise baslangigta ortalama
toplam 3,09+1,68 puan ve sonda 2,65+1,53 puan olarak saptanmigtir. Her iki grupta da
ortalama toplam PUKI puam baslangic puanma gore anlamli azalma gdstermistir
(sirastyla p=0,003 ve p=0,005). Gruplar arasinda ise baslangigta (p=0,001) ve sonda
(p=0,003) ortalama PUKI puani anlamh farklilik gdstermis olup hastalarn uyku

kalitesinde iyilesme tespit edilmistir.
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Gruplara gore yeme tutum frekans dagilimu tablo 20°de gdsterilmistir.

Tablo 20. Gruplara gore YTT-40 dagilimu

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23)
n (%) n (%)
Yeme davranist bozukluguna
1(4,3) 1(95,7)
yatkin olanlar
Yeme davranisi bozukluguna
22 (4,3) 22 (95,7)

yatkin olmayanlar

n: Kisi sayisi, %: Yiizde

Birinci gruptaki ve ikinci gruptaki hastalarin ylizde %4,3’linde yeme davranisi
bozukluguna yatkinlik tespit edilmistir.
Grup iginde ve gruplar arasinda toplam YTT-40 puan degerlendirmesi tablo

21°de verilmistir.

Tablo 21. Gruplarin YTT-40 toplam puan durumu

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23)

x+£ss x+ss [statistik p
Once 17,83+5,37 13,65+8,66 t=1,965 0,056
YTT-40 Sonra 15,17+4,68 11,52+6,73 t=2,136 0,038*
Istatistik t=3,810 t=3,184
p 0,001** 0,004**

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama+standart sapma, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Grup 1’de baslangicta ortalama YTT-40 puani 17,83+5,37 iken sonda ortalama
YTT-40 puami 15,17+4,68 olarak elde edilmistir. Birinci gruba uygulanan tibbi
beslenme tedavisi sonrasi ortalama toplam YTT-40 puam farklilik gostermektedir
(p=0,001). Grup 2’de baslangi¢ ortalama YTT-40 puam1 13,654+8,66 iken sonda
ortalama YTT-40 puam 11,5246,73 olarak elde edilmistir. Ikinci gruba uygulanan tibbi
beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik takviyesi sonrasi ortalama toplam YTT-40
puani farklilik gostermektedir (p=0,004). Grup 1 ile Grup 2 arasinda karsilastirma
yapildiginda ise miidahale sonrasi ortalama YTT-40 puami farklilik gostermektedir ve
ikinci grubun birinci gruba gore YTT-40 puanmin anlamli derecede diisiik oldugu

saptanmistir (p=0,038).
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Grup iginde ve gruplar arasinda SF-36 alt bilesenlerinin karsilastiriimasi tablo

22’de verilmistir.

Tablo 22. Gruplarin SF-36 6l¢ek puan durumu

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23)

xXEss X£SS Istatistik  p
Once 68,3+£25,7 76,7+£22,7 t=-1,186 0,242
o ) Sonra 68,3+24,8 78,9+20,6 t=-1,588 0,120
Fiziksel fonksiyon _
Istatistik t=0,000 t=-1,447
p 1,000 0,162
Once 54,34£35,1 65,2+31,7 t=-1,102 0,277
Sonra 67,8+28,1 78,8+£17,4 t=-1,601 0,118
Fiziksel rol giicligii _
Istatistik t=-4,222 t=-2,053
p <0,001** 0,052
Once 69,6+38,8 72,1£29,9 t=-0,248 0,805
Emosyonel rol Sonra 76,8+30,9 82,7+24,4 t=-0,716 0,478
giicliigii Istatistik t=-1,738 t=-1,629
p 0,096 0,117
Once 58+22,7 59,4+13,7 t=-0,243 0,810
B Sonra 59+21,2 63,7+£10,6 t=-0,956 0,346
Enerji/canlilik _
Istatistik t=-0,473 t=-2,399
p 0,641 0,025*
Once 63,1£17,4 62,4+10,7 t=0,174 0,863
Sonra 64,9+£12,6 68,2+11,6 t=-0,924 0,361
Ruhsal saglik _
Istatistik t=-0,902 t=-3,887
p 0,377 0,001**
Once 76,1+£24,7 67,9+18,8 t=1,268 0,212
Sonra 78,3+20 73,9+16,4 t=0,815 0,420
Sosyal iglevsellik ]
Istatistik t=-1,447 t=-3,14
p 0,162 0,005**
Once 69+27 63,3£22,7 t=0,783 0,438
Sonra 70,7+£22,4 71,1£14,9 t=-0,077 0,939
Agn _
Istatistik t=-0,591 t=-3,303
p 0,560 0,003**

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama=standart sapma, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01
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Tablo 22. Gruplarin SF-36 6lgek puan durumu

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23)

xXEss X£SS Istatistik  p
Once 51,5€19,8 45,1£17,3 t=1,164 0,251
Sonra 54,9+14,7 50,7+14,3 t=0,983 0,331
Genel saglik algis1 _
Istatistik t=-1,063 t=-1,771
p 0,299 0,090

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama+standart sapma, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Birinci grubun baglangigta ortalama fiziksel rol giigliigii puan1 54,3+35,1 sonda
67,8428,1 olarak tespit edilmistir ve birinci grupta miidahale sonrasi ortalama fiziksel
rol giligliigli puani anlamli olarak artis gostermistir (p<0,001). Ortalama fiziksel
fonksiyon, emosyonel rol giicliigli, enerji/canlilik, ruhsal saglik, sosyal islevsellik, agri
ve genel saglik algisi bilesenleri birinci grupta diyet tedavisi sonrasi istatistiksel olarak
anlamli farklilik géstermemistir (p>0,05).

Ikinci grubun baslangicta ortalama enerji/canlilik puan1 énce 59,4+13,7 sonra
63,7+10,6 olarak bulunmustur ve ikinci grupta miidahale sonrasi ortalama enerji/canlilik
puaninin anlamli olarak arttig1 tespit edilmistir (p=0,025). Ortalama ruhsal saglik puam
once 62,4+10,7 sonra 68,2+11,6 olarak tespit edilmistir ve ikinci grup i¢inde ortalama
ruhsal saglik puani anlaml farklilik gostermistir (p=0,001). Ortalama sosyal islevsellik
puant once 67,9+18,8 sonra 73,9+16,4 olarak tespit edilmistir ve ortalama sosyal
islevsellik puaninda anlamli derecede artis oldugu saptanmustir (p=0,005). Ortalama agr1
puan1 Once 63,3+22,7 sonra 71,1+14,9 olarak bulunmustur ve ortalama agri puam
anlamli artis gdstermistir (p=0,003). ikinci grupta ortalama fiziksel fonksiyon, fiziksel
rol giicliigii, emosyonel rol giicliigii ve genel saglik algisi bilesenleri diyet tedavisi ile
birlikte verilen probiyotik takviyesi sonrasi istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemistir (p>0,05). Gruplar karsilagtirnldiginda ise SF-36 oOlgcegi tiim alt
kategorileri ortalama puanlar1 anlamli farklilik géstermemistir (p>0,05).

Baslangicta cinsiyete gore SF-36 6lcegi alt bilesenlerinin karsilastirilmasi tablo

23’te verilmistir.
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Tablo 23. Cinsiyete gore gruplarin SF-36 6lgek puan dagilimi (6nce)

Erkek Kadmn
SF-36 X+SS X+SS Istatistik p
Fiziksel fonksiyon 63,0+£32,5 71,0£22,1 t=-0,692 0,497
Fiziksel rol giigligii 59,4+32,6 51,7+£37,2 t=0,493 0,627
Emosyonel rol giigligii 91,7+15,4 57,8£42,7 t=2,757 0,012*
Grup 1 Enerji/canlilik 57,5+19,8 58,3+24,8 t=-0,082 0,935
(n=23) Rubhsal saglik 63,5+10,6 62,9+20,4 t=0,088 0,931
Sosyal islevsellik 76,7+22,5 75,8+26,5 t=0,077 0,939
Agn 72,5+29,7 67,2+26,3 t=0,443 0,662
Genel saglik algis1 40,6+20,6 57,3+17,3 t=-2,058 0,052
Fiziksel Fonksiyon 53,3+32,2 85+10,3 t=-2,367 0,061
Fiziksel rol giigliigii 41,7+37,6 73,5+25,7 t=-2,313 0,031*
Emosyonel rol giigliigii 50,0+35,0 79,9+24.,5 t=-2,303 0,032*
Grup 2 Enerji/canlilik 51,8+21,9 62,1+£9,0 t=-1,124 0,307
(n=23) Ruhsal saglik 55,2+15,2 64,9+7,7 t=-1,508 0,183
Sosyal iglevsellik 50,0+£23,7 74,3+12,1 t=-3,264 0,004**
Agn 45,0+28,5 69,7+17,0 t=-2,56 0,018*
Genel saglik algist 29,94+23,2 50,5+11,1 t=-2,098 0,082

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama+standart sapma, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Grup 1’de erkeklerin ortalama emosyonel rol gi¢ligi puam 91,7+15,4
kadinlarin ise 57,8442,7 olarak elde edilmistir. Baslangigta birinci grupta ortalama
emosyonel rol giligliigli puani cinsiyete goére anlamli farklilik gostermektedir (p=0,012).
Birinci grubun ortalama fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gii¢liigii, enerji/canlilik, ruhsal
saglik, sosyal islevsellik, agr1 ve genel saglik algisi bilesenleri puanlarinda cinsiyete
gore anlaml farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Ikinci grupta ortalama fiziksel rol giigliigii puani erkeklerin 41,7+37,6
kadinlarin 73,5+25,7 olarak tespit edilmistir ve ortalama fiziksel rol gii¢liigii puani
erkeklerde kadinlara gére anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,031). Ortalama
emosyonel rol gigliigii puani erkeklerin 50,0+£35,0 kadimnlarin 79,9+24,5 olarak
bulunmustur. Ortalama emosyonel rol giigliigii puan1 miidahale dncesi cinsiyete gore
anlamli farklilik gdstermektedir (p=0,032). Sosyal islevsellik ortalama puani erkelerde
50,0+23,7 kadinlarda 74,3+12,1 saptanmistir ve miidahale oncesi ortalama sosyal

islevsellik puani erkeklerde anlamli derecede diisiikk bulunmustur (p=0,004). Ortalama
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agrt puani erkelerde 45,0£28,5 kadinlarda 69,717 tespit edilmistir ve kadinlarda

ortalama agr1 puam anlamli derecede yiiksektir (p=0,018). Ikinci grupta baslangigta

ortalama fiziksel fonksiyon, enerji/canlilik, ruhsal saglik ve genel saglik algisi

bilesenleri puanlarinda cinsiyete gore anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

tablo 24’te verilmistir.

Tablo 24. SF-36 6lgeginin gruplarda cinsiyete gore dagilimi (sonra)

Miidahale sonrasi cinsiyete gore SF-36 dlgegi alt bilesenlerinin karsilastirilmasi

Erkek Kadmn
SF-36 X£SS X£SS Istatistik p
Fiziksel fonksiyon 62,5+33,4 71,3+£19,4 t=-0,689 0,507
Fiziksel rol gii¢ligii 78,1+20,9 62,2+30,5 t=1,313 0,203
Emosyonel rol giigligii 91,7+£15,4 68,9+34.,4 t=2,184 0,041*
Grup 1 Enerji/canlilik 58,4+23,4 59,3+20,8 t=-0,101 0,921
(n=23) Rubhsal saglik 65,5+11,1 64,5+13,8 t=0,171 0,866
Sosyal islevsellik 76,7+22,5 79,24+19,3 t=-0,277 0,784
Agn 72,8+22,7 69,5423 t=0,33 0,744
Genel saglik algisi 51,6+15,6 56,7+14,4 t=-0,799 0,433
Fiziksel fonksiyon 57,5+£29,5 86,5+8,8 t=-2,372 0,061
Fiziksel rol giicliigii 70,8+24,6 81,6+14,1 t=-1,324 0,200
Emosyonel rol giigligii 72,2+25,1 86,4+23,8 t=-1,237 0,230
Grup 2 Enerji/canlilik 55,9+15,3 66,5+7 t=-1,627 0,157
(n=23) Ruhsal saglik 59,3+£15,1 71,3+8,6 t=-1,842 0,113
Sosyal islevsellik 58,3+18,8 79,4+11,6 t=-3,241 0,004**
Agn 56,3+18,8 76,349 t=-2,512 0,047*
Genel saglik algis1 43,1+22,5 53,5+9,7 t=-1,098 0,317

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama+standart sapma, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Grup 1’de erkeklerin ortalama emosyonel rol giigliigii puanm1 91,7+15,4

kadinlarin ise 68,9+34,4 olarak elde edilmistir. Miidahale sonrasinda birinci grupta

ortalama emosyonel rol gii¢liigii puani cinsiyete gore anlamli farklilik gostermektedir

(p=0,041). Birinci grupta kadin cinsiyette baslangi¢ emosyonel rol gii¢ligii puani

artmasina ragmen erkeklere gore diisiik oldugu belirlenmistir. Miidahale sonras1 birinci

grupta ortalama fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicliigii, enerji/canlilik, ruhsal saglik,
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sosyal iglevsellik, agr1 ve genel saglik algisi bilesenleri puanlarinda cinsiyete gore
anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Ikinci grupta miidahale sonrasi ortalama sosyal islevsellik puam erkeklerde
58,3+18,8 kadinlarda 79,4+11,6 saptanmistir ve sosyal islevsellik ortalama puani
erkeklerde anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,004). Ortalama agri puani
erkeklerde 56,3+18,8 kadinlarda 76,319 tespit edilmistir ve kadinlarda ortalama agr
puan1 anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,047). Ikinci grupta ortalama fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol giicliigii, emosyonel rol gili¢liigli, enerji/canlilik, ruhsal saglik ve
genel saglik algis1 bilesenleri puanlarinda cinsiyete gore anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

Birinci grupta erkeklerde ortalama fiziksel rol gii¢liigii puan1 6nce 59,4+32,6
sonra 78,1+20,9 ve ortalama genel saglik algis1 6nce 40,6+20,6 sonra 51,6+15,6 olarak
tespit edilmistir. Diyet miidahalesinin erkeklerde ortalama fiziksel rol gii¢liigii ve genel
saglik algis1 bilesenleri puanini olumlu ydnde arttirdigi saptanmustir. ikinci grupta
erkeklerde ortalama fiziksel rol gligligii puanm 6nce 41,7+37,6 sonra 70,8+24,6;
emosyonel rol giicliigli puan1 6nce 50+35 sonra 72,2+25,1; agr1 puanm1 once 45+28,5
sonra 56,3+£18,8 ve genel saglik algis1 puani 29,9+23,2 sonra 43,1+22,5 olarak tespit
edilmistir. Tibbi beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik takviyesinin erkeklerde
ortalama fiziksel rol giicliigii, emosyonel rol giicliigli, agr1 ve genel saglk algisi
bilesenlerinde artmaya katki sagladig tespit edilmistir.

Birinci grupta kadmlarda ortalama fiziksel rol giigliigii puant 6nce 51,7+37,2
sonra 62,2+30,5 ve emosyonel rol giigliigii 6nce 57,8+42,7 sonra 68,9+34,4 olarak tespit
edilmistir. Diyet miidahalesinin kadinlarda fiziksel rol giiclii§ii ve emosyonel rol
giigliigii bilesenleri puanmi olumlu ydnde arttirdigi saptanmistir. Ikinci grupta
kadinlarda ortalama fiziksel rol gii¢liigli puan1 once 73,5+25,7 sonra 81,6+14,1;
emosyonel rol giicliigli puan1 6nce 79,9+24,5 sonra 86,4+23,8; ruhsal saglik puani dnce
64,9+7,7 sonra 71,3£8,6 ve agr1 puani 6nce 69,717 sonra 76,39 olarak saptanmustir.
Tibbi beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik takviyesinin ortalama fiziksel rol
giicliigii, emosyonel rol giicliigii, ruhsal saglik ve agri1 bilesenleri puaninda olumlu
artmaya sebep oldugu tespit edilmistir.

Beck Depresyon Envanterine gore gruplarin depresyon durumunun

degerlendirilmesi tablo 25’te verilmistir. Beck Depresyon Envanterine gore birinci

68



gruptaki hastalarin %43,5’inde ikinci gruptaki hastalarin %65,2’sinde depresyon

saptanmamigtir.

Tablo 25. Gruplarin BDE’ye gére depresyon durumu

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23) Toplam (n=46)

n (%) n (%) n (%) Istatistik p

Hafif derecede
10 (43,5) 5(21,7) 15 (32,6)
depresyon
Orta derecede 2 6) 143 365
’ ’ s 2—

depresyon x“=3,333 0,343
Siddetli derecede

1(43) 2(8,7) 3(6,5)
depresyon

n: Katilimer sayisi, %: Yiizde, y? :Ki-Kare testi, *p<0,05, **p<0,01

Birinci gruptaki hastalarin baslangicta %43,5’inde hafif derecede depresyon,
%38,7’sinde orta derecede depresyon ve %4,3’iinde siddetli derecede depresyon tespit
edilmistir. Ikinci gruptaki hastalarin %21,7’sinde hafif derecede depresyon, %4,3’iinde
orta derecede depresyon ve %8,7’sinde siddetli derecede depresyon saptanmustir.
Gruplar arast BDE puani degerlendirmesinde anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Grup i¢i ve gruplar arasi ortalama BDE puan karsilagtirmasi tablo 26’da

verilmistir.

Tablo 26. Gruplarin BDE puan durumu

BDE Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=23)

X+SS XSS Istatistik p
Once 10,87+7,14 9,7048,77 t=0,498 0,621
Sonra 8,09+6,05 6,52+5,58 t=0,912 0,367
[statistik t=3,853 t=2,864
p 0,001** 0,009**

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalamatstandart sapma, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Grup 1’de baslangi¢ ortalama BDE puami 10,87+7,14 iken sonda ortalama
BDE puan1 8,09+6,05 olarak tespit edilmistir. Birinci gruba uygulanan tibbi beslenme
tedavisi sonrasi ortalama toplam BDE puani farklilik géstermistir(p=0,001). Grup 2’de
baslangic ortalama BDE puami 9,70+8,77 iken sonda ortalama BDE puani 6,52+5,58

olarak tespit edilmistir. Ikinci gruba uygulanan tibbi beslenme tedavisi ile birlikte
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probiyotik takviyesi sonrast ortalama toplam BDE puani farklilik gostermistir

(p=0,009). Gruplar arasit ortalama BDE puaninda anlamli farklilik saptanmamistir
(p>0,05).

Gruplarin 6lgeklerle diger bulgular1 arasindaki korelasyon sonuglari tablo 27-

tablo 34 arasinda verilmistir.
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Tablo 27. Grup 1’in YTT-40, BDE, PUKI ve SF-36 dlceklerine gore korelasyonu (éncesi)

Emosyonel Genel

Fiziksel  Fiziksel rol rol Enerji/ Ruhsal Sosyal saglik

YTT-40 BDE PUKI fonksiyon  giicligi glicliigi canlilik saglik islevsellik Agrn algist
Glukoz r -0,153 0,113 0,450 -0,030 -0,298 -0,314 -0,103 -0,068 -0,190 0,026 0,222
p 0,486 0,608 0,031~ 0,890 0,168 0,144 0,639 0,757 0,384 0,907 0,309
HDL-K r 0,363 0,061 0,044 0,087 -0,004 0,013 -0,074 -0,052 -0,032 -0,223 -0,051
p 0,088 0,782 0,841 0,694 0,984 0,951 0,739 0,813 0,884 0,306 0,817
LDL-K r 0,074 -0,294 -0,105 -0,211 -0,109 -0,004 -0,177 -0,077 0,043 0,249 -0,020
p 0,736 0,173 0,632 0,334 0,619 0,985 0,419 0,727 0,847 0,251 0,926
TK r 0,110 -0,154 0,204 -0,261 -0,218 -0,139 -0,418 -0,391 -0,102 0,079 0,030
p 0,616 0,483 0,350 0,229 0,318 0,526 0,047* 0,065 0,643 0,719 0,893
TG r -0,079 0,008 0,240 0,023 0,046 -0,013 -0,025 -0,062 0,015 0,200 0,234
p 0,719 0,970 0,269 0,916 0,835 0,953 0,911 0,779 0,946 0,359 0,283
BKi r -0,238 0,037 0,291 -0,044 -0,193 -0,198 0,157 0,032 -0,143 -0,121 0,055
p 0,274 0,868 0,178 0,842 0,379 0,365 0,474 0,886 0,514 0,584 0,804
Bel r -0,282 -0,082 0,095 -0,116 -0,176 -0,060 0,126 0,023 -0,121 0,009 0,002
cevresi p 0,193 0,709 0,667 0,597 0,423 0,784 0,566 0,917 0,581 0,968 0,994
Kalga r -0,332 0,128 0,255 -0,124 -0,238 -0,220 0,119 0,055 -0,242 -0,231 -0,027
cevresi p 0,122 0,561 0,241 0,572 0,273 0,314 0,589 0,802 0,267 0,289 0,904

r: Korelasyon katsayisi, *p<0,05, **p<0,01
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Tablo 28. Grup 1’in YTT-40, BDE, PUKI ve SF-36 6lceklerine gore korelasyonu (6ncesi)

Emosyonel Genel

Fiziksel  Fiziksel rol rol Enerji/ Ruhsal Sosyal saglik

YTT-40 BDE PUKI fonksiyon  giicliigii giicliigi canlilik saglik islevsellik Agn algisi
TDKK r -0,026 -0,094 -0,122 -0,017 -0,020 0,030 0,194 -0,022 0,042 0,127 0,183
p 0,908 0,669 0,579 0,940 0,928 0,890 0,375 0,919 0,850 0,564 0,404
UOKC r -0,093 -0,145 0,096 -0,118 -0,043 0,016 0,216 0,013 -0,040 0,087 0,011
p 0,673 0,510 0,663 0,592 0,844 0,944 0,322 0,953 0,855 0,692 0,961
EDSS r -0,148 0,317 -0,084 -0,643 -0,353 -0,171 -0,103 -0,026 -0,318 -0,183 -0,398
p 0,499 0,140 0,702 0,001** 0,098 0,434 0,640 0,908 0,139 0,402 0,060
Viicut r -0,252 -0,027 0,140 -0,097 -0,130 0,016 0,156 0,038 -0,162 -0,079 -0,094
agirlig p 0,245 0,903 0,525 0,658 0,554 0,944 0,476 0,862 0,461 0,721 0,670
Yag ylizdesi r -0,208 0,162 0,356 -0,026 -0,283 -0,450 -0,102 -0,083 -0,196 -0,116 0,298
p 0,340 0,461 0,096 0,906 0,191 0,031~ 0,644 0,706 0,370 0,598 0,167
Yagsiz kiitle r -0,083 -0,160 -0,179 -0,126 0,092 0,409 0,247 0,104 -0,013 0,016 -0,329
p 0,708 0,465 0,415 0,566 0,677 0,053 0,256 0,638 0,952 0,941 0,126
Viicut sivist  r -0,083 -0,159 -0,178 -0,126 0,092 0,408 0,248 0,103 -0,014 0,015 -0,329
p 0,706 0,469 0,417 0,566 0,676 0,053 0,254 0,639 0,948 0,947 0,126
Visseral yag r -0,263 0,059 0,223 -0,346 -0,332 -0,206 -0,078 -0,036 -0,271 -0,147 -0,140
ylizdesi P 0,225 0,788 0,307 0,106 0,122 0,345 0,724 0,871 0,210 0,504 0,523

r: Korelasyon katsayisi, *p<0,05, **p<0,01
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Tablo 29. Grup 1’in YTT-40, BDE, PUKI ve SF-36 lgeklerine gore korelasyonu (sonrasi)

Fiziksel ~ Emosyonel Genel

Fiziksel rol rol Enerji/ Ruhsal Sosyal saglik

YTT-40 BDE PUKI fonksiyon  gicliigi glcligii canlilik saglik islevsellik Agr algisi
Glukoz r -0,127 0,221 0,309 -0,110 -0,252 -0,265 -0,187 -0,217 -0,278 -0,140 0,170
p 0,563 0,311 0,151 0,616 0,245 0,221 0,393 0,320 0,199 0,525 0,438
HDL-K r 0,209 0,010 -0,126 -0,017 -0,042 0,225 0,203 0,079 0,159 -0,038 0,239
p 0,338 0,964 0,568 0,940 0,849 0,302 0,352 0,719 0,468 0,865 0,272
LDL-K r -0,029 -0,253 -0,259 -0,364 -0,122 0,016 -0,357 -0,358 -0,119 0,086 0,017
p 0,897 0,245 0,233 0,088 0,580 0,944 0,094 0,094 0,589 0,697 0,938
TK r 0,019 -0,357 -0,115 -0,246 -0,245 -0,287 -0,370 -0,099 0,127 0,178 -0,122
p 0,931 0,094 0,600 0,258 0,260 0,184 0,082 0,653 0,563 0,418 0,578
TG r -0,100 0,502 0,409 -0,585 -0,498 -0,563 -0,622 -0,372 -0,577 -0,171 -0,205
p 0,650 0,015* 0,053  0,003** 0,016*  0,005**  0,002** 0,080  0,004** 0,434 0,348
BKI r -0,237 0,079 0,429 0,019 -0,169 -0,187 0,077 -0,181 -0,137 -0,160 0,090
p 0,276 0,720 0,041* 0,933 0,441 0,392 0,726 0,408 0,533 0,466 0,682
Bel gevresi r -0,366 0,013 0,240 -0,063 -0,076 -0,069 0,003 -0,151 -0,152 -0,053 0,028
p 0,086 0,955 0,269 0,776 0,730 0,755 0,988 0,492 0,489 0,810 0,899
Kalga gevresi r -0,206 0,180 0,376 -0,044 -0,135 -0,195 0,043 -0,124 -0,240 -0,213 0,057
p 0,345 0,410 0,077 0,841 0,540 0,372 0,846 0,574 0,269 0,329 0,798
TDKK r -0,287 0,039 0,059 0,058 0,016 0,197 0,223 -0,088 0,025 0,187 0,195
p 0,184 0,859 0,788 0,794 0,941 0,368 0,306 0,691 0,909 0,394 0,372

r: Korelasyon katsayisi, *p<0,05, **p<0,01

73



Tablo 30. Grup 1’in YTT-40, BDE, PUKI ve SF-36 6lceklerine gore korelasyonu (sonrasi)

Fiziksel ~ Emosyonel Genel

Fiziksel rol rol Enerji/ Ruhsal Sosyal saglik

YTT-40 BDE PUKI fonksiyon  giicliigi gucliigi canlilik saglik islevsellik Agrn algist
UOKC r -0,347 -0,047 0,284 -0,060 0,053 -0,031 0,137 -0,061 -0,057 0,028 0,101
p 0,104 0,832 0,190 0,786 0,811 0,888 0,533 0,782 0,795 0,900 0,648
EDSS r 0,041 0,345 -0,143 -0,738 -0,120 -0,188 -0,230 0,026 -0,382 -0,142 0,018
p 0,854 0,107 0,515 <0,001** 0,587 0,389 0,291 0,907 0,072 0,518 0,934
Viicut agirhigt — r -0,262 0,064 0,234 -0,050 -0,018 0,001 0,020 -0,155 -0,208 -0,138 -0,017
p 0,227 0,771 0,281 0,819 0,933 0,995 0,928 0,480 0,340 0,531 0,939
Yag ylizdesi r -0,187 0,142 0,285 0,030 -0,367 -0,356 -0,103 -0,168 -0,150 -0,189 0,062
p 0,392 0,519 0,187 0,893 0,085 0,096 0,640 0,444 0,495 0,387 0,780
Yagsiz kiitle r -0,043 -0,081 -0,111 -0,034 0,295 0,349 0,143 0,015 -0,054 0,015 -0,071
p 0,846 0,713 0,615 0,878 0,171 0,102 0,515 0,945 0,807 0,944 0,747
Viicut sivist r 0,132 0,023 -0,048 -0,203 0,278 -0,034 -0,077 0,123 -0,163 -0,122 -0,323
p 0,550 0,918 0,829 0,352 0,199 0,876 0,726 0,575 0,457 0,581 0,133
Visseral yag r -0,273 0,170 0,294 -0,396 -0,251 -0,267 -0,172 -0,199 -0,353 -0,247 0,010
ylizdesi p 0,207 0,438 0,173 0,061 0,249 0,218 0,432 0,363 0,099 0,256 0,962

r: Korelasyon katsayisi, *p<0,05, **p<0,01
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Miidahale Oncesi birinci grupta Olgeklerle diger parametreler arasindaki
korelasyon tablo 27 ve tablo 28 verilmistir. Glukoz degeri ile PUKI puani arasinda
pozitif dogrusal bir iligski bulunmustur (r=0,450; p=0,031) (Tablo 27). Total kolesterol
ile SF-36 alt kategorisi olan enerji/canlilik puani arasinda negatif yonlii bir iliski tespit
edilmistir (r=-0,418; p=0,047) (Tablo 27). Genisletilmis oziirliilik durum 6lgegi skoru
ile SF-36 alt kategorisi olan fiziksel fonksiyon puani arasinda negatif yonlii kuvvetli
iliski tespit edilmistir (r=-0,643; p=0,001) (Tablo 28). Yag yiizdesi ile SF-36 alt
kategorisi olan emosyonel rol gli¢liigii puan1 arasinda negatif yonlii iliski bulunmustur
(r=-0,450; p=0,031) (Tablo 28).

Birinci gruba tibbi beslenme tedavisi uygulandiktan sonra elde edilen verilerle
6lgek puanlari arasindaki iliski tablo 29 ve tablo 30’da verilmistir. Trigliserid degeri ile
BDE puani arasinda pozitif yonlii bir iligki saptanmistir (r=0,502; p=0,015) (Tablo 29).
Trigliserid degeri ile SF-36 Glgeginin alt kategorileri olan fiziksel fonksiyon (r=-0,585;
p=0,003), fiziksel rol gii¢ligii (r=-0,498; p=0,016), emosyonel rol gii¢ligi (r=-0,563;
p=0,005), enerji/canlilik (r=-0,622; p=0,002), ve sosyal islevsellik (r=-0,577; p=0,004)
puanlart arasinda negatif yonlii iliski tespit edilmistir (Tablo 29). Beden kiitle indeksi ile
PUKI puani arasinda pozitif dogrusal iliski bulunmustur (r=0,429; p=0,041) (Tablo 29).
Genisletilmis durum 6lgegi skoru ile SF-36 alt kategorisi olan fiziksel fonksiyon puani
arasinda negatif yonlii kuvvetli iliski saptanmistir (r=-0,738; p=0,000) (Tablo 30).
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Tablo 31. Grup 2’nin YTT-40, BDE, PUKI ve SF-36 &lgeklerine gore korelasyonu (6ncesi)

Fiziksel ~ Emosyonel Genel

Fiziksel rol rol Enerji/ Ruhsal Sosyal saglik

YTT-40 BDE PUKI fonksiyon  giicliigii glicliigi canlilik saglik islevsellik Agn algisi
Glukoz r 0,123 -0,183 0,277 -0,087 -0,047 -0,284 -0,162 -0,103 0,039 -0,080 -0,011
p 0,577 0,404 0,200 0,693 0,832 0,190 0,461 0,639 0,859 0,716 0,960
HDL-K r 0,336 0,099 -0,232 -0,032 -0,194 -0,036 0,139 0,234 -0,176 -0,195 -0,233
p 0,117 0,652 0,287 0,885 0,375 0,869 0,527 0,283 0,421 0,371 0,285
LDL-K r -0,164 0,228 0,241 -0,462 -0,352 -0,276 -0,141 -0,123 -0,070 -0,173 -0,174
p 0,455 0,296 0,268 0,026* 0,099 0,202 0,520 0,578 0,751 0,431 0,426
TK r -0,073 0,379 0,175 -0,357 -0,298 -0,163 -0,064 -0,070 -0,056 -0,138 -0,215
p 0,742 0,075 0,426 0,094 0,168 0,458 0,771 0,752 0,801 0,531 0,324
TG r -0,160 0,593 0,356 -0,190 -0,173 -0,083 -0,211 -0,374 -0,039 -0,194 -0,190
p 0,466 0,003** 0,096 0,385 0,430 0,707 0,334 0,079 0,861 0,375 0,385
BKi r -0,244 0,189 0,498 -0,080 -0,157 -0,149 -0,090 -0,102 0,160 -0,088 0,014
p 0,262 0,387 0,016 0,716 0,475 0,498 0,684 0,643 0,466 0,690 0,948
Bel cevresi r -0,145 0,052 0,598 -0,142 -0,125 -0,359 -0,315 -0,239 -0,038 -0,258 -0,104
p 0,509 0,814 0,003** 0,519 0,569 0,092 0,143 0,273 0,865 0,235 0,637
Kalga gevresi 1 -0,186 0,077 0,458 -0,121 -0,093 -0,261 -0,242 -0,177 0,006 -0,174 -0,090
p 0,395 0,727 0,028~ 0,583 0,674 0,229 0,267 0,420 0,979 0,427 0,682

r: Korelasyon katsayisi, *p<0,05, **p<0,01
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Tablo 32. Grup 2’nin YTT-40, BDE, PUKI ve SF-36 &lgeklerine gore korelasyonu (6ncesi)

Fiziksel ~ Emosyonel Genel

Fiziksel rol rol Enerji/ Ruhsal Sosyal saglik

YTT-40 BDE PUKI fonksiyon  giicliigii glicliigi canlilik saglik islevsellik Agn algisi
TDKK r -0,048 -0,212 0,249 0,236 0,079 0,073 0,254 0,343 0,340 0,187 0,194
p 0,829 0,331 0,252 0,278 0,719 0,740 0,242 0,109 0,113 0,393 0,375
UOKC r -0,280 0,132 0,299 -0,019 -0,162 -0,105 -0,068 -0,069 0,185 0,013 0,031
p 0,196 0,548 0,165 0,932 0,461 0,634 0,758 0,756 0,399 0,952 0,888
EDSS r 0,036 0,496 0,131 -0,617 -0,397 -0,359 -0,350 -0,337 -0,528 -0,456 -0,519
p 0,872 0,016* 0,551 0,002** 0,060 0,093 0,102 0,116 0,010* 0,029* 0,011*
Viicut agirlign — r -0,260 0,123 0,507 -0,264 -0,193 -0,346 -0,278 -0,272 -0,062 -0,267 -0,151
p 0,231 0,577 0,014* 0,224 0,378 0,105 0,199 0,209 0,778 0,218 0,493
Yag yiizdesi r -0,238 -0,108 0,297 0,265 0,089 0,085 0,066 0,186 0,345 0,201 0,211
p 0,274 0,625 0,169 0,222 0,686 0,701 0,764 0,394 0,107 0,358 0,333
Yagsiz kiitle r -0,081 0,175 0,202 -0,635 -0,353 -0,491 -0,312 -0,420 -0,415 -0,538 -0,383
p 0,713 0,424 0,355 0,001* 0,099 0,017* 0,148 0,046* 0,049* 0,008** 0,071
Viicut sivisi r -0,081 0,174 0,202 -0,635 -0,353 -0,491 -0,311 -0,419 -0,415 -0,538 -0,383
p 0,715 0,427 0,356 0,001* 0,099 0,017* 0,149 0,047* 0,049+ 0,008** 0,072
Visseral yag r -0,313 0,298 0,588 -0,376 -0,421 -0,403 -0,294 -0,250 -0,125 -0,255 -0,253
ylizdesi p 0,145 0,167 0,003** 0,077 0,046 0,056 0,173 0,250 0,569 0,240 0,245

r: Korelasyon katsayisi, ¥*p<0,05, **p<0,01
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Tablo 33. Grup 2’nin YTT-40, BDE, PUKI ve SF-36 &lgeklerine gore korelasyonu (sonrasi)

Fiziksel ~ Emosyonel Genel

Fiziksel rol rol Enerji/ Ruhsal Sosyal saglik

YTT-40 BDE PUKI fonksiyon  giicligi glicliigi canlilik saglik islevsellik Agn algisi
Glukoz r -0,137 0,038 0,304 -0,303 -0,161 -0,157 -0,369 -0,247 -0,216 -0,289 -0,319
p 0,533 0,862 0,158 0,160 0,464 0,473 0,083 0,255 0,323 0,182 0,138
HDL-K r -0,074 0,020 -0,315 0,074 0,075 0,084 -0,072 0,208 -0,271 0,078 0,064
p 0,736 0,926 0,143 0,738 0,734 0,702 0,745 0,341 0,211 0,722 0,772
LDL-K r -0,178 -0,193 0,044 -0,122 0,057 -0,284 0,182 -0,057 0,259 0,008 -0,093
p 0,417 0,376 0,843 0,579 0,798 0,189 0,407 0,797 0,233 0,971 0,672
TK r -0,165 -0,211 0,154 -0,157 -0,102 -0,237 -0,108 -0,003 -0,148 -0,155 -0,145
p 0,452 0,333 0,484 0,475 0,645 0,277 0,625 0,989 0,499 0,480 0,510
TG r -0,185 -0,214 0,286 -0,288 -0,341 -0,746 -0,250 -0,492 -0,034 -0,276 -0,256
p 0,398 0,328 0,186 0,182 0,111  <0,001** 0,250 0,017* 0,876 0,202 0,239
BKI r 0,424 -0,050 0,617 -0,002 0,034 -0,210 0,149 0,007 0,335 0,011 -0,025
p 0,044* 0,820 0,002** 0,995 0,877 0,335 0,497 0,975 0,118 0,959 0,910
Bel ¢evresi r 0,328 -0,017 0,727 -0,094 0,179 -0,030 0,038 -0,026 0,231 -0,091 -0,087
p 0,126 0,937 <0,001** 0,671 0,414 0,893 0,863 0,905 0,290 0,679 0,694
Kalga gevresi r 0,419 -0,054 0,665 -0,084 0,062 -0,089 0,051 -0,015 0,220 -0,034 -0,064
p 0,047* 0,806 0,001** 0,705 0,778 0,686 0,819 0,947 0,314 0,876 0,773
TDKK r -0,020 -0,417 0,411 0,303 0,138 0,044 0,353 0,313 0,364 0,316 0,239
p 0,929 0,048* 0,052 0,160 0,532 0,842 0,099 0,146 0,088 0,142 0,273

r: Korelasyon katsayisi, *p<0,05, **p<0,01
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Tablo 34. Grup 2’nin YTT-40, BDE, PUKI ve SF-36 &lgeklerine gore korelasyonu (sonrasi)

Fiziksel ~ Emosyonel Genel

Fiziksel rol rol Enerji/ Ruhsal Sosyal saglik

YTT-40 BDE PUKI fonksiyon  giicliigii giicliigi canlilik saglik islevsellik Agn algist
UOKC r 0,433 -0,096 0,465 0,064 -0,056 -0,284 0,103 -0,030 0,311 0,069 -0,120
p 0,039* 0,662 0,025* 0,770 0,799 0,190 0,639 0,893 0,148 0,754 0,587
EDSS r 0,154 0,502 0,142 -0,691 -0,501 -0,285 -0,539 -0,551 -0,544 -0,597 -0,259
p 0,483 0,015* 0,517 <0,001** 0,015* 0,187 0,008**  0,006**  0,007**  0,003** 0,233
Viicut agirhig r 0,477 -0,032 0,649 -0,216 -0,020 -0,141 -0,008 -0,092 0,160 -0,159 -0,158
p 0,021* 0,886  0,001** 0,322 0,929 0,520 0,972 0,675 0,466 0,470 0,472
Yag yiizdesi r 0,260 -0,064 0,541 0,333 0,229 -0,033 0,088 0,024 0,381 0,243 -0,054
p 0,231 0,770  0,008** 0,121 0,293 0,883 0,691 0,915 0,073 0,264 0,807
Yagsiz kiitle r 0,366 0,243 0,209 -0,677 -0,353 -0,231 -0,305 -0,291 -0,401 -0,587 -0,277
p 0,086 0,264 0,340 <0,001** 0,099 0,290 0,157 0,178 0,058  0,003** 0,202
Viicut s1vist r 0,361 0,310 0,147 -0,806 -0,328 -0,140 -0,163 -0,223 -0,445 -0,609 -0,078
p 0,090 0,150 0,504 <0,001** 0,127 0,523 0,458 0,306 0,033*  0,002** 0,724
Visseral yag r 0,329 -0,019 0,708 -0,253 -0,009 -0,388 -0,066 -0,254 0,141 -0,166 -0,181
ylizdesi P 0,126 0,932 <0,001** 0,244 0,966 0,067 0,765 0,241 0,522 0,449 0,409

r: Korelasyon katsayisi, ¥*p<0,05, **p<0,01
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Miidahale Oncesi ikinci grubun OoOlgeklerle diger parametreler arasindaki
korelasyon verileri tablo 31 ve tablo 32’de verilmistir. LDL-K degeri ile SF-36 alt
kategorisi olan fiziksel fonksiyon arasinda negatif yonlii iliski saptanmistir (r=-0,462;
p=0,026) (Tablo 31). Trigliserid degeri ile BDE puani arasinda pozitif dogrusal iliski
saptanmustir (r=0,593; 0,003) (Tablo 31). Beden kiitle indeksi degeri ile PUKI puani
arasinda pozitif yonli iliski saptanmustir (r=0,498; p=0,016) (Tablo 31). Pittsburg uyku
kalite indeksi toplam puani ile bel ¢evresi degeri (r= 0,598; p=0,003) ve kal¢a ¢evresi
degeri (r=0,458; p=0,028) arasinda pozitif yonli iliski bulunmustur (Tablo 31).
Genisletilmis durum 6lgegi skoru ile BDE puani arasinda pozitif yonli iliski (r=0,496;
p=0,016) tespit edilirken SF-36 alt kategorileri olan fiziksel fonksiyon puani (r=-0,617;
p=0,002), sosyal islevsellik puani (r=-0,528; p=0,010), agr1 puant (r=-0,456; p=0,029)
ve genel saglik algist puant (r=-0,519; p=0,011) arasinda negatif yonlii iliski tespit
edilmistir (Tablo 32). Viicut agirligi ile PUKI puam arasinda potizif yonlii iligki
saptanmistir (r=0,507; p=0,014) (Tablo 32). Yagsiz kiitle degeri ile SF-36 alt
kategorilerinden fiziksel fonksiyon puani (r=-0,635; p=0,001), emosyonel rol giicliigii
puani (r=-0,491; p=0,017), ruhsal saglik puani (r=-0,420; p=0,046), sosyal islevsellik
puant (r=-0,415; p=0,049) ve agr1 puani (r=-0,538; p=0,008) arasinda negatif yonlii
iliski saptanmustir (Tablo 32). Viicut sivist degeri ile SF-36 alt kategorinden olan
fiziksel fonksiyon puani (r=-0,635; p=0,001), emosyonel rol giigliigii puan1 (r=0,491;
p=0,017), ruhsal saglik puani (r=-0,419; p=0,047), sosyal islevsellik puani (r=-0,415;
p=0,049) ve agr1 puan1 (r=-0,538; p=0,008) arasinda negatif yonlii iliski bulunmustur
(Tablo 32). Visseral yag yiizdesi ile PUKI puani arasinda (r=0,588; p=0,003) pozitif
yonlii iligki bulunurken SF-36 alt kategorisi olan fiziksel rol giigliigii puani arasinda (r=-
0,421; p=0,046) negatif yonlii iliski bulunmustur (Tablo 32).

Ikinci grubun tibbi beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik takviyesi aldiktan
sonraki Olgek puanlari ile diger parametreler arasindaki korelasyon verileri tablo 33 ve
tablo 34’te gosterilmistir. Trigliserid degeri ile SF-36 alt kategorilerinden emosyonel rol
giicliigli puani (r=-0,746; p=0,000) ve ruhsal saglik puani (r=-0,492; p=0,017) arasinda
kuvvetli negatif iligki saptanmistir (Tablo 33). Beden kiitle indeksi degeri ile YTT-40
puani (r=0,424; p=0,044) ve PUKI puam arasinda (r=0,617; p=0,002) pozitif yonlii bir
iliski tespit edilmistir (Tablo 33). Pittsburg uyku kalite indeksi puani ile bel ¢evresi
(r=0,727; p=0,000) ve kalca ¢evresi degeri (r=0,665; p=0,001) arasinda kuvvetli pozitif
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dogrusal iliski saptanmistir (Tablo 33). Kalga ¢evresi ile YTT-40 puani arasinda pozitif
bir iliski tespit edilmistir (r=0,419; p=0,047) (Tablo 33). Beck depresyon envanteri
puani ile TDKK degeri (r=-0,417; p=0,048) arasinda negatif yonlii iliski bulunurken
(Tablo 33) EDSS skoru (r=0,502; p=0,015) arasinda pozitif yonlii iliski bulunmustur
(Tablo 34). Ust orta kol gevresi degeri ile YTT-40 puani (r=0,433; p=0,039) ve PUKI
puani (r=0,465; p=0,025) arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmistir (Tablo 34).
Genisletilmis Ozirlilik durum olgegi skoru ile SF-36 alt kategorilerinden fiziksel
fonksiyon puani (r=-0,691; p=0,000), fiziksel rol gii¢liigii puan1 (r=-0,501; p=0,015),
enerji/canlilik puani (r=-0,539; p=0,008), ruhsal saglik puani (r=-0,551; p=0,006),
sosyal islevsellik puani (r=-0,544; p=0,007) ve agr1 puani (r=-0,597; p=0,003) arasinda
negatif yonli kuvvetli iliski saptanmistir (Tablo 34). Viicut agirligi degeri ile YTT-40
puani arasinda pozitif yonlii korelasyon tespit edilmistir (r=0,477; p=0,021) (Tablo 34).
Pittsburg uyku kalite indeksi toplam puani ile viicut agirhigr (r=0,649; p=0,001), yag
yiizdesi (r=0,541; p=0,008) ve visseral yag yiizdesi (r=0,708; p=0,000) arasinda pozitif
yonlii dogrusal kuvvetli iligki saptanmistir (Tablo 34). Yagsiz kiitle degeri ile SF-36 alt
kategorilerinden fiziksel fonksiyon puani (r=-0,677; p=0,000) ve agri puan1 (r=-0,587;
p=0,003) arasinda kuvvetli negatif yonlii iliski tespit edilmistir (Tablo 34). Viicut sivisi
ile SF-36 alt kategorilerinden fiziksel fonksiyon puani (r=-0,806; p=0,000), sosyal
islevsellik puani (r=-0,445; p=0,033) ve agr1 puani (r=-0,609; p=0,002) arasinda negatif
yonlii kuvvetli iliski saptanmistir (Tablo 34).

4.6. Hastalarin Besin Tiiketim Durumlar:
Hastalardan alinan {i¢ giinliik besin tiikketim kaydi verilerinden elde edilen

gruplarda cinsiyete gére makro besin 6geleri orani tablo 35°te verilmistir.
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Tablo 35. Cinsiyete gore gruplarin makro besin 6gesi yiizdeleri

Erkek Kadin .
Besin xtss X£SS Istatistik p
Protein (%) 14,63+2,45 13,87+3,07 t=0,602 0,553
Grup 1 (n=23) Yag (%) 39,9+4,8 40,3+6,1 t=-0,158 0,876
Karbonhidrat (%) 45,5+7,1 45,9+6,1 t=-0,154 0,879
Protein (%) 19,00+3,79 14,00+3,77 t=2,786 0,011*
Grup 2 (n=23) Yag (%) 41,17+7,83 43,41+6,61 t=-0,683 0,502
Karbonhidrat (%) 39,83+10,02 42.47+8,73 t=-0,613 0,546

n: Kisi sayisi, xtss: Ortalamaststandart sapma, t: Bagimsiz ornekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Birinci gruptaki erkek hastalarda enerjinin ortalama proteinden gelen yiizdesi
14,63+£2,45, kadin hastalarda 13,87+3,07; yagdan gelen yiizdesi erkelerde 39,9+4.8,
kadin hastalarda 40,3+6,1°dir. Enerjinin ortalama karbonhidrattan gelen yiizdesi ise
erkeklerde 45,5+7,1, kadmnlarda 45,9+6,1°dir. Birinci grupta ortalama protein, yag ve
karbonhidrat yiizdesi cinsiyete gore anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Ikinci gruptaki erkek hastalarda enerjinin ortalama proteinden gelen yiizdesi
19,00+3,79, kadin hastalarda 14,00+3,77; ortalama yagdan gelen yiizdesi erkelerde
41,17+7,83, kadin hastalarda 43,41+6,61’dir. Enerjinin ortalama karbonhidrattan gelen
yiizdesi ise erkeklerde 39,83+10,02 kadimlarda 42,47+8,73’tiir. Ikinci grupta makro
besin Ogelerinden cinsiyete gore ortalama protein yilizdesinde anlamli farklilik
(p=0,011) saptanirken ortalama yag ve karbonhidrat yiizdesinde anlamli farklilik
saptanmamistir(p>0,05).

Tablo 36’da hastalarin cinsiyete gore aldiklari enerji, mikro ve makro besin

ogelerinin diyet referans degerlere gore durumu verilmistir.
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Tablo 36. Hastalarin cinsiyete gore aldiklari enerji, mikro ve makro besin 6gelerinin referans degerlere gore durumu

Enerji ve Erkek (n=14) Kadin (n=32)
Besin ogeleri Onerilen X*ss Karsilama yiizdesi p Onerilen X£ss Karsilama yiizdesi p
Enerji (kkal) 2452 2183,6+305,9 89,03 0,01* 1977 1662,9+383,3 86,74 0,001**
Protein (g/d) 91 87,3+19,8 95,93 0,10 62 55,9+17,5 90,16 0,045*
Yag (g/d) 68 97,5+11,8 143,38 <0,001** 55 77,342 140,54 <0,001**
Karbonhidrat (g/d) 130 213,1+67,3 163,92 <0,001** 130 182,4+57,1 140,31 <0,001**
Posa (g/d) 38 21,946,3 87,60 0,089 25 19,3£5,4 77,20 <0,001**
A vitamini (mcg/d) 900 1031,6+433,1 114,62 0,276 700 1027,0+£657,2 146,71 0,008
E vitamini (mg/d) 15 28,9+7,6 192,67 <0,001** 15 24,2+6,7 161,33 <0,001**
B, vitamini (mg/d) 1,2 1,1+0,2 91,67 0,026* 11 0,8+0,21 70,00 <0,001**
B, vitamini (mg/d) 1,3 1,5+0,3 115,38 0,029* 1,1 1,1£0,3 97,27 0.617
B vitamini (mg/d) 1,3 1,7+0,3 130,77 <0,001** 1,3 1,2+0,4 92,31 0,167
Folik asit (mcg/d) 400 337,2+109,6 84,31 0,051 400 262,1+81,2 65,52 <0,001**
C vitamini (mg/d) 90 97,5+40,2 108,33 0,497 75 88,0+42,8 117,33 0,096
Sodyum (g/d) 15 3,1+0,9 206,67 <0,001** 15 2,8+0,8 186,67 <0,001**
Potasyum (g/d) 4,7 2,6+0,5 54,26 <0,001** 4,7 1,9+0,5 41,28 <0,001**
Kalsiyum (mg/d) 1000 678,1+154,2 67,81 <0,001** 1000 523,9+186,7 52,39 <0,001**
Magnezyum (mg/d) 400 290,3+44,7 72,58 <0,001** 310 213,3+70,5 68,81 <0,001**
Fosfor (mg/d) 700 1317,5+184,5 188,21 <0,001** 700 920,6+273,5 131,51 <0,001**
Demir (mg/d) 8 13,1£2,9 72,78 <0,001** 18 9,5+2,7 52,77 0,004**
11 10,1+1,5 91,82 0,043* 8 7,2+1,9 90,38 0,027*

Cinko (mg/d)

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama+tstandart sapma, t: Bagimsiz ornekler t testi, *p<0,05, **p<0,01
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Hastalarin cinsiyete gore enerji, makro ve mikro besin 6gesi alim diizeylerinin
karsilagtirilmasi tablo 36’da verilmistir. Giinlik enerji alimi erkeklerde ortalama
2183,6+305,9 kkal kadinlarda 1662,9+383,3 kkal olarak bulunmustur. Giinliik ortalama
protein alim miktar1 erkeklerde 87,3+19,8 gr kadinlarda 55,9+17,5 gr; ortalama yag
alimi erkeklerde 97,5+11,8 gr kadinlarda 77,3+18,0 gr ve ortalama karbonhidrat alimi
erkeklerde 213,1+67,3 gr kadinlarda 182,4+57,1 gr olarak hesaplanmistir. Diyet
referans degerlerine gore hastalarin ortalama yag alimui her iki cinsiyette de fazla oldugu
saptanmustir. Giinliik ortalama posa tiiketimi erkeklerde 21,9+6,3 gr kadinlarda 19,3+5.4
gr olup kadinlarin almasi gereken referans araligin altinda tiiketti§i saptanmistir.
Erkeklerde ortalama A vitamini tiiketim miktar1 1031,6£433,1 mcg kadinlarda
1027,0+657,2 mcg; E vitamini erkeklerde 28,9+7,6 mg kadinlarda 24,2+6,7 mg; B,
vitamini erkeklerde 1,1+0,2 mg kadinlarda 0,8+0,2 mg; B, vitamini erkeklerde 1,5+0,3
mg kadinlarda 1,1+£0,3 mg; Bg vitamini erkeklerde 1,7+0,3 mg kadinlarda 1,2+0,4 mg;
folik asit erkelerde 337,2+109,6 mcg kadinlarda 262,07£81,2 mcg; C vitamini
erkeklerde 97,5+40,2 mg kadinlarda 88+42,8 mg olarak saptanmistir. Kadinlarin folik
asit ve B; vitaminini referans degerlere gore anlamli derecede az tiikettigi tespit
edilmistir. Erkeklerde ortalama sodyum tiiketimi 3,1+0,9 mg kadinlarda 2,8+0,8 mg;
potasyum erkeklerde 2,6+0,5 g kadinlarda 1,9+0,5 g; kalsiyum erkeklerde 678,1+£154,2
mg kadinlarda 523,9+186,7 mg olarak saptanmistir. Her iki cinsiyette de sodyum
tiiketimi referans aralikla kiyaslandiginda anlamli derecede fazla potasyum, magnezyum
ve kalsiyum ise anlamli derecede az bulunmustur. Ortalama erkeklerde magnezyum
tiketimi  290,3+44,7 mg kadinlarda 213,3+70,5; fosfor tiikketimi erkeklerde
1317,5+184,5 mg kadinlarda 920,6+273,5 mg; demir tiiketimi erkeklerde 13,1£2,9 mg
kadinlarda 9,5+2,7 mg; ¢inko tiiketimi erkeklerde 10,1+1,5 mg kadinlarda 7,2+1,9 mg
olarak hesaplanmustir. Erkeklerde ve kadinlarda ortalama magnezyum ve demir alimi
referans deger ile kiyaslandiginda anlamli derecede diisiik bulunmustur.

Tablo 37°de hastalarin saglikli yeme indeksine gore degerlendirilmesi

verilmistir.
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Tablo 37. Saglikli yeme indeksine gore hastalarin besin tiikketim durumu

SYi-2010 n %
Yetersiz/koti diyet kalitesi (0-50 puan) 2 4,35
Gelistirilmesi gereken diyet kalitesi (51-80 puan) 35 76,08
Iyi diyet kalitesi (81-100 puan) 9 19,57

Hastalarin  %4,35’inin yetersiz diyet kalitesine, %76,08’inin gelistirilmesi
gereken diyet kalitesine ve %19,57’sinin iyi diyet kalitesine sahip oldugu tespit
edilmistir. Saglikli yeme indeksi 2010 alt bilesenlerinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

tablo 38’de verilmistir.

Tablo 38. Cinsiyete gore SYi-2010 bilesenleri

Erkek Kadin
SYI-2010 bilesenleri (n=14) (n=32) Istatistik  p
Toplam meyve 1,9+1,7 2,6+£1,9 t=-0,962 0,347
Tam meyve 2,8+2,4 3,74+2,2 t=-0,94 0,358
Toplam sebze 2,7+1,3 2,741,1  t=-0,015 0,988
Koyu yesil yaprakli sebze 2,6x1,4 3,5£1,5 t=-1,326 0,199
Tahil 5,0+0,0 4,6+1,1 t=1,467 0,165
Siit grubu 3,742,5 48+25  t=-0,979 0,339
2:;3; Proteinli yiyecekler 7,8+2,6 7,2+2,8 t=0,476 0,639
Deniz tiriinleri ve bitkisel protein 3,2+4,1 1,7+1,9 t=1,033 0,330
Yag asitleri 4,9+4,3 59+4,3  t=-0,507 0,618
Islenmis tahil 9,4+1,1 9,0+¢1,7  t=0,558 0,583
Sodyum 6,8+3,1 6,3£3,0 t=0,372 0,714
Bos enerji kaynaklart 19,2422 19,3+2,1  t=-0,077 0,939
Toplam puan 70,0+£10,8  71,2+10,4 t=-0,259 0,798
Toplam meyve 2,0£1,7 2,1+1,3  t=-0,204 0,841
Tam meyve 2,5+2,3 3,6+1,7 t=-1,314 0,203
Toplam sebze 2,0+1,6 32414 t=-1,762 0,093
Koyu yesil yaprakli sebze 2,34+0,9 3,2+1,5 t=-1,374 0,184
Gr_up 2 Tahil 5,0+0,0 4,7¢1,2  t=0,608 0,549
=) = rubu 30128 39425 =0036 0,972
Proteinli yiyecekler 10,0+0,1 6,9+3,3  1=3,836 0,001**
Deniz tiriinleri ve bitkisel protein 42+1,9 1,3£2,1 t=2,98 0,007**
Yag asitleri 5,3+4,3 7,2+3,8 t=-1,021 0,319
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islenmis tahil 9,5+1,1 9,5+1,4 t=0,031 0,976

Sodyum 8,9+1,3 5,54+3,3 t=2,39 0,026*
Bos enerji kaynaklar1 19,24+1,9 19,4+1,8 t=-0,153 0,880
Toplam puan 74,8+7,4 70,6+11,5 t=0,819 0,422

n: Kisi sayisi, x+ss: Ortalama=+standart sapma, t: Bagimsiz 6rnekler t testi, *p<0,05, **p<0,01

Birinci grupta ortalama toplam meyve tiiketimi erkeklerde 1,9+1,7 puan
kadinlarda 2,6+1,9 puan, tam meyve tiikketimi erkeklerde 2,8+2.4 puan kadinlarda
3,7+2,2 puan; toplam sebze tiikketimi erkeklerde 2,7+1,3 puan kadinlarda 2,7+1,1 puan;
koyu yesil yaprakli sebze ve kurubaklagil tiiketimi erkeklerde 2,6+1,4 puan kadinlarda
3,541,5 puan; tahil tiiketimi erkeklerde 5,0+0,0 puan kadinlarda 4,6+1,1 puan; siit grubu
tilketimi erkeklerde 3,74+2,5 puan kadinlarda 4,8+2,5 puan; toplam proteinli yiyecek
tilketimi erkeklerde 7,8+2,6 puan kadinlarda 7,2+2,8; deniz iiriinleri ve bitkisel protein
tilketimi erkeklerde 3,2+4,1 puan kadinlarda 1,7£1,9; yag asitleri tiiketimi erkeklerde
4,9+4,3 puan kadinlarda 5,9+4,3 puan; islenmis tahil tiiketimi erkeklerde 9,4+1,1 puan
kadinlarda 9+1,7 puan; sodyum tiiketimi erkeklerde 6,8+3,1 puan kadinlarda 6,3+3,0
puan; bos enerji kaynaklari tiikketimi erkeklerde 19,2+2,2 puan kadinlarda 19,3+2,1 puan
ve toplam SYI-2010 puanmi erkeklerde 70+10,8 puan kadinlarda 71,2+10,4 puan olarak
tespit edilmistir. Birinci grupta ortalama 12 bilesen ve toplam SYI-2010 puaninda
cinsiyete gore anlaml farklilik gozlemlenmemistir (p>0,05).

Ikinci grupta ortalama toplam meyve tiiketimi erkeklerde 2,0+1,7 puan
kadinlarda 2,1+1,3 puan; tam meyve tiiketimi erkeklerde 2,5+2,3 puan kadinlarda
3,6£1,7 puan; toplam sebze tiiketimi erkeklerde 2,0+1,6 puan kadinlarda 3,2+1,4 puan;
koyu yesil yaprakli sebze tiikketimi erkeklerde 2,3+0,9 puan kadinlarda 3,2+1,5 puan;
tahil tiikketimi erkeklerde 5,0+0,0 puan kadinlarda 4,7+1,2 puan; siit grubu tliketimi
erkeklerde 3,942,8 puan kadinlarda 3,9+2,5 puan; yag asitleri tiikketimi erkeklerde
5,3+4,3 puan kadinlarda 24+3,8 puan; islenmis tahil tiiketimi erkeklerde 9,5+1,1 puan
kadinlarda 9,5+1,4 puan; bos enerji kaynaklari tiiketimi erkeklerde 19,2+1,9 puan
kadmlarda 19,4+1,8 puan ve toplam SYI-2010 toplam puam erkeklerde 74,8+7,4
kadinlarda 70,6+11,5 olarak tespit edilmistir. ikinci grupta toplam meyve tiiketimi, tam
meyve tiiketimi, toplam sebze tiikketimi, koyu yesil yaprakli sebze tiiketimi, tahil
tiikketimi, siit grubu tiiketimi, yag asitleri tiiketimi, tahil tiiketimi, bos enerji kaynaklari

tiketimi ve toplam SYI-2010 puaninda cinsiyete gore anlaml farklilik
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gdzlemlenmemistir (p>0,05). ikinci grupta toplam proteinli yiyecek tiiketimi erkeklerde
10+0,1 puan kadinlarda 6,9+3,3 puan tespit edilmistir ve cinsiyete gore erkeklerde
proteinli yiyecek tiiketimi anlamli derecede fazla bulunmustur (p=0,001). Deniz iirtinleri
ve bitkisel protein tiiketimi ortalama erkeklerde 4,2+1,9 puan kadinlarda 1,3+2,1 puan
olarak tespit edilmistir ve kadinlarda erkeklere gore deniz iiriinleri ve bitkisel protein
tiketimi anlamli derecede az bulunmustur (p=0,007). Ortalama sodyum tiiketimi
erkeklerde 8,9+1,3 puan kadmnlarda 5,5+3,3 puan olarak hesaplanmis olup sodyum
tiiketimi cinsiyete gore anlamli farklilik géstermistir (p=0,026).

Sagikli yeme indeksi 2010 toplam puani ile bazi parametreler arasindaki iligki
tablo 39°da verilmistir. Her iki grupta da SYI-2010 toplam puam ile EDSS skoru, MS
siiresi, BKI, viicut agirligi, bel cevresi, kalca gevresi, UOKC, TDKK, yag yiizdesi,
yagsiz kiitle, viicut s1visi, bazal metabolizma hizi arasinda (BMH) iliski saptanmamustir
(p>0,05). Visseral yag yiizdesi ile SYI-2010 toplam puani arasinda birinci grupta
(r=0,495; p=0,016) pozitif yonli iliski saptanirken ikinci grupta iligki saptanmamistir
(p>0,05).
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Tablo 39. Bazi parametreler ile SY1-2010 toplam puam arasindaki korelasyon

Grup 1 Grup 2

(n=23) (n=23)

EDSS 0,130 0,026
0,554 0,905

MS siiresi 0,110 0,000
0,618 0,999

BKi 0,384 -0,140
0,071 0,523

Viicut agirligy 0,326 -0,022
0,130 0,922

Bel ¢evresi 0,310 -0,096
0,149 0,662

Kalga gevresi 0,361 -0,061
0,091 0,782

UOKC 0,289 -0,205
0,180 0,348

TDKK 0,091 -0,291
0,679 0,178

Yag yiizdesi 0,275 -0,192
0,204 0,381

Yagsiz kiitle 0,063 0,227
0,775 0,299

Viicut s1visi 0,062 0,226
0,780 0,300

Visseral yag yiizdesi 0,495 -0,143
0,016* 0,514

Bazal metabolizma hizi 0,088 0,194
0,688 0,374

r: Korelasyon katsayisi, *p<0,05, **p<0,01
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5. TARTISMA

Multifaktoriyel etiyolojisi olan MS, MSS’nin otoimmiin ve inflamatuar bir
kronik hastalig1 olup akson hasarina ve ilerleyici sakathiga yol agabilmektedir (Yang ve
ark., 2015). Medikal tedavinin yaninda destekleyici tedavi olarak beslenme tedavisi ve
probiyotik takviyesinin ruh sagligi, inflamatuar sitokinler, metabolik durum ve gen
ekspresyonu iizerinde etkili olabilecegi belirtilmektedir (Yadav ve ark., 2013; Riccio ve
Rossano, 2018). Bu nedenle bu ¢alismada, MS hastalarinda tibbi beslenme tedavisi ve
probiyotik takviyesinin metabolik, fonksiyonel ve psikolojik durum fizerine etkisini
arastirmak amagclanmistir. Iki ay boyunca gruplara uygulanan tibbi beslenme tedavisi ve
probiyotik takviyesi sonrasi; kolesterol, trigliserid seviyelerinde, viicut agirhiginda, bel
cevresinde, kalga cevresinde, uyku, depresyon durumunda ve yeme tutumunda anlaml
tyilesmeler gézlemlenmistir.

Cogunlukla kadin cinsiyette goriilen MS hastaligi orta yaslarda daha ¢ok ortaya
cikmaktadir (Spanier ve ark., 2015). Klinik kontrollii planlanan ¢alismaya 18 erkek, 32
kadin olmak tizere toplamda 50 MS hastas1 dahil edilmis olup takipli 46 MS hastasi ile
caligma sonlandirilmistir. Hastalar Grup 1 ve Grup 2 olmak iizere ikiye ayrilmustir.
Kadinlarda hastaligin goriilme prevalansinin yliksek olmasindan kaynakli kadin hasta
sayist daha fazla olmakla birlikte gruplarda kadin ve erkek sayist dengeli dagilim
gostermektedir (Tablo 13). Iki grup arasinda ayrica ortalama yas, MS siiresi, EDSS
skoru, viicut agirligl degerleri ve kronik hastalik durumu ile kullanilan ilaglar anlamli
farklilik gostermemektedir (Tablo 13 ve Tablo 14).

Birinci gruptaki hastalarin el kavrama giicii ortanca degeri 18,9 kg ikinci
gruptaki hastalarin 20,3 kg’dir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢aligmada verilen referans
degerlere gore hastalarin el kavrama giiciiniin diisiik oldugu saptanmistir (Kilig ve
Pekcan, 2012). Bu durum MS hastalarinda hastaliga bagli gelisen kas koordinasyon
bozukluklarindan kaynakli olabilir.

Estruch ve arkadaglar1 3 ay boyunca akdeniz diyeti uyguladiklar1 toplam 772
hastada aglik kan glukozu ve insiilin seviyesi ayrica kan lipitlerinden trigliserid ve
kolesterol degerlerinde anlamli diisiisler ve HDL kolesterol degerinde anlamli artis
gozlemlemistir (Estruch et al., 2006). Shai ve arkadaslar1 2 yil siireyle akdeniz diyeti
uyguladig1 322 obez hastada total kolesterol ve LDL-K seviyelerinde anlamli diisiisler
ek olarak HOMA-IR ve aglik kan glukozunda anlamli farkliliklar saptamistir (Shai ve

89



ark., 2008). Davis ve arkadaslarinin randominize, kontrollii klinik olarak planlandigi
166 hastaya 6 aylik diyet miidahalesi yaptig1 calismada trigliserid diizeyinde anlamli
farklilik bildirmistir (Davis ve ark., 2017). Bu ¢alismada ise literatiir ile benzer sekilde
diyet miidahalesi yapilan grupta aglik kan glukozu, trigliserid, total kolesterol, sodyum
seviyelerinde anlamli azalmalar gozlemlenmistir. Adipoz doku kaybina bagli olarak
biyokimyasal belirteglerdeki (aglik kan glukozu, total kolesterol, trigliserid) olumlu
sonuglar saglikli diyetin etkinligini gostermektedir. D vitamini ana kaynag1 6zellikle yaz
aylarinda giines 1smlarina maruziyet olmakla birlikte diyetle de D vitamini
konsantrasyonlarinin artmasina katki saglanabilmektedir (Burgaz ve ark., 2007; Holick
ve ark., 2007; Hypponen ve Power, 2007; Andersen ve ark., 2013). D vitamininin
ergokalsiferol (D, vitamini) ve kolekalsiferol (D3 vitamini) olmak iizere iki formu
vardir. Diyetle alim kisitli olmakla birlikte ergokalsiferol; mantar, siit ve tereyagindan
kolekalsiferol ise yagli baliklar (6rnegin somon, uskumru, ringa balig1) ve daha az
miktarda et, yumurta sarisi, siit ve tereyagi ile elde edilebilmektedir (Mattila ve ark.,
1994; Jakobsen ve Saxholt, 2009). Birinci gruba dahil edilen hastalarin diyet
diizenlemeleri ile birlikte yaz aylarinda alinmasi ve hasta takiplerinin yaz aylar1 sonunda
bitmesi D vitamininde anlamli artisa neden olabilir (Tablo 15).

Kouchaki ve arkadaglart 60 MS hastasina probiyotik takviyesi vererek
planladig1 klinik randomize ¢ift kor ¢alismada 12 hafta sonunda HDL-K seviyesinde
anlaml artis gézlemlemistir (Kouchaki ve ark., 2017). Manzhalii ve arkadaslar1 75 non-
alkolik yagli karaciger hastasina (NAFLD) diisiik kalorili ve diigiik yagl diyet ile
birlikte 12 hafta probiyotik takviyesi verdikleri c¢alismada hastalarin kolesterol
seviyelerinde anlamli diisiis gézlemlemislerdir (Manzhalii ve ark., 2017). Akkasheh ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan c¢aligmada major depresif bozuklugu olan 40 hastaya
sekiz hafta boyunca verilen probiyotik takviyesinin kontrol grubuna goére insiilin direnci
ve CRP seviyesi tizerinde etkili oldugu saptanmistir (Akkasheh ve ark. 2016). Obez
hastalara 12 hafta boyunca probiyotik icerigi zenginlestirilmis yogurt verilerek
yiiriitiilen ¢caligmada aglik kan glukozu, total kolesterol ve LDL-K seviyelerinde anlaml
azalma oldugu gosterilmistir (Madjd ve ark., 2016). Bu g¢alismada da ikinci gruba
uygulanan tibbi beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik takviyesi sodyum, trigliserid ve
total kolesterol seviyesinde anlamli diisiise neden olmustur. Ikinci grupta hemotokrit

degeri referans aralikta olmasina ragmen birinci gruba gore anlamli farklilik
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gostermesinin sebebi baslangigta B, vitamini, demir diizeyi, ferritin, hemoglobin
degerlerinin de birinci gruba gore daha diisiik olmasindan kaynaklanabilir (Tablo 15).

Estruch ve arkadaslar1 {i¢ ay boyunca diisiik kalorili, Akdeniz diyeti
uyguladiklar1 toplam 772 hastada BKI degerleri, viicut agirlign ve bel cevresinde
anlaml farklilik gézlemlememistir (Estruch ve ark., 2006). Shai ve arkadaslar1 obez
hastalara uyguladiklar1 diisiik kalorili, diisiik karbonhidratli Akdeniz diyetinin viicut
agirhg ve BKI degeri iizerinde anlamli azalmaya sebep oldugunu belirtmistir (Shai ve
ark., 2008). Abenavoli ve arkadaslari NAFDL hastalarinda uyguladiklar1 alt1 aylik
diisiik kalorili Akdeniz diyetinin kontrol grubuna gére viicut agirh@, BKI degeri, bel ve
kalga ¢evresinde anlamli farkliliga sebep oldugunu tespit etmistir (Abenavoli ve ark.
2017). Bu calismada da birinci grupta miidahale sonrasi viicut agirhg, BKI degeri,
TDKK, UOKC, bel ¢evresi ve kal¢a ¢evresinde anlaml diisiis ve yagsiz kiitlede anlamli
artis oldugu saptanmustir (Tablo 16). Bu sonuglar kalori kisitlamasi ve tibbi beslenme
tedavisinin yag kaybi, viicut agirligi kontrolii ve BKI degeri iizerinde olumlu ydnde
etkili oldugunu kanitlamaktadir.

Yapilan bir ¢alismada pankreatiti olan hastalara verilen simbiyotik takviyesi ile
viicut agirhigindaki degisim arasinda anlamli iliski bulunmamistir (Dos Santos ve ark.,
2017). Probiyotik takviseyi ve kalori kisitlamasinin yapildigi bir ¢alismada takviyenin
12 hafta sonunda kadinlarda anlamli agirlik kaybina neden oldugu gosterilmistir (Pinto-
Sanchez ve ark., 2017). Madjd ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢calismada, 89 fazla
kilolu ve obez bireyde 12 hafta boyunca probiyotikle zenginlestirilmis yogurt
tikketiminin  viicut agirhginda, BKI degerinde ve bel cevresinde anlamli fark
olusturmadig: bildirilmistir (Madjd ve ark., 2016). Altmis altt obez hastaya 12 hafta
boyunca 2 gr toz probiyotik takviyesi verilerek planlanan klinik kontrollii bir ¢aligmada
miidahale grubunda viicut agirligi, bel cevresi, bel/kal¢a oraninda, yag yiizdesinde
kontrol grubuna goére anlamli farklilik oldugu belirtilmistir (Pinto-Sanchez ve ark.,
2017). Gomes ve arkadaslarinin yaptigi bir diger calismada sekiz hafta boyunca fazla
kilolu ve obez hastalara verilen probiyotik takviyesinin bel ¢evresinde, bel/boy oraninda
anlamli azalmaya neden oldugu tespit edilmistir (Gomes ve ark., 2017). Bu ¢alismada
da tibbi beslenme tedavisi ve probiyotik takviyesinin birlikte verildigi Grup 2’de viicut
agirhg ve BKI degerinde azalma olmustur ancak anlamli farklilik gdzlemlenmemistir.

Bireye 0zgii, ihtiyacina uygun, olmasi gereken agirliga gore planlanan tibbi beslenme
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tedavisi her iki grupta da TDKK ve bel ¢evresinde anlamli azalmaya sebep olmustur
(Tablo 16). ikinci gruptaki hastalar kis aylarinda alindig1 i¢in mevsimsel degisiklerden
kaynakli fiziksel aktivite durumlariin etkilendigi ve buna bagli hastalarin viicut agirlig
ve antropometrik 6l¢iimlerinde anlamli farkliliklar gozlemlenmemis olabilir.

Multipl skleroz hastaligi sakatlanmaya yol acan mortalite ve morbidite riskini
artiran kronik bir hastaliktir. Kouchaki ve arkadaslarinin MS hastalarina probiyotik
takviyesi vererek yaptigi c¢alismada EDSS skorunun anlamli sekilde azaldigi
bildirilmistir (Kouchaki ve ark., 2017). Fleming ve arkadaslar1 ii¢ ay boyunca
probiyotik takviyesi verdikleri deneklerin MRG goriintiilerinde ve bazi immiinolojik
belirteglerinde anlamli farkliliklar oldugunu saptamistir (Fleming ve ark., 2011). Bir
calismada deneysel olusturulan EAE havyan modelinde probiyotigin ensafolimiyelit
siddetini azalttigi gozlemlenmistir (Ezendam ve van Loveren, 2008). Tamtaji ve
arkadaglarinin toplamda 40 MS hastasina probiyotik takviyesi vererek planlandigi
calismada probiyotik grubunda inflamatuar belirteglerde anlamli farklilar oldugu
saptanmigtir. Plasebo ile Kkarsilastirildiginda probiyotigin 1L-8 ve TNF-o gen
ekspresyonunu  disiirdiigiinii  ancak IL-1 gen ekspresyonunu etkilemedegini
gozlemlenmistir (Tamtaji ve ark., 2017). Diyet planlanmasi ile EDSS skoru arasinda
istatisliksel olarak anlamli iliski bulunmazken literatiir ile benzer sekilde bu ¢alismada
da probiyotik takviyesi alan grubun EDSS skorunda anlamli diisiis gozlemlenmistir
(Tablo 17).

Multipl skleroz hastalari genel risk faktorlerinin yani sira norolojik sebeplerden
de uyku bozukluklari agisindan risk altindadir. Hastalarin yaklagik %50’si uyku
bozukluklarindan sikayet ettigi ve kadin cinsiyette yasam boyu uyku bozukluklart
prevelansimin yiiksek oldugu bildirilmistir (Braley ve ark., 2012; Zaslavsky ve ark.,
2015; Nociti ve ark., 2017). Uyku bozukluklari ile yorgunlugun iliskili oldugu son
caligmalarda kanitlanmistir ve yorgunluk MS hastalarinin nerdeyse %90’
etkilemektedir (Janardhan ve Bakshi, 2002; Krupp, 2006; Lerdal ve ark., 2007). Multipl
sklerozda yorgunlugun altinda yatan birincil mekanizmalar spekiilatif olmakla birlikte
aksonal biitlinliigiin kayb1 ve inflamatuar mediatorlerin iiretimi olarak acgiklanmaktadir
(Roelcke ve ark., 1997; Flachenecker ve ark., 2004; Tartaglia ve ark., 2004). ikincil
olarak ise uyku bozukluklari oldugu bildirilmektedir (Veauthier ve ark., 2011;
Kaminska ve ark., 2012; Brass ve ark., 2014). Multipl skleroz hastalarinda uyku
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sorunlarina yol agan huzur bacak sendromu, dort klinik temek tani Olgiitii ile
degerlendirilen istirahat ederken baslayan gece boyunca daha kotlii olan bacaklarin
rahatsiz edici hissi (daha az kol) ve gegici hareketler ile rahatlayabilen uyku bozuklugu
olarak tamimlanmaktadir. Huzursuz bacak sendromunun bazi ¢alismalarda MS
hastalarinda ii¢ ila bes kat fazla prevelans gosterdigi ve yaklasik popiilasyonun %10 unu
etkiledigi bildirilmistir (Rothdach ve ark., 2000; Auger ve ark., 2005; Group ve ark.,
2008; Li ve ark., 2012). Birinci gruptaki hastalarin %43,5’inde ikinci gruptaki hastalarin
%13’linde uyku kalitesi yetersizligi goriilmiistiir. Hastalarin genelinde yorgunluk
sikdyeti ve %10,9’unda huzursuz bacak sendromu varligi uyku kalitesinin yetersiz
olmasina neden olabilir (Tablo 18).

Uyku bozukluklarinda 6zellikle obstriiktif uyku apnesinin nedeni olan obezite
uyku kalitesinin giiglii belirleyicileri arasinda yer almaktadir. Uzun zamandan beri viicut
agirligt  kaybi obstriikktif uyku apnesi tedavisinde etkili bir yontem olarak
belirtilmektedir. (Epstein ve ark., 2005; Peppard ve ark., 2000). Akdeniz diyeti ile enerji
kisitlamas1 yapilan hastalarda alti ay sonunda uyku apnesinde azalma oldugu
belirlenmistir (Papandreou ve ark., 2012). Akdeniz diyetinin ve enerji kisitlamasinin
viicut agirligt ve abdominal yag miktarinin azalmasina bagli bel ¢evresinde azalma
mekanik yiikii azaltir. Ayrica Akdeniz diyeti bol miktarda meyve, sebze, islenmemis
tahil, yagli tohumlar, zeytinyagi, omega-3 yag asitleri antioksidan ve anti-inflamatuar
ozelliklere sahip olmasindan ve folik asit, Bg vitamini, By, vitamini, C ve E vitamini ile
birlikte tiiketilmeleri sinerjik etkili olabilir (Jacobs ve Steffen, 2003). Bu molekiiller
inflamasyon ve oksidatif strese karsi etkili olabileceginden {ist solunum yolu
noromiiskiiler kontroliinii ve iist hava yolu kas kuvvetini olusturma kapasitesini
gelistirerek uyku apnesi ve uyku bozukluklarinda etkili olabilecegi belirtilmektedir
(Jacobs ve Steffen, 2003). Baslangigta birinci grupta ikinci gruba gore uyku kalitesi
daha yetersiz bulunmustur, bunun mevsimsel degisiklikten oldugu diisiintilmektedir.
Tibbi beslenme tedavisi sonrast Grup 1’de uyku kalitesinde anlamli 1yilesme
gozlemlenmistir (Tablo 19).

Diop ve arkadaslarimin saglikli goniillillerde yaptigi calismada probiyotik
takviyesinin uyku bozukluklarinda etkili olmadigi bildirilmistir (Diop ve ark., 2008).
Yirmi dokuz saglikli goniilliiye sekiz hafta boyunca probiyotik takviyesi verilerek

yapilan bir ¢aligmada hastalarin uyku kalitesinde anlamli bir degisiklik saptanmamistir
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(Kelly ve ark., 2017). Bununla birlikte tiniversite 6grencilerinde Lactobacillus casei
susu verilerek yapilan bir ¢alismada strese bagli uyku kalitesinde iyilesme oldugu
saptanmistir (Takada ve ark., 2017). Sung ve arkadaslarinin yaptigi 167 infanta
Lactobacillus reuteri verildigi bir ¢alismada uyku siirelerinde artma saptanmistir (Sung
ve ark., 2014). Bu calismada da probiyotik takviyesi verilen grupta uyku kalitesinde
anlamli iyilesme gozlemlenmistir. Ayrica iki grup arasinda da uyku kalitesinin artmasi
acisindan anlamli farklilik saptanmistir (Tablo 19). Ayrica tibbi beslenme tedavisi ve
probiyotik takviyesinin kabizlik, distansiyon ve gastrointestinal semptomlar tizerinde
iyilesmelere neden olabilecegi varsayildiginda, bu durumun uyku kalitesinde artmaya
olumlu etki edebilecegi diisiiniilmektedir.

Terzi ve arkadaglarinin 186 MS hastasinda yaptigi calismada hastalarin
%9,14’iinde yeme davranigi bozukluguna yatkinlik saptanmistir (Terzi ve ark., 2009).
Kara ve arkadaglariin 57 MS hastasinda yaptig1 ¢alismada hastalarin %10,5’inde yeme
davranisi bozukluguna yatkinlik saptamislardir (Kara ve Celik, 2015). Klinik kanatlar,
disfajinin MS'li hastalarin tigte birinden fazlasinda meydana geldigini (%33-%43) ve bu
durumun MS’de yeme bozukluklarina neden oldugunu gostermektedir (Payne, 2001;
Calcagno ve ark., 2002; Solaro ve ark., 2013). Bu ¢alismada da hastalarin %4,3’tinde
yeme davranist bozukluguna yatkinlik saptanmistir. Beslenme miidahalesinin ve
probiyotik takviyesinin yeme tutumunu anlamli olarak etkiledigi ayrica iki grup
arasinda tibbi beslenme ile birlikte probiyotik takviyesi alan Grup 2’nin miidahale
sonras1t YTT-40 puanmin daha diisiikk oldugu saptanmistir. Bu sonuglar tibbi beslenme
tedavisi ve probiyotigin yeme tutumu iizerinde olumlu etkisinin olabilecegini
diistindirmektedir (Tablo 21).

Multipl skleroz hastalarinda denge bozuklugu, mobilite bozuklugu gibi
yetersizlikler, biligsel problemler ve sosyal hayata katilimm degismesi sonucu yasam
kalitesi azalmaktadir (Latimer-Cheung ve ark., 2013). Bu ¢alismada kullanilan yasam
kalitesi Ol¢eginin fiziksel alan1 degerlendiren boliimiinde giindelik isleri yiiriitebilme,
ilaglara ve tedaviye bagimlilik, canlilik ve bitkinlik, hareketlilik, agr1 ve rahatsizlik,
uyku ve dinlenme, calisabilme giicii ile ilgili sorular yer almaktadir. Tapper ve Lai’nin
yaptigit c¢alismada NAFLD hastalarinda %35’°lik agirhik kaybinin yasam kalitesini
arttirdig bildirilmistir. Yasam kalitesinin tiim bilesenleri ve alt bilesenlerinden 6zellikle

duygu durumu, fiziksel aktivite, yorgunluk puanlarinda anlamli artma saptanmistir
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(Tapper ve Lai, 2016). Napoli ve arkadasglarinin yaptigi bir c¢alismada yasli obez
bireylerde kilo kaybmin yasam kalitesi puaninda kontrol grubuna gore anlamli artis
oldugunu bildirmislerdir (Napoli ve ark., 2014). Yiiz seksen sekiz obez hastada alt1 ay
diisiik kalorili diyet tedavisi uygulanarak yapilan bir ¢alismada agirlik kayb1 ile yasam
kalitesi puanlarinda anlamli artislar gozlemlenmistir (Rothberg ve ark., 2014). Yiiz otuz
yedi obez hastaya uygulanan 14 haftalik diyet tedavisinin agirlik kaybi ile yasam
kalitesi skorlar1 arasinda anlamli iliski saptanmistir (Pearl ve ark., 2018). Bu ¢alismada
ise tibbi beslenme tedavisi grubunda iki ay sonunda fiziksel rol gii¢liigii puaninda
oncesine gore anlamli artma gozlemlenmistir (p<0,05) (Tablo 22).

Irritabl bargirsak sendromu olan 44 hastaya verilen bifidobacterium longum
NCC3001 probiyotik takviyesinin yasam kalitesi puaninda kontrol grubuna gore anlaml
artisa sebep oldugu saptanmustir (Pinto-Sanchez ve ark., 2017). Irritabl bagirsak
sendromu hastalarma verilen probiyotik takviyesini degerlendiren bir meta-analiz
calismasinda, takviyenin toplam yasam kalitesi puaninda anlamli bir fark
olusturmadigin1 ancak alt bilesenlerinden agri ve semptomlarin azalmasinda etkili
oldugu bildirilmistir (Hu ve ark., 2015). Costa ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada
425 alerjik riniti olan hastaya Lactobacillus paracasei LP-33 probiyotik takviyesinin
yagsam kalitesi puaninda anlamli artisa sebep oldugu bildirilmistir (Costa ve ark., 2014).
Bu c¢aligmada ise tibbi belenme tedavisi ile probiyotik takviyesini birlikte alan Grup
2’de enerji/canlilik, ruhsal saglik, sosyal islevsellik ve agri alt bilesen puanlarinda
anlaml artis gézlemlenmistir (p<0,05) (Tablo 22).

Multipl skleroz hastalarinin fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gii¢liigii, emosyonel
rol gilicliigli, enerji, ruhsal saglik, sosyal islevsellik, agri ve genel saglik algisi
puanlarinin Demiral ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada bulunan cinsiyete gore Tiirkiye
standartlar1 puanlarindan diisik oldugu saptanmistir (Demiral ve ark., 2006). Yasam
kalitesi fiziksel alan puaninin koétiilesmesi ile bireyin duygusal durumunun degistigi,
anksiyete ve depresif ruh halinin ortaya ciktigi gézlenmistir. Bu sorunlara yonelik
diizeltici ¢abalar tedavinin daha olumlu algilanarak etkinliginin artmasina ve giinliik
hayatin daha kolay siirdiiriilmesinde faydali olabilir. Baslangigta birinci grupta
erkeklerin kadinlara gore anlamli olarak emosyonel rol giicliigii puaninin 1yi oldugu;
ikinci grupta ise kadinlarin erkeklere gore fiziksel rol giigliigii, emosyonel rol gii¢liigi,

sosyal islevsellik ve agr1 bilesenleri puanlarinin anlamli derecede iyi oldugu
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saptanmistir (p<0,05) (Tablo 23). Miidahale sonras1 ise birinci grupta kadinlara gore
erkeklerin emosyonel rol glicligli puani; ikinci grupta erkeklere gore kadinlarin sosyal
islevsellik ve agr1 puani anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Tablo 24).

Depresif bozukluklar MS hastalarinin %50'sinde goriilmektedir ve bu durum
saglikli bireylerde goriilme oranindan 2-3 kat daha yiiksektir. Sayisiz etiyolojik
faktorler, biyolojik mekanizmalar (6rnegin hipokampal mikroglial aktivasyon, lezyon
yiikii, bolgesel atrofi) ve ayrica ongoriilemeyen ve siklikla engelleyici bir hastalik ile
birlikte yasamaya eslik eden stres faktorleri, tehditler ve 6ziirliiliikk durumu dahil olmak
tizere bircok etmen MS hastalarindadepresyona sebep olmaktadir (Patten ve ark., 2017).
Depresyon, yorgunluk ve endise belirtileri ile birlikte, MS'teki yasam kalitesinin giiglii
belirleyicileri arasinda yer almaktadir (Salehpoor ve ark., 2014). Carta ve arkadaslari,
duygu durum bozuklugu olan MS hastalarinin, duygu durum bozuklugu Oykiisi
olmayan MS hastalara gore yasam kalitesi (SF-12 tarafindan olgiilen) 6nemli olgiide
diisiik oldugunu saptamistir (Carta ve ark., 2014). Depresif belirtiler ile MS'te saglikla
ilgili yasam kalitesi ve engellilik durumu arasinda giiglii bir iliskili vardir ve hem
dogrudan hem de dolayli etkilere neden olmaktadir. Bu nedenle, depresyon potansiyel
olarak MS'te agri, yorgunluk, endige ve bilissel bozukluk gibi klinik olarak agir
sorunlar1 ortaya ¢ikarmaktadir (Feinstein ve ark., 2014). Ayrica, Mohr ve arkadaslar
depresyon tedavisinin MS'te tedaviye uyumu artirabilecegini 6ne siirmiislerdir (Mohr ve
ark., 1997). Bu calismada literatiir ile benzer sekilde hastalarin %32,6’sinda hafif
derecede depresyon, %6,5’inde orta derecede depresyon ve %6,5’inde siddetli derecede
depresyon saptanmistir (Tablo 25).

Calismalar ¢inko, magnezyum, B grubu vitaminleri, zeytinyagi, deniz iiriinleri
veya balik tiketimi gibi besinleri depresyon riskinin azalmas: ile iligkili olarak
tanimlamustir. Bununla birlikte, bir bireyin giinliik diyetinde besin ogeleri arasindaki
karmasik kombinasyonlar ve etkilesimler géz oniine alindiginda, hastaliga iliskin
bireysel besinleri ¢aligsmak i¢in 6nemli kisitlamalar vardir. Diyette bir¢ok besin ve besin
grubu birlikte alinmaktadir ve bu nedenle, farkli hastalik prevalansinin tek bir besin ya
da besin grubuna atfetmek zordur (Tolmunen ve ark., 2004; Sanchez-Villegas ve ark.,
2007; Murakami ve ark., 2008; Jacka ve ark., 2011). Kohort bir ¢alismada saglikli
diyete baglilik ile depresyon riski arasinda anlamli bir iliski oldugu bildirilmistir (Chatzi
ve ark., 2011). Tangney ve arkadaslarin yaptigi kesitsel bir ¢alismada yetersiz diyet
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kalitesinin depresyon ile iligkili oldugu saptanmistir (Tangney ve ark., 2002). Aihara ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada saglikli beslenme ve siit iiriinleri tiiketimi ile depresyon
goriilme arasinda negatif iliski saptanmistir (Aihara ve ark., 2011). Beydoun ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada kadinlarda diyet kalitesi artikca depresyon oraninin
azaldig1 bildirilmistir (Beydoun ve ark., 2010). Ancak bazi1 kohort ¢aligmalarda ise
beslenme ile depresyon arasinda herhangi bir iliski saptanmamistir (Samieri ve ark.,
2008; Jacka ve ark., 2011). Jacka ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada sebze, meyve, et,
balik ve kepekli tahil tiiketimi ile karakterize geleneksel diyetin depresyonla negatif
iligkili; kizartilmis ve islenmis besinler, rafine tahil ve seker tiiketimiyle karakterize bati
diyetinin pozitif iliskili oldugu saptanmistir (Jacka ve ark., 2010). Bu calismada ise
birinci grupta diyet miidahalesi ile depresyon puaninda anlamli azalma saptanmigtir
(p<0,05) (Tablo 26).

Bagirsak ve beyin; sinirsel, endokrin ve bagisiklik yollariyla ¢ift yonli iletigimi
igeren beyin bagirsak ekseni arasinda bir baglanti vardir (Grossman, 1979; Grenham ve
ark., 2011; Mayer, 2011; Mayer ve ark., 2014). Son yillarda, bu iletisimin beynin
diizenlenmesinde ve sonraki davramiglarda Onemli rol oynayabilecek immiin
aktiflestirici ve diger sinyal molekiillerini serbest birakan bagirsak mikrobiyotas: ile
etkilesimleri igerdigi giderek daha belirgin hale gelmistir (Mayer, 2011; Cryan ve
Dinan, 2012; Foster ve McVey Neufeld, 2013). Ornegin, mikrobiyota beyine endokrin
ve afferent otonomik yollar ile ulasabilen noroaktif maddeler ve bunlarin 6nciillerini
(6rnegin triptofan) tretir (Desbonnet ve ark., 2008; Desbonnet ve ark., 2010). Aym
zamanda, gram-negatif endotoksinler gibi bakteri tirlinleri, dolayli (6rnegin bagisiklik
aktivasyonu) ve dogrudan (6rnegin glial hiicrelerde Toll benzeri reseptorler)
mekanizmalariyla ruh hali ve biligsel fonksiyonlar etkileyebilir (Lehnardt ve ark., 2003;
Krabbe ve ark., 2005; Ait-Belgnaoui ve ark., 2012; McCusker ve Kelley, 2013). Bu yeni
goriigler, Ornegin mikrobik tiirler (probiyotikler) igeren takviyeler ile mikrobiyal
ekolojinin degistirilmesinin stres tepkilerini, endise ve depresyon semptomlarini
degistirmek icin terapdtik olarak kullanilabilecegi hipotezini artirmistir (Logan ve
Katzman, 2005; Cryan ve Dinan, 2012; Bruce-Keller ve ark., 2015;). Pinto-Sanchez ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada 44 irritabl bagirsak sendromu hastasina
verilen probiyotik takviyesinin kontrol grubuna gore depresyon puanini anlamli

derecede azalttig1 saptanmistir (Pinto-Sanchez ve ark., 2017). Akkasheh ve arkadaslar
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tarafindan 44 major depresif hastasina alt1 hafta boyunca verilen probiyotik takviyesinin
depresyon puanint kontrol grubuna gore anlamli derecede disiirdiigii bildirilmistir
(Akkasheh ve ark., 2016). Steenbergen ve arkadaslar1 tarafindan Hollanda’da yapilan
bir ¢calismada 40 saglikli bireye dort hafta verilen probiyotik takviyesinin depresyon,
koti ruh hali ve olumsuz disiinmenin azalmasinda etkili oldugu saptanmistir
(Steenbergen ve ark., 2015). iran’da 20-60 yas aras1 saglikli petro kimya iscilerinde alti
hafta boyunca probiyotik takviyesi verildiginde depresyon puanlarinda anlamli azalma
oldugu goriilmistir (Mohammadi ve ark., 2016). Kouchaki ve arkadaslar tarafindan 60
MS hastasina probiyotik takviyesi verilerek yapilan ¢alismada depresyon skorlarinda
anlamli azalma gozlemlenmistir (Kouchaki ve ark., 2017). Literatiir ile benzer sekilde
tibbi beslenme tedavisi ve probiyotik takviyesi alan grubun depresyon skorunda anlamli
azalma gozlemlenmistir (p<0,05). Ancak iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (Tablo 26).

Sinirli ¢aligmalar, belirli makro besinlere sahip diyetlerin MS sikligi ile korele
oldugunu bildirmistir. Ornegin, geleneksel iran diyeti (az yagl siit iiriinleri, kepekli
tahillar ve organ eti dahil etler), lakto vejetaryen diyeti ve vejetaryen diyeti, MS
prevalansindaki azalma ile iliskilendirilmistir (Bitarafan ve ark., 2014). Ek arastirmalar
meyve igerigi yiiksek diyetler ve az yagh siit iirlinlerini koruyucu olarak tanimlarken,
kat1 yag icerigi yiiksek diyetler MS riskini arttirdigin1 gostermistir (Bagheri ve ark.,
2014). Bu ¢alismada MS hastalarinin diyet onciilleri DRI ile karsilastirildiginda besin
bilesimlerini alimlarinda énemli farkliliklar bulunmustur (Tablo 36). Hastalarda diisiik
enerji alimi, diisiik posa ve bazi mikro besin Ogelerinin alimlarinda kisitliliklar
bulunmustur. Bu durumun MS hastalarinda olumsuz ruh hali, istah problemleri, EDSS
skoru ile iligkili olabilir.

Multipl skleroz hastalarinda yapilan 6nceki ¢alismalar, yiiksek yag ve doymus
yag iceren diyetlerin, hastalik siddetinde artisa neden oldugunu gostermistir. Swank ve
Goodwin, 30 yildan fazla bir siiredir diisiik yag iceren bir diyet uygulayan MS'li 150
hastay1 izlemis ve doymus yagdaki diisiik diyetlerin hastalik ilerlemesinde ve 6lim
oranlarinda bir digis ile iligkili oldugunu belirlemistir (Swank ve Goodwin,
2003). Bununla birlikte, yeni bir Cochrane incelemesi gozlemsel tasarimi nedeniyle
nedensellik tespit edilemedigi sonucuna varmistir (Farinotti ve ark., 2012). Swank ve

Goodwin tarafindan yapilan aragtirma sirasinda yag alimi, inflamatuar kosullar ile
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baglantili bulunmustur. Sonu¢ olarak Bati diyeti, yiiksek karbonhidrat iceriginden
yiiksek yag icerigine dogru kaymaya baslamistir. Mevcut Bati tipi diyeti makro besin
Ogesi orani %50 karbonhidrat, % 30 ila %35 yag ve %15 ila %20 proteinden
olusmaktadir. Bat1 tipi diyette yagdan uzaklasmak sagligin iyilesmesine neden
olmamakla birlikte yiiksek karbonhidrat tiikketimi metabolik sendrom, obezite ve
diyabette bir artisa sebep olmaktadir (Cohen ve ark.,, 2015). Yagdan disiik ve
karbonhidrattan yiiksek diyetler, MS'de lipit ve glukoz metabolizmasinin bozulmasina
neden olabilir (Adibhatla ve Hatcher, 2008; Mathur ve ark., 2014). Bat1 tipi diyette
karbonhidratlardaki artis Ozellikle rafine seker tiiketimine bagl glisemik yiikiin
artmasina neden olmustur. Glisemik indeks, besinin bir kisinin kandaki glikoz seviyesi
tizerindeki etkisini gosterir. Glisemik yiik, glisemik indeksi ile carpilan besindeki
karbonhidrat mevcudiyetinin miktarin1 belirtir ve tiiketilen karbonhidrat miktarinin ve
kalitesinin bir gostergesidir (Foster-Powell ve ark., 2002). Islenmemis tahillar, meyve
ve sebze gibi besinler glisemik kontrolii iyilestirmek ve diyabet gelisme riskini azaltmak
icin 6nemlidir (Siegel ve ark., 2018). Balto ve arkadaslari, bu tip bir diyet alimimnin MS
hastalarinda azalmis kardiyovaskiiler hastalik semptomlar1 ile iligkili oldugunu
dogrulamistir (Balto ve ark., 2017).

Yaglar, 1yi bir enerji kaynag: olmakla birlikte miyelin igeren hiicrelerin yap1
taglaridir ayrica vitaminlerin emiliminde, doygunluk sinyalinde 6nemlidir ve bircok
hormonun Onciisiidiir (Kalish ve ark., 2012). Mevcut diyet Onerileri toplam yagdan
gelen enerjinin %30 ve yaklasik 65 g/giin olmasini Onermektedir. Bu c¢alismada
erkeklerde ortalama yag alimi yiizdesi 41,17+7,83 kadinlarda ise 43,41+6,61
bulunmustur ve her iki cinsiyette de onerilenin iistinde oldugu tespit edilmistir (Tablo
35).

Demir, c¢inko ve magnezyum mineral alimlar1 MSS homeostazinin
saglanmasinda kritik rol oynadiklar1 i¢in 6nemlidir. Diyetle bu minerallerin yetersiz
alim1 serum diizeylerinde diisiikliige neden olmaktadir. Yapilan bazi ¢aligmalarda MS
hastalarinin serum demir, magnezyum, lityum ve c¢inko degerlerinde eksiklikler
saptanmistir (Alizadeh ve ark., 2016; Karimi ve ark., 2017; Popescu ve ark., 2017;
Pawlitzki ve ark., 2018). Bu yetersizlikler oksidatif hasarin neden oldugu
demiyelinizasyonla da iliskilendirilmektedir (Sheykhansari ve ark., 2018). Bu ¢alismada

erkeklerde ve kadinlarda demir, ¢inko, magnezyum alimlarinda eksiklikler goriilmiistiir.
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Merkezi sinir sisteminde ¢inko n&ronal uyarilabilirlik ve sinaptik plastisitenin
degistirilmesinde rol oynamaktadir. Cinko ortalama tiiketim miktar1 erkeklerde %8,18
kadinlarda %9,62 oraninda eksik oldugu saptanmistir (Tablo 36). Bu bulgular diger
yapilan calismalarda diisiik serum ¢inko diizeyi ile benzer bulunmustur (Bredholt ve
Frederiksen, 2016; Pawlitzki ve ark., 2018).

Magnezyum, beyaz cevher iskemisi ve travmatik aksonal yaralanma
modellerinde néroprotektiftir ve lakkar enfarktiislerine bagli ndral hasar1 olan hastalarda
norolojik sonucu iyilestirmektedir (Heath ve Vink, 1999; Mu ve ark.,
2014). Magnezyum ile noroproteksiyonun kesin mekanizmasi belirsizdir, ancak MS'te
magnezyum  almi  ile doku  hasar1  arasindaki ters iliski  oldugu
varsayllmaktadir. Magnezyumun MSS’nin beyaz maddesini etkileyen lezyonlardaki
noroprotektif 6zelligi, MS'deki magnezyum alimi ile doku hasar1 arasindaki olast bir
ters iliskiyi aciklamak i¢in uygun olabilir. Magnezyum 300'den fazla metabolik siireci
diizenler ancak aksonal koruma saglayan kesin mekanizmalar belirsizligini
korumaktadir. Koruyucu bir rol oynamayi icerebilecek olanlar arasinda enerji
metabolizmasi, membran stabilitesi, protein ve DNA sentezi ve indiiklenebilir enzim
nitrik oksit sentazinin (NOS) inhibisyonu bulunmaktadir. Multipl skleroz lezyonlarinda
astrositler ve makrofajlarda NOS’nin ortaya ¢ikmasi, siiperoksit radikallerinin yan1 sira
yiikksek miktarlarda nitrik oksit (NO) iiretilmesine neden olmaktadir. Bu radikaller
oligodendrosit hasari, demiyelinizasyon ve aksonal hasari destekleyebilir (Rock ve ark.,
1995; Smith ve ark., 1999; Vink ve ark., 2001). Nitrik oksit sentazin magnezyum
tarafindan inhibe edilmesinin noéroprotektif oldugu kabul edilmektedir. Magnezyumun
noral hasar1 olan hastalarda norolojik bulgulari iyilestirdigi bildirilmistir ve yapilan bir
caligmada MS hastalarinda magnezyum aliminin kontrollere kiyasla %32,3 daha az
oldugu bildirilmistir (Muir ve ark., 2004; Ramsaransing ve ark., 2009). Yayimlanmis bir
olim sonrasi ¢alismada, MS hastalarindan elde edilen MSS dokusunda magnezyum
konsantrasyonlarinin kontrollere kiyasla anlamli derecede diisiik oldugu ve MS
hastalariin demiyelinizasyon sonucu olusan plaklarda magnezyum igeriginin en fazla
azaldig1 gozlenmistir (Yasui ve ark., 1990). Bu ¢alismada erkeklerde %27,42 kadinlarda
%31,19 oraninda magnezyum aliminin az oldugu saptanmistir. Yapilan bir ¢alismada
folat ve magnezyumdan diisiik diyetin MS'teki artmis yorgunluk ile iliskili oldugu

bulunmustur (Bitarafan ve ark., 2014). Bu ¢alismada buna bagl olarak iki grup arasinda
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anlaml fark olmamasina ragmen iki grupta da miidahale sonra agr1 esiginde azalma
gozlemlenmistir (Tablo 24).

Yapilan bir ¢alismada MS hastalarinin demir kan seviyeleri de, diyet demir
aliminda oldugu gibi kontrollerden 6nemli Ol¢iide disik (%27,35) bulunmustur
(Armon-Omer ve ark., 2019). Hafif ve agir MS hastalarindan elde edilen verileri
karsilastirirken, agir MS grubunda daha diisiik serum demir seviyelerinin oldugu
gorilmistir. Bu  sonug, MS hastalarinin  zaman igerisinde kanda demir
konsantrasyonlarinin azaldigini ileri siiren ¢alismalar ile ve azalmis demir alimi
ile uyumludur (Ramsaransing ve ark., 2009; Herbert ve ark., 2018). Oksidatif stresi
uyararak noronal hasara neden olabileceginden demir, MS'in patogenezinde dnemli bir
faktor olarak kabul edilmektedir (LeVine ve Chakrabarty, 2004). Pediatrik MS
vakalarinin kontrollere kiyasla yetersiz demir tiikettigi gosterilmistir (Pakpoor ve ark.,
2018). Ayrica, hem diisiik hem de yiiksek demir seviyeleri MS'de zararli olabilir ¢linkii
demir fazlaligi serbest radikalleri ve oksidatif stresi arttirabilir. Demir diizeyinin
azalmasi bagigiklik sistemi fonksiyonunu azaltabilir (Van Rensburg ve ark., 2012). Bu
calismada ortalama erkeklerde %27,22 kadinlarda ise %47,23 oraninda eksik demir
alim1 oldugu saptanmistir (Tablo 36).

Bazi insan ¢alismalar1 B vitaminlerinin MS insidanst ve ilerlemesindeki
koruyucu roliinii desteklemektedir (Nemazannikova ve ark., 2018). Tiamin eksikliginin,
MS fare modelinin néronlarinda kemokin ligand 2 ekspresyonunun artmasina neden
olmustur (Ji ve ark., 2014). Yapilan galismalarda MS hastalarinin besin aliminda
riboflavin, niasin, Bg vitamini ve folik asidin referans degerler ile karsilastirildiginda
onemli Olglide az oldugu saptanmistir (Armon-Omer ve ark., 2019; Ramsaransing ve
ark., 2009). Bu c¢alismada ortalama B; vitamininin kadinlarda %30 erkeklerde %8,33;
Bs vitamininin kadinlarda %7,69; folik asidin kadinlarda %34,48 erkeklerde %15,69
oraninda karsilanamadigi saptanmistir (Tablo 36).

D, Bi2 ve Avitaminleri dahil olmak tizere diisiik seviyedeki spesifik mikro
besin maddelerinin de MS patogenezine katkida bulundugu gosterilmistir (Kocer ve
ark., 2009; Salzer ve ark., 2013; Duan ve ark., 2014). Diyetle yiiksek kalsiyum ve D
vitamini takviyesi, deneysel otoimmiin ensefalomiyeliti 6nledigi saptanmistir (Cantorna
ve ark., 1996). Bununla birlikte, bu koruyucu etki diisiik icerikli kalsiyum diyeti ile

ortadan kalkarken yiiksek igerikli kalsiyum diyeti ile artmistir (Deluca ve Cantorna,
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2001). D vitamininin olumlu etkisinin kalsiyum ile artacagi bilinmektedir. Bu
calismada da kadinlarin kalsiyum degerinin referans degerlere gore %352,39’unun;
erkeklerin ise %67,81°inin karsilandigi saptanmustir.

Saglik durumu ile diyet kalitesinin iliskilendirildigi pek ¢ok calima vardir. Bir
calismada diyet kalitesi ile bazi hastaliklar arasindaki iliski incelenmistir ve ¢alisma
sonucunda bireylerde SYI-2010 puami arttikga hipertansiyon, kanser gibi kronik
hastaliklara yakalanma riskinin azaldigi belirtilmistir (Drewnowski ve ark., 2016). Tip 2
diyabetli bireylerde, diyet kalitesi ile depresyon belirtileri arasindaki iliskiyi incelemek
i¢in yapilan bir ¢alismada, bireylerin SYTI puanlar1 ortalamasi 58,8 olarak bulunmustur
(Exebio ve ark., 2011). Bu ¢alismada ise %4,35 hastanin kot diyet kalitesine , %75,08
hastanin gelistirilmesi gereken diyet kalitesine ve %19,57 hastanin iyi diyet kalitesine
sahip oldugu tespit edilmistir (Tablo 37). MS hastalarinin sadece beste birinin iyi diyet
kalitesine sahip olmasit tibbi beslenme konusunda yetersiz olduklarin1 ortaya
koymaktadir. Ayrica birinci grubun ortalama SYI-2010 puami erkeklerde 70,0+10,8
kadinlarda 71,2+10,4; ikinci grubun ise erkeklerde 74,8+7,4 kadinlarda 70,6+11,50larak
saptanmistir. Genel olarak gruplarin puaninin diisiik oldugu ve cinsiyet olarak aralarinda
anlamli farklilik olmadigi tespit edilmistir (p>0,05) (Tablo 38). Saglikli yeme indeski ile
visseral yag ylizdesi arasinda negatif yonlii kuvvetli korelasyon saptanmistir. Hastalarin
yag tiiketiminin fazla olmasi nedeniyle SYI-2010 ile visseral yag yiizdesi arasinda

negatif korelasyon bulunmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismaya uygun kriterleri tasiyan 18-55 yas aras1 50 MS hastas1 dahil edilmis
olup 46 takipli MS hastasi ile ¢alisma sonlandirilmistir. Birinci gruba tibbi beslenme
tedavisi ikinci gruba tibbi beslenme tedavisi ile probiyotik takviyesi birlikte verilecek
sekilde planlanan c¢aligmada tibbi beslenme tedavisi ve probiyotik takviyesinin
metabolik (biyokimyasal bulgular), fonksiyonel (uyku durumu, yeme tutumu, yasam
kalitesi, 6ziirliiliik durumu ve antropometrik 6lgiimler) ve psikolojik (depresyon) durum
izerine etkinligini arastirmak amaglanmistir. Calismanin sonuglari su sekildedir:

e Miidahale sonrasi birinci grupta biyokimyasal parametrelerden glukoz
(p=0,048), sodyum (p=0,028), total kolesterol (p<0,001), TG (p=0,013) ve D
vitamini (p=0,014) seviyelerinde anlaml1 farklilik tespit edilmistir.

e ikinci grupta miidahale sonrasi biyokimyasal parametrelerden total kolesterol
(p=0,002), TG (p=0,005) ve sodyum (p=0,040) seviyelerinde anlamli farklilik
tespit edilmistir.

e Miidahale sonrasi iki grubun biyokimyasal parametreleri kiyaslandiginda ise
hemotokrit seviyelerinde (p=0,027) anlaml farklilik gbzlemlenmistir.

e Birinci grupta miidahale sonrasi viicut agirhgmda (p=0,001), BKI degerinde
(p<0,001), bel ¢evresinde (p=0,002), kal¢a ¢evresinde (p=0,004), TDKK
degerinde (p=0,004) ve UOKC degerinde (p=0,002) anlamli bir azalma yagsiz
kiitle bilesiminde ise anlamli bir artma gozlemlenmistir (p=0,017).

e Ikinci grupta tibbi beslenme tedavisi ile probiyotik takviyesi sonrasi bel
cevresinde (p=0,002), kalga ¢evresinde (p=0,015), TDKK degerinde (p<0,001)
ve UOKC degerinde (p=0,005) anlaml1 bir azalma saptanmustir.

e Miidahale sonras1 birinci grup ile ikinci grup arasinda antropometrik dl¢timler
karsilagtirildiginda anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05).

e Grup 1’deki hastalarin baslangigta ve sonda ortanca EDSS skoru O puan olup
Grup 2’deki hastalarin baglangicta ortanca EDSS skoru 1 puan sonda O puan
olarak saptanmistir. Tibbi beslenme tedavisi ile probiyotik takviyesini birlikte
alan grupta anlaml fark goézlemlenmistir (p=0,014). Gruplar aras1t EDSS skorlar1
karsilastirildiginda ise anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).
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Birinci gruptaki hastalarin %43,5’inin ikinci gruptaki hastalarin %13,0’{inlin
yetersiz uyku kalitesine sahip oldugu tespit edilmistir ve iki grup arasinda uyku
kalitesi agisindan anlamli fark bulunmustur (p=0,049).

Grup 1°de miidahale dncesi ortalama PUKI degeri 5,39+2,73 puan, miidahale
sonrasi 4,39+2,19 puan olarak tespit edilmistir. kinci grupta ise baslangicta
ortalama toplam 3,09+1,68 puan ve sonda 2,65+1,53 puan olarak saptanmuistir.
Grup 2’de ortalama toplam PUKI puani baslangi¢ puanma gére anlamli azalma
gostermektedir (p=0,005). Gruplar arasinda ise baslangicta (p=0,001) ve sonda
(p=0,003) ortalama PUKI puani anlamli farklilik gdstermis ve hastalarm uyku
kalitesinde artma olmustur.

Birinci ve ikinci gruptaki hastalarin yiizde %@4,3’iinde yeme davranisi
bozukluguna yatkinlik saptanmistir. Birinci grubun oncesi ve sonrasi ortalama
toplam YTT-40 puani farklilik géstermektedir (p=0,001). Grup 1’de baslangigta
ortalama YTT-40 puam 17,83+5,37 iken sonda 15,17+4,68dir. Ikinci grubun
Oncesi ve sonrasi ortalama toplam YTT-40 puani da farklilik gostermektedir
(p=0,004). Grup 2’de baslangi¢ ortalama YTT-40 puani 13,65+8,66 iken sonda
11,52+6,73tiir. Grup 1 ile Grup 2 arasinda karsilastirma yapildiginda miidahale
sonrasi ortalama YTT-40 puani farklilik gostermektedir ve ikinci grubun birinci
gruba gore yeme tutumu puaninin anlamli derecede daha diisiik oldugu
saptanmuistir (p=0,038).

Bagslangicta birinci grupta ortalama emosyonel rol giicliigii puani cinsiyete gore
anlamli farklilik gostermektedir (p=0,012). Ikinci grupta ise ortalama fiziksel rol
glicligii puant (p=0,031), ortalama emosyonel rol giigligii puant (p=0,032),
ortalama sosyal islevsellik puani (p=0,004) ve ortalama agri puani (p=0,018)
cinsiyete gore anlamli farklilik gostermektedir.

Baslangigta SF-36 alt bilesenleri cinsiyete gore karsilastirildiginda birinci grupta
emosyonel rol giicliiglinde ikinci grupta fiziksel rol giicliigii, emosyonel rol
giicliigii, sosyal islevsellik ve agr1 anlaml farklilik gosterdigi belirlenmistir.
Miidahale sonrasi birinci grupta fiziksel rol gii¢liigiinde; ikinci grupta ise
enerji/canlilik, ruhsal saglik, sosyal islevsellik ve agri bilesenlerinde anlaml

artis saptanmistir.
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Baslangicta birinci gruptaki hastalarin = %43,5’inde hafif derecede depresyon,
%38,7’sinde orta derecede depresyon ve %4,3’linde siddetli derecede depresyon
tespit edilmistir. Ikinci gruptaki hastalarin  %21,7’sinde hafif derecede
depresyon, %4,3’tinde orta derecede depresyon ve %8,7’sinde siddetli derecede
depresyon saptanmistir. Gruplar aras1t BDE degerlendirmesinde anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

Birinci grubun O6ncesi ve sonrasi ortalama toplam BDE puani farklilik
gostermektedir (p=0,001). Grup 1’de baslangi¢ ortalama BDE puani 10,87+7,14
iken sonda ortalama BDE puani 8,09+6,05 olarak elde edilmistir. Ikinci grubun
Oncesi ve sonrast ortalama toplam BDE puani da farklilik gostermektedir
(p=0,009). Grup 2’de baslangi¢c ortalama BDE puami 9,70+8,77 iken sonda
ortalama BDE puani 6,52+5,58 olarak elde edilmistir. Ortalama BDE puani
gruplara gore ise anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Birinci gruba tibbi beslenme tedavisi uygulanmadan once glukoz degeri ile
PUKI puani arasinda pozitif dogrusal bir iliski (r=0,450; p=0,031), kolesterol ile
SF-36 alt kategorisi olan enerji/canlilik puani arasinda negatif yonli bir iligki
tespit edilmistir (r=-0,418; p=0,047). EDSS skoru ile SF-36 alt kategorisi olan
fiziksel fonksiyon puami arasinda negatif yonlii kuvvetli iliski tespit edilmistir
(r=-0,643; p=0,001). Yag yiizdesi ile SF-36 alt kategorisi olan emosyonel rol
glicliigii puan1 arasinda negatif yonlii iliski bulunmustur (r=-0,450; p=0,031).
Birinci gruba tibbi beslenme tedavisi uygulandiktan sonra TG ile BDE puamn
arasinda pozitif yonlii bir iliski saptanmistir (r=0,502; p=0,015).

Grup 1’de miidahale sonrast TG ile SF-36 6lceginin alt kategorileri olan fiziksel
fonksiyon (r=-0,585; p=0,003), fiziksel rol gigligi (r=-0,498; p=0,016),
emosyonel rol gii¢liigii (r=-0,563; p=0,005), enerji/canlilik (r=-0,622; p=0,002),
ve sosyal islevsellik (r=-0,577; p=0,004) puanlar1 arasinda negatif yonli iliski
tespit edilmistir. Beden kiitle indeksi ile PUKI puani arasinda pozitif dogrusal
iliski bulunmustur (r=0,429; p=0,041). Genisletilmis durum 6lgegi skoru ile SF-
36 alt kategorisi olan fiziksel fonksiyon puani arasinda negatif yonlii kuvvetli
iliski saptanmustir (r=-0,738; p=0,000).

Grup 2’de miidahale sonras1 TG ile SF-36 alt kategorilerinden emosyonel rol

gicligi puani (r=-0,746; p=0,000) ve ruhsal saglik puani (r=-0,492; p=0,017)
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arasinda kuvvetli negatif iliski saptanmistir. Beden kiitle indeksi degeri ile
YTT-40 puani (r=0,424; p=0,044) ve PUKI puani arasinda (r=0,617; p=0,002)
pozitif yonlii bir iliski tespit edilmistir. Pittsburg uyku kalite indeksi puani ile bel
cevresi (r=0,727; p=0,000) ve kalca ¢evresi degeri (r=0,665; p=0,001) arasinda
kuvvetli pozitif dogrusal iliski saptanmistir. Kalca cevresi ile YTT-40 puan
arasinda pozitif bir iligki tespit edilmistir (r=0,419; p=0,047).

Ikinci grupta miidahale sonrasi BDE ile TDKK degeri (r=-0,417; p=0,048)
arasinda negatif yonli iliski bulunurken EDSS skoru (r=0,502; p=0,015)
arasinda pozitif yonlii iliski bulunmustur. Ust orta kol cevresi degeri ile YTT-40
puant (r=0,433; p=0,039) ve PUKI puan1 (r=0,465; p=0,025) arasinda pozitif
yonlii korelasyon saptanmustir. Viicut agirhigr degeri ile YTT-40 puani arasinda
pozitif yonlii korelasyon tespit edilmistir (r=0,477; p=0,021).

Ikinci grupta miidahale sonras1 EDSS ile SF-36 alt kategorilerinden fiziksel
fonksiyon puami (r=-0,691; p=0,000), fiziksel rol gi¢ligii puanmi (r=-0,501;
p=0,015), enerji/canlilik puani (r=-0,539; p=0,008), ruhsal saglik puani (r=-
0,551; p=0,006), sosyal islevsellik puan1 (r=-0,544; p=0,007) ve agr1 puani (r=-
0,597; p=0,003) arasinda negatif yonlii kuvvetli iliski saptanmustir. Pittsburg
uyku kalite indeksi toplam puani ile viicut agirhig (r=0,649; p=0,001), yag
yiizdesi (r=0,541; p=0,008) ve visseral yag ylizdesi (1=0,708; p=0,000) arasinda
pozitif yonlii dogrusal kuvvetli iliski saptanmigtir.

Grup 2’de tibbi beslenme tedavisi ile birlikte probiyotik takviyesi sonrasi yagsiz
kiitle degeri ile SF-36 alt kategorilerinden fiziksel fonksiyon puani (r=-0,677;
p=0,000) ve agr1 puan1 (r=-0,587; p=0,003) arasinda kuvvetli negatif yonli
iliski tespit edilmistir. Viicut sivisi ile SF-36 alt kategorilerinden fiziksel
fonksiyon puani (r=-0,806; p=0,000), sosyal islevsellik puani (r=-0,445;
p=0,033) ve agr1 puani (r=-0,609; p=0,002) arasinda negatif yonlii kuvvetli iligki
saptanmistir.

Birinci gruptaki erkek hastalarda enerjinin ortalama proteinden gelen ylizdesi
14,63+2,45 iken kadin hastalarda 13,87+3,07 olarak elde edilmistir. Enerjinin
ortalama yagdan gelen yiizdesi erkelerde 39,94+4,8 iken kadin hastalarda
40,3+6,1 olarak elde edilmistir. Enerjinin ortalama karbonhidrattan gelen

yiizdesi erkeklerde 45,5+7,1 kadinlarda 45,946,1 olarak tespit edilmistir. Birinci
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grupta ortalama protein, yag ve karbonhidrat yilizdesi cinsiyete gore anlamli
farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Ikinci gruptaki erkek hastalarda enerjinin ortalama proteinden gelen yiizdesi
19,00+3,79 iken kadin hastalarda 14,0043,77 olarak elde edilmistir. Ortalama
protein yiizdesi cinsiyete gore anlamli farklilik gostermektedir (p=0,011).
Enerjinin ortalama yagdan gelen yiizdesi erkelerde 41,17+7,83 iken kadin
hastalarda 43,41+6,61 olarak elde edilmistir. Enerjinin ortalama karbonhidrattan
gelen yiizdesi erkeklerde 39,83+10,02 kadinlarda 42,47+8,73 olarak tespit
edilmistir. Ortalama protein ve karbonhidrat ylizdesi cinsiyete gore anlamli
farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Giinliik posa tiiketimi ortalama erkeklerde 21,9+6,3 gr kadinlarda 19,3+5.4 gr
olup kadinlarin almasi1 gereken referans araligin altinda tiikettigi saptanmistir.
Kadinlarin folik asit ve B1 vitaminini referans degerlere gére anlamli derecede
az tiikettigi tespit edilmistir.

Her iki cinsiyette de sodyum tiiketimi referans aralikla kiyaslandiginda anlaml
derecede fazla potasyum, magnezyum ve kalsiyum ise anlamli derecede az
bulunmustur.

Erkeklerin ve kadinlarin ortalama magnezyum ve demir alimi referans deger ile
kiyaslandiginda anlamli derecede diisiik bulunmustur.

Hastalarin  %4,35’inin yetersiz diyet kalitesine, %76,08’inin gelistirilmesi
gereken diyet kalitesine ve %19,57sinin iyi diyet kalitesine sahip oldugu tespit
edilmistir.

Birinci grupta ortalama 12 bilesen ve toplam SYI puaninda cinsiyete gore
anlaml farklilik gézlemlenmemistir (p>0,05).

Ikinci grupta toplam proteinli yiyecek tiiketimi erkeklerde 10+0,1 kadinlarda
6,9+3,3 tespit edilmistir ve cinsiyete gore erkeklerde proteinli yiyecek tiiketimi
anlaml derecede fazla bulunmustur (p=0,001).

Ikinci grupta deniz iiriinleri ve bitkisel protein tiiketimi ortalama erkeklerde
4,2+1,9 kadinlarda 1,34+2,1 olarak tespit edilmistir ve kadinlarda erkeklere gére
deniz {irlinleri ve bitkisel protein tiiketimi anlamli derecede az bulunmustur

(p=0,007).
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e Ikinci grupta ortalama sodyum tiiketimi erkeklerde 8,9+1,3 kadilarda 5,5+3,3
olarak hesaplanmis olup sodyum tiikketimi cinsiyete gore anlamli farklilik
gostermektedir (p=0,026).

e Her iki grupta da SYi-2010 toplam puan1 ile EDSS skoru, MS siiresi, BK1, kilo,
bel cevresi, kalca cevresi, UOKC, TDKK, yag yiizdesi, yagsiz kiitle, viicut
stvisi, BMH arasinda iligski saptanmamustir (p>0,05).

e Visseral yag yiizdesi ile SYIi-2010 toplam puani arasinda birinci grupta
(r=0,495; p=0,016) pozitif yonli iliski saptanirken ikinci grupta iliski
saptanmamustir (p>0,05).

Beslenmenin hastalik tizerindeki etkileri konusunda bilgi eksikligi nedeniyle,
su anda MS tedavisinde, belirli bir diyet yaklasimi mevcut degildir. Bununla birlikte,
MS'li hastalarin ¢ogunlugu tamamlayict ve alternatif tedavilere yonelmektedir ve
ozellikle doktor ve diyetisyen tavsiyesi olmadan diyet aliskanliklarini degistirmeye
calismaktadir.

Bu ¢alismanin sonuglarina gore, enerji kisitlamasinin, kisiye 6zgii beslenme
tedavisinin ve probiyotik takviyesinin biyokimyasal bulgular, fonksiyonel bulgular,
uyku durumu ve psikolojik durum ftizerinde olumlu etkileri oldugu tespit edilmistir.
Ayrica probiyotik takviyesinin bagirsak mikrobiyotasinin bilesimini ve ek olarak
hastaligin seyrini iyilestirebilecegini ve bu neden ile MS'te olast bir tamamlayici tedavi
olarak degerlendirilebilecegi saptanmistir. MS hastalarinda bagirsak mikrobiyotasinin
saglik ve hastaliktaki roliinli anlamak, diyet aligkanliklar1 dahil olmak {izere dogru bir
yasam tarzi sec¢imi ile bagirsak mikrobiyota bilesimini degistirerek hastaliklarin
tedavisinde etkin temel olusturabilir.

Bu gerekgeler ile MS arastirmalarinda gelecekteki beklentilerde asagidaki
noktalari dikkate almalidur: bagirsak mikrobiyota kompozisyonunu
degerlendirmek;  polifenollerin  ve D  vitamini metabolizmasinin  roliinii
netlestirmek; tibbi beslenme tedavisinin ve takviyelerin hastalik iizerinde etkisini
arastirmak; anti-inflamatuar diyet faktorleri ile karsilastirilan anti-inflamatuar etkilere
sahip diyet takviyeleri; tedavi sirasinda saglikli bir diyeti izlemenin 6nemi hakkinda
hastalar bilinglendirmek.

Sonug¢ olarak MS hastalar1 i¢in daha c¢ok kontrollii beslenme miidahalesi

caligmalarina ihtiya¢ vardir. Beslenme tedavilerinin tamamlayici, ancak tedaviye
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alternatif olmayan, biitlinsel bir yaklagimin pargasi oldugu ve diyetisyenler tarafindan

tibbi kontrol altinda yapildig1 vurgulanmalidir.
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EKLER

Ek 1: Hasta bilgilendirilmis goniillii onam formu

HASTA BIiLGILENDIRIiLMiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGiI *

ARASTIRMANIN ADI (CALISMANIN ACIK ADD):

Multipl Skleroz Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi ve Probiyotik Takviyesinin
Metabolik, Fonksiyonel ve Psikolojik Duruma Etkisi

Goniilliiniin Bas Harfleri <<>>

Bir arastirma calismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip istemediginize
karar vermeden once arastirmanin neden yapildigini bilgilerinizin nasil kullanilacaginin
calismanin neleri igerdigini ve olasi yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek
konular1 anlamaniz énemlidir Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman
ayiriniz ve eger istiyorsaniz 6zel veya aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger

bir bagka ¢alismada da yer aliyorsaniz bu ¢alismada yer alamazsiniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM?

Calismaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Eger ¢alismaya katilmaya karar
verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu verilecektir.
Katilmaya karar verirseniz, calismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz.
Bu durum sizin aldigimiz tedavinin standardini etkilemeyecektir. Eger isterseniz, bu
klinik ¢aligmaya katilimimizla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz
bilgilendirilecektir. Ayrica destekleyici firma ¢aligmay1 sonlandirmaya karar verirse bu

durumda da ¢alismadan ¢ikartilacaksiniz.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR? Aciklayiniz

Norolojik bir hastalik olan multipl skleroz (MS) hastalarinda tibbi beslenme tedavisi ve

bagirsak organizmalarinin dogal dengesini saglayan bakteri takviyesinin metabolik,
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fonksiyonel ve psikolojik duruma etkisi aragtirmayr amaglayan ¢alismamizda; herbir
hastaya o6zgili beslenme tedavisi ve bir kismina saglik acisindan higcbir yan etkisi
olmayan ve saghigimiz i¢in yararli bakteri takviyesi yapilacaktir. Bu ¢alismada
uygulanacak miidahalelerin; hastalikla ilgili parametreler ve hastalikta karsilasilan bazi
sorunlar iizerine etkisi incelenecektir. Uygulanacak olan probiyotik takviyesi, beslenme

tedavisi ve anketlerin size ve sagliginiza herhangi bir zarar1 bulunmamaktadir.

CALISMA iSLEMLERI:

Calismamizda 8 hafta boyunca her bir bireyin gereksinimleri dikkate alinarak tibbi
beslenme tedavisi uygulanacak ve bir kismina bagirsak organizmalarinin dogal
dengesini saglayan yararli bakteri takviyesi kapsiil olarak verilecektir. Calisma
baslangict ile sonunda kan tahlilinden elde edilen veriler ve anket formu sonuglari

degerlendirilecektir.

BENIM NE YAPMAM GEREKIiYOR?

Calismada arastirmacinin talimatlarina uymaya, randevu ve vizitelere katilmaya ve
yukarida anlatilan c¢aligmayla ilgili tiim islemlere uymaya istekli olmalisiniz. Kan
ornekleri i¢in aglik durumunda (a¢ karnina) olmaniz gerekmektedir (su disinda baska
hicbir yiyecek ve igecegin tiiketilmemesi gerekmektedir). Ziyarete belirlenen giinlerde
gelmelisiniz ve bir sonraki ziyaretiniz de ziyaretten ayrilmadan 6nce planlanmalidir.
Yine ¢alismadan once veya calisma sirasinda aldiginiz baska herhangi bir tibbi tedaviyi

de aragtirmaciya sdylemeniz 6nemlidir.

CALISMAYA KATILMAMIN NE GiBi OLASI YAN ETKILERi, RISKLERI
VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?

Calismaya katilmaniz durumunda size uygulanacak olan islemin size herhangi bir yan

etkisi, agr1 olusturmasi ve sagliginiza herhangi bir zarar1 bulunmamaktadir.

GEBELIK VE DOGUM KONTROLU

Eger denek / hasta dogurganlik doneminde / emziren bir kadin ise....

Gebe ve emzikli kadinlar ¢alismaya dahil edilmeyecektir.
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CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR? (Varsa
aciklayiniz)

GONULLU KATILIM

Bu aragtirmaya katilma kararimi tamamen goniillii olarak veriyorum. Bu c¢aligmaya
katilmay1r reddedebilecegimin veya katildiktan sonra istedigim zaman, bu tedavi
kurumunda gorecegim bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve higbir sorumluluk
almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim. Calismadan herhangi bir zamanda ayrilirsam,
ayrilma nedenlerimi, ayrilistmin sonuglarini ve izleyen donemde alacagim tedavileri

aragtirmaci ile tartisacagim.

CALISMAYA KATILMAMIN MALIiYETIi NEDiR?

Calismayla ilgili olan tiim laboratuvar testleri c¢aligma destekleyici tarafindan
karsilanacak ve size veya bagli bulundugunuz 6zel sigorta veya resmi sosyal giivenlik

kurumuna 6detilmeyecektir.
Herhangi bir yan etki veya fiziksel zarar gelisirse hemen arastirmaciyi bilgilendiriniz.

KiSISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Bu formu imzalayarak arastirmacinin ve onun kadrosunun calisma i¢in sizin kisisel
bilgilerinizi (“Calisma Verileri”) toplamalarima ve kullanmalarina onay vermis
olacaksiniz. Bu durum dogum tarihiniz, cinsiyetiniz, etnik kdkeniniz ayrica calisma
verilerinizin kullanimu ile 1lgili verdiginiz onaym herhangi bir belirlenmis birim tarihi
yoktur, ancak arastirmaciyr haberdar ederek bu onaymnizdan herhangi bir zamanda

vazgecebilirsiniz.

Calisma destekleyicisi firma ile paylasilan ¢alisma verileri size 6zel bir numara olan bir
kod (“Kod”) numarasi kullanimiyla korunacaktir. Sizin ¢alisma verilerinize ulagmak
icin gerekli olan kod anahtari aragtirmacinin denetimindedir. Calisma destekleyicisi
firma diizenleyici otorite veya diger denetim kurumlar1 tarafindan atanmis kisiler

arastirmaci tarafindan tutulan ¢alisma verilerinizi inceleyebilirler.

Aragtirmaci ¢alisma verilerinizi ¢calisma i¢in kullanacaktir. Caligsma destekleyicisi firma;

calismanin yiiriitiilmesi, teshis ve tibbi yardim gereglerinin gelistirilmesi i¢in ¢alisma
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verilerinizi kullanabilir. Aragtirmacinin ¢alistigit kurum ve c¢alisma destekleyicisi
firmanin her ikisi de yiiriirlilkte olan veri koruma kanunlar1 ile uyumlu olarak ¢alisma

verilerinizin yonetiminden sorumludurlar.

Calisma destekleyicisi firma ¢alisma verilerinizi, sadece yukarida belirtilen amaglarda
kullanacak olan kendi grubundaki diger sirketler, hizmet alinan kurumlar, anlasmali
firmalar ve diger arastirma kuruluslar ile paylasabilir. Calismanin sonuglari tibbi
yaymlarda yaymlanabilir, ancak sizin kimlik bilgileriniz bu yayinlarda

aciklanmayacaktir.

Aragtirmact ya da calisma destekleyicisi firmadan, toplanan ¢alisma verileriniz
hakkinda bilgi isteme hakkinda sahipsiniz. Ayn1 zamanda bu verilerdeki herhangi bir
hatanin diizeltilmesini isteme hakkinda da sahipsiniz. Eger bu konuda bir isteginiz
olursa liitfen gerekirse sizin ¢alisma destekleyicisi firma ile temasa gegmenize yardimci

olabilecek arastirmacinizla goriisiiniiz.

Eger onayinizda vazgegerseniz, arastirmaci ¢alisma verilerinizi artik kullanamayacak ya
da diger kisilerle paylasamayacaktir. Calisma destekleyici firma onayimizdan

vazge¢meden Onceki ¢alisma verilerinizi kullanmaya devam edebilir.

Bu formu imzalayarak, calisma verilerinizin bu formda tanimlandigr sekilde

kullanimina onay vermekteyim.

ARASTIRMA SURESINCE 24 SAAT ULASILABILECEK KIiSILER:

Ad, soyad ve telefon numaralari
Seda KAYA, Tel: 0362 312 19 19-6395

CALISMADAN _AYRILMAMI __GEREKTIiRECEK DURUMLAR: _Varsa

aciklaymiz

YENI BiLGILER CALISMADAKI ROLUMU NASIL ETKILEYEBILIiR

Caligsma siirerken ortaya ¢ikmis olan biitiin yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.
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Calismaya Katilma Onavi

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii aciklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekeeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime

bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
kabul ediyorum. Arastirmaci saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini ¢aligma sirasinda

dikkat edecegim noktalar1 da igerecek sekilde bana teslim etmistir.
Géniilliiniin Ad1 / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyadi / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1 / Soyad1 / Imzas1 / Tarih
Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyad: / Imzasi / Tarih

* Aciklamalar katilmcinin anlavabilecegi aciklikta ve teknik terimlerden uzak bir

sekilde belirtilmelidir.

BIiYOLOJIK  MATERYAL 1ILE  YAPILACAK CALISMALARDA

HASTALARDAN/ GONULLULERDEN BILGILENDIRiLMiS OLUR FORMU

ALINIRKEN ASAGIDAKiI HUSUSLARA DiKKAT EDILMELIDIR.

A. Hastalardan/goniillillerden herhangi bir calisma i¢in alinan her tiirlii “Biyolojik
materyal”in (kan, diger viicut sivilart vd.) baska bir ¢alismada kullanilabilmesi i¢in,

BGOF ile birlikte tabakalandirilmis bilgilendirilmis goéniillii olur formu asagida
belirtildigi sekilde hazirlanmalidir.

Orneklerin gelecekteki kullamimu: Liitfen isaretleyiniz.
D 1leride yapilmas1 planlanan tiim arastirmalarda kullanilmasina izin veriyorum.
[ ]Sadece bahsi gegen ¢alismada kullanilmasina izin veriyorum.

[ JHigbir kosulda kullanilmasma izin vermiyorum (Bu kutuyu secmem durumunda, bu

calismaya katilmayacagimi anlyyorum).
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B. Genetik caligmalarda asagida belirtilen sekilde “tabakalandirilmis olur” alinmalidir:

Tarafinizdan alinan Ornegin saklanmasi ve ileride yapilacak diger calismalarda
kullanimi ancak sizin izninize tabidir. Bu ornekler uzun yillar isminiz (kimlik
bilgileriniz) korunmak ya da yok edilmek kayd:i ile saklanabilir. Liitfen asagidaki

seceneklerden size uygun olan bir tanesini igaretleyiniz.

[ ] Tarafimdan almmis kodlanmis* érnegin yalmizca dnerilen galisma igin kullanimini

onayliyorum; ileride yapilmasi olasi diger ¢alismalar i¢in onay vermiyorum.

[ ] Tarafimdan alinan kodlanmis 6rnegin yalnizca onerilen galisma icin kullanimini
onayliyorum; ileri ¢alismalar i¢in tekrar bilgilendirilmek ve yeni onay vermek

istiyorum.

[] Tarafimdan aliman kodlanmis 6Ornegin, arastirma konusuyla baglantili tim
calismalarda kullanimini  onayliyorum, ancak farkli calismalar i¢in tekrar

bilgilendirilmek ve yeni onay vermek istiyorum.

[] Tarafimdan alinan kodlanmis rnegin onerilen ¢alisma i¢in kullanimini onayliyorum
ve gelecekte de her tiirlii genetik calismada anonim (kimligim ile baglantisiz) olarak

kullanilmasini onayliyorum.

*Kodlanmis érnek: Sizden alinan Ornege bir kod numarasi verilir. Kod numarasin

yalnizca arastirici bilir ve sizin kimlik bilgilerinize yalnizca arastirict ulasabilir. Boylece

kimlik bilgileriniz gizli tutulmus olur.

C. Genetik arastirmalarda saglikli goniillilere gereksinim duyuldugunda, saglikli
gontllilerden “olur” alma geregi dogmaktadir. Bu durumda “saglikli goniillii olur
formlar1”nin, hastalarinkilerden farkli olarak hazirlanmasi uygun olacaktir. Bu
kisilere, kendilerinden elde edilen verilerin sadece hasta grubu ile karsilastirmak i¢in
kullanilacag, genetik materyal olmasi nedeni ile karsilasabilecekleri risklerin neler
oldugu belirtilmeli ve anonim olmak kaydiyla DNA Orneklerinin daha sonra da
baska c¢aligmalarda kontrol grubu olarak kullanip kullanilmayacagiin sorulmasi
gerekmektedir.

**Yukarida belirtildigi sekilde “tabakalandirilmis olur” alinmayan/ ilerideki
calismalarda kullanimi icin onay verilmeyen her tiirlii biyolojik materyalin, ileride

yapilacak calismalarda kullanilmas: miimkiin degildir.
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Ek 2: Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Izni

T.C.
%h% = ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITES]
iy KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

=

Sayu: B.30.2.0DM.0.20,08/1747-1922 04.10.2018
Sayin Dog. Dr. Prnar SOKULMEZ KAYA

Etik Kurilumuza sunmug oldofunuz Multipl Skleroz Hastalarmda Tibbi Beslenme
Tedavisi ve Probivotik Taloviyesinin Metabolik, Fonksiyonel ve Psikolojik Duruma Etkisi
baghkli OMU KAEK 2018307 Karar nolu Anket gahsmasit Biyokimya calsmas:  nitelikli
araglirma projeniz amag, gerckge, yaklasim ve yintemle ilgili apiklamalar agisindan Klinik
Arastrmalar Btk Kurulu yinergesine gore incelenmis ve etik agidan bir sakinca olmadiZma,
gahsmann siiresi 6 ay1 gegerse 6 aylik bildirimlerinin yapilmasma, ¢alisma tamamlandikian
sonra sonucunun tarafirmiza en geg ig(3) ay icerisinde bildirilmesine 05.07.2018 tarihli Etik
kurulumuzda oy birligi ile karar verilmistir,

Bilgilerinize are/rica ederim.

Klinik Aragthrmalar Etik Kurulu Bagkam

Omdokux mays Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Korale Tel(03203 1219192782 4576007 Ceutackif@zmail com
Wasiane i 1.Kal {Orel servis karss) Arsum/SAMSLN

148



Ek 3: Ondokuz Mayis Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Izni

|

TC
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi

Ill||.
l"

X

e
—
Marn

{

Sayr : 15374210-044-E.83292 31/07/2018

Komu : Akademik Cahgma (Dog.Dr.Pinar
SOKULMEZ KAYA) '

SAGLIK BILIMLERI FAKULTEST DEKANLIGINA

figi : 16/07/2018 tarihli ve 28050591 -044-E. 76847 sayih yaziniz.

Fakiilteniz Beslenme ve Diyetetik Bélumiinde gérev yapan Dog.Dr.Pinar
SOKULMEZ KAYA'nm, "Multiple Skleroz Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi ve Probiyotik
Takviyesinin Metabolik, Fonksiyor}el ve Psikolojik Duruma Etkisi" konulu akademik galigmayl

hastanemizde yapmasi uygun
Geregini bilgilerinize arz ederim.
Prof. Dr. Recep SANCAK
Merkez Miidiirii V.

Adres: Ondokuz Mayis Universitesi 55139 Kurupelit/ SAMSUN
Telefon: 03623121919 Faks: (362) 457 6029

Elektronik Ag: hitp//iwww.omu.edu.tr/
5070 Elektronik Imza Kanunu'na uygun olarak Gévenli Elektronik Imza ile @retilmigtir.
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Ek 4: Sosyodemografik bilgi anket formu

Y S e

Cinsiyet: 1) Erkek 2) Kadin

Egitim durumunuz nedir?1) Ilkdgretim 2) Lise 3) Onlisans 4) Lisans 5)Lisansiistii

Sigara kullantyor musunuz? 1) Evet 2) Hayir

Alkol kullaniyor musunuz? 1) Evet 2) Hayir

Kullandiginiz ilaglar nelerdir?..................

Kronik hataliklariniz nelerdir?..................

Ana 6glin say1siniz nedir?..........cccoevveenne.

Ara 6giin say1siniz nedir?.........coceceeenene
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Ek 5: Biyokimyasal sonuglarin referans araliklari

Parametreler

Referans Araliklar

Glukoz 70,0-110,0
Sodyum 135,0-145,0
Potasyum 3,5-5,5
Klor 99,0-110,0
ALT 0-40
AST 8-46
Hemoglobin 13,50-16,90
Hemotokrit 40-49,4
HDL 35-75
LDL 0-160
Kolesterol 0-200
TG 0-200
Demir diizeyi 59-158
Demir baglama kapasitesi 245-450
Ferritin 21,81-274,66
Kreatinin 0,40-1,40
Urik asit 2,7-8,0
BUN 5,0-24,0
B12 vitamini 197-866
D vitamini 30-80
CRP 0-5
TSH 0,27-4,2
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Ek 6: Pittsburg Uyku Kalite indeksi
PITTSBURG UYKU KALITE iNDEKSI

Asagidaki sorulara vereceginiz cevaplar icin son bir ayl gz 6niinde bulundurarak litfen tim sorular

cevaplandiriniz.

1.Gegen ay geceleri genellikle ne zaman YattinIZ? ..........ccocveeerierieiieiieiene e eieie e see e e s e

2.Gegen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika) aldi?........................ dakika

3 Gegen ay sabahlar genellikle ne zaman KalKtiniz?............coovvivveneiieieninieee e

4 Gegen ay geceleri kag saat uyudunuz (bu siire yatakta gecirdiginiz siireden farkli olabilir) ......saat

5 Gegen ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne siklikla yasadiniz?

Hi¢ 1l'denaz 2-3 3'dencok
a 30 dakika i¢inde uykuya dalamadiniz O O O O
b Gece yarisi veya sabah erkenden uyandiniz O O O O
c Tuvalete gittiniz O O | O
d Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz O O | O
e Asir1 derecede tisiidiiniiz O O O O
f Asirt derecede sicaklik hissettiniz O O O O
g Koétii rityalar gordiiniiz O O O O
h Agr1 duydunuz O O O O
i Diger nedenler O O | O
j  Oksiirdiiniiz veya giiriiltiilii bir sekilde horladiniz O O O O
6 Gegen hafta uyku kalitenizi biitiinii ile nasil degerlendirirsiniz.
OCok iyi OOldukgea iyi OOldukea kot OCok kotii

7 Gegen hafta uyumaniza yardimeci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilact (regeteli veya recetesiz)

aldimiz?

[Hig O1'den az 01 -2 kez 03’den ¢ok

8 Gegen hafta araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar siklikla uyanik

kalmak i¢in zorlandiniz?

[Hig O1'den az 01-2kez 03’den ¢ok

9 Gegen ay bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem olusturdu?
[Hig¢ problem olusturmadi UBir dereceye kadar problem olusturdu

[OYalnizca ¢ok az bir problem olusturdu CCok biiyiik bir problem olusturdu

10 Bir partneriniz veya oda arkadaginiz var mi?
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OBir partner veya oda arkadas1 yok OPartneri ayn1 odada fakat ayni yatakta degil

ODiger odada bir partner veya oda arkadasi var [IPartner ayni yatakta

11 Eger bir oda arkadasi veya yatak partneriniz varsa ona asagidaki durumlar1 ne kadar siklikta

yasadiginizi sorun.

Hi¢ 1'denaz 2-3 3'den¢ok

a Giiriiltiili horlama O O O O
b Uykuda nefes alip verme sirasinda uzun araliklar O O O O
c Uyurken bacaklarda segirme ve sigrama O O O O
d Uyku esnasinda uyumsuzluk ve sagkinlik O O O 0
e Diger huzursuzluklarimiz: O O | O
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Ek 7: Pittsburg Uyku Kalitesi Indeksinin ¢alismada kullanim izni

MEHMET YUCEL AGARGUN <myagargun@medipol.edu.tr>
19.12.2018 Gar 11:33
Siz ¥

Olcegi calismanizda kullanabilirsiniz.
Selamlar
Seda KAYA <dyt.seda06@outlook.com>, 18 Ara 2018 Sal, 14:01 tarihinde sunu yazdi:

Sayin Mehmet Yiicel Agargiin Hocam,

Ben, Ondokuz Mayis Universitesi Beslenme ve Diyetetik Béliimiinde Arasirma Gorevlisi olarak calismaktayim. Gegerlilik ve giivenilirligini yapmis oldugunuz "Pittsburg
Uyku Kalitesi Olcegi"ni, Doc. Dr. Pinar Sokiilmez Kaya danismanliginda yirittigim "Multipl Skleroz Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi ve Probiyotik Takviyesinin

Metabolik, Fonksiyonel ve Psikolojik Duruma Etkisi" adh yiiksek lisans tez calismamda kullanabilir miyim?

Zaman ayirdiginiz icin tesekklr eder, iyi calismalar dilerim.

Saygilanimla.

Ars. Gor. Seda KAYA
Ondokuz Mayis Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiltesi
Beslenme ve Diyetetik BSIC
Samsun

Res. Ass. Seda KAYA
Ondokuz Mayis University

Faculty of Health Sciences
Department of Nutrition and Dietetics
Samsun/Turkey

154



Ek 8: Yeme Tutum Testi-40

YEME TUTUM TESTi-40

Bu anket sizin yeme aliskanliklarinizla ilgilidir. Litfen her bir soruyu dikkatlice
okuyunuz ve size en uygun gelen sikki kutu igine (X) isareti koyarak
isaretleyiniz.

Daima

Cok sik

Sik sik

Bazen

Nadiren

Higbir

zaman

1. Bagkalari ile birlikte yemek yemekten hoglanirim.

2. Baskalari igin yemek pisiririm ama pisirdigim yemegi yemem.

3. Yemekten 6nce sikintili olurum.

4. Sismanlamaktan 6diim kopar.

5. Aciktigimda yemek yememeye c¢alisirim.

6. Aklim fikrim yemektedir.

7.Yemek yemeyi durduramadigim zamanlar olur.

8. Yiyecegimi kiglik kiiglik parcalara bolerim.

9.Yedigim yemegin kalorisini bilirim.

10. Ekmek, patates, piring gibi yiksek kalorili yiyeceklerden
kaginirim.

11. Yemeklerden sonra siskinlik hissederim.

12.Ailem fazla yememi bekler.

13.Yemek yedikten sonra kusarim.

14.Yemek yedikten sonra asiri sugluluk duyarim.

15.Tek dusiincem daha zayif olmaktir.

16.Aldigim kalorileri yakmak igin yorulana dek egzersiz yaparim.

17.Glnde birkag kere tartilinm.

18.Vicudumu saran dar elbiselerden hoslanirim.

19.Et yemekten hoslanirim.

20.Sabahlari erken uyanirim.

21.Glnlerce ayni yemegi yerim.

22.Egzersiz yaptigimda harcadigim kalorileri hesaplarim.

23.Adetlerim diizenlidir.

24.Baskalar ¢ok zayif oldugumu diginirim.

25.Sismanlayacagim (viicudumun yag toplayacagi) disiincesi zihnimi
mesgul eder.

26.Yemeklerimi yemek, baskalarininkinden daha uzun siirer.

27.Lokantada yemek yemeyi severim.

28.Mushil kullanirim.

29.Sekerli yiyeceklerden kaginirim.

30.Diyet (perhiz) yemekleri yerim.

31.Yasamimi yiyecegin kontrol ettigini disinirim.

32.Yiyecek konusunda kendimi denetleyebilirim.

33.Yemek konusunda baskalarinin bana baski yaptigini hissederim.

34.Yiyecekle ilgili diisiinceler gok zamanimi alir.

35.Kabizliktan yakinirim.

36.Tatl yedikten sonra rahatsiz olurum.

37.Perhiz yaparim.

38.Midemin bos olmasindan hoglanirim.

39.Sekerli, yagli yiyecekleri denemekten hoslanirim.

40.Yemeklerden sonra igcimden kusmak gelir.
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Ek 9: Yasam Kalitesi Formu (SF-36)

YASAM KALITESI FORMU (SF-36)

Asagidaki sorular sizin kendi saghg@mmz hakkindaki goriisiiniizii, kendinizi nasil hissettiginizi ve
giinliikk aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek amacindadir. Size en uygun
yaniti veriniz.

1) Genel olarak sagliginiz i¢in asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?
OOMiikemmel OCok iyi Oiyi OOrta OKoti

2)Bir y1l dncesi ile karsilastirdiginizda su an ki genel saglik durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?
OCok daha iyi OBiraz iyi OHemen hemen ayni ODaha kotii  CCok daha kot

Asagidaki sorular bir giin iginde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle) ilgilidir. Saghigmiz bu aktiviteleri
kisitliyor mu? Eger kisitliyorsa, ne kadar?

Evet, cok Evet, biraz  Hayir, hig
kisithyor  kisitliyor kisitlamiyor
3) Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara katilmak gibi agir O O O
etkinlikler
4) Bir masay1 ¢cekmek, elektrik siipiirgesini itmek ve agir
olmayan sporlar yapmak gibi orta dereceli etkinlikler
5) Market posetlerini kaldirmak veya tagimak

6) Birka¢ kat merdiven ¢ikmak

7) Bir kat merdiven ¢ikmak
8) Egilmek, diz ¢cokmek
9) Bir kilometreden fazla yiiriimek

10) Birkag yiiz metre ylirimek

11) Yiiz metre yiiriimek

ojoooioooi;a) o
oooooooia) a
ooooioooig) a

12) Kendi basina banyo yapmak veya giyinmek

Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginizin sonucu olarak isiniz veya diger giinlilk etkinliklerinizde,
asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz mi?

Evet  Hayir
13) Caligma zamaninizda veya diger aktivitelerinizde ge¢irdiginiz zamani kisitladimz [ O
mi1?
14) Arzu ettiginizden daha az seyi mi tamamlayabildiniz? [

15) Caligma veya diger yaptiginiz islerin ¢esidinde kisitlama yaptiniz m1? [

O|g|o

16) Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizi yapmakta giicliik ¢ektiniz mi? [
(Asir efor- gaba sarf ettiniz mi?)

Son bir ay i¢inde duygusal sorunlarmizin sonucu olarak isiniz veya diger giinlik etkinliklerinizde
asagidaki sorunlarla karsilagtiniz m1?

Evet  Hayir
17) Is veya diger etkinlikler i¢in harcadiginiz zamani azaltiniz m1? [ O
18) Hedeflediginizden daha azin1 mi basardimz? [ O
19) Is veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamiyor muydunuz?  [J O

20) Son bir ay i¢inde bedensel sagliginiz ya da duygusal sorunlariniz arkadaslariniz veya komsularinizla
olan etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

[(OHi¢ etkilemedi [Biraz etkiledi [Orta derecede etkiledi [Oldukea etkiledi [OAsin etkiledi

21) Son bir ay iginde ne kadar agriniz oldu?
OHig OCok hafif OHafif OOrta OSiddetli OCok siddetli

22) Son bir ay i¢inde agriniz isinizi ne kadar etkiledi?
[OHic etkilemedi  [Biraz etkiledi  [Orta derecede etkiledi  [Oldukea etkiledi  [IAsir etkiledi

156



Asagidaki sorular son bir ay icinde neler hissettiginizle ilgilidir? Her soru i¢in duygularinizi en iyi

karsilayan yanit1 seginiz.

Her Cogu  Olduk¢a Bazen Nadiren Higbir
zaman zaman zaman
23) Kendinizi yasam dolu hissettiniz mi? O O O O O
24) Cok sinirli bir insan oldunuz mu? [ O O O O O
25) Sizi higbir seyin neselendiremeyecegi [ ] O | O O
kadar kendinizi izgilin hissettiniz mi?
26) Kendinizi sakin ve olumlu hissettiniz O O O O O
mi?
27) Kendinizi enerjik hissettiniz mi? [ O O O O O
28) Kendinizi kederli ve hiizlinlii hissettiniz ] O O O O O
mi?
29) Kendinizi tiikenmis hissettiniz mi? ] O O | O O
30) Kendinizi mutlu hissettiniz mi? O | | | O O
31) Kendinizi yorgun hissettiniz mi? O | O O O O

32) Son bir ay boyunca bedensel sagliginiz ve duygusal sorunlarimz sosyal etkinliklerinizi ne siklikla
etkiledi? (Arkadas ve akraba ziyareti gibi)

COHer zaman OCogu zaman OBazen CINadiren OHigbir zaman

Asagidaki her ifade sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlistir?

Kesinlikle Cogunlukla Bilmiyorum Nadiren Asla

33) Diger insanlardan daha kolay [ O O O U

hastalantyor gibiyim

34) Diger insanlar kadar saglikliyim

35) Sagligimin koétiiye gidecegini [ O O O O
diistinliyorum
36) Sagligim mikemmel. [ O O O O
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Ek 10: Yasam Kalitesi Formunun (SF-36) ¢alismada kullanim izni

&
18.12.2018 Sal 15:21 5 %
Siz

@ Omer Aydemir <soaydemir@gmail.com>

Sayin Seda Kaya,
Tez ¢aligmanizda SF-36 Yasam Kalitesi Ol¢egini kullanmanizdan memnuniyet duyanm.

Kolayliklar diliyorum

Prof Dr Omer Aydemir
Manisa Celal Bayar Universitesi

Seda KAYA <dyt.seda06@outlook.com> sunlar yazdi (18 Ara 2018 11:51):

Sayin Omer Aydemir Hocam,

Ben, Ondokuz Mayis Universitesi Beslenme ve Diyetetik Béliimiinde Arastrma Gérevlisi olarak galismaktayim. Gegerlilik ve giivenilirligini yapmig oldugunuz
“Yasam Kalitesi SF 36 Olgegi"ni Dog. Dr. Pinar Sokiilmez Kaya danismanliginda yiriittigiim "Multipl Skleroz Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi ve
Probiyotik Takviyesinin Metabolik, Fonksiyonel ve Psikolojik Duruma Etkisi* adl yuksek lisans tez calismamda kullanabilir miyim?

Zaman ayirdiginiz igin kkiir eder, iyi calismalar dilerim.

Saygilarimla.
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Ek 11: Beck Depresyon Envanteri

BECK DEPRESYON ENVANTERI (BDE)

Asagida, kisilerin ruh durumlarim ifade ederken kullandiklar1 bazi ciimleler verilmistir. Her
madde bir cesit ruh durumunu anlatmaktadir. Her maddede o ruh durumunun derecesini

belirleyen 4 secenek vardir. Liitfen bu secenekleri dikkatle okuyunuz. Son bir hafta icindeki (su an

dahil) kendi ruh durumunuzu goéz oniinde bulundurarak, size en uygun olan ifadeyi bulunuz. Daha

sonra, 0 maddenin yamindaki harfin iizerine (X) isareti koyunuz.

1) . Kendimi {izgiin hissetmiyorum.
. Kendimi {izgiin hissediyorum.
Her zaman igin iizgiiniim ve kendimi bu duygudan kurtaramiyorum.

. Oylesine iizgilin ve mutsuzum ki dayanamiyorum.

2) . Gelecekten umutsuz degilim.
. Gelecek konusunda umutsuzum.
. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

. Benim i¢in bir gelecek olmadigi gibi bu durum degismeyecek.

3) . Kendimi basarisiz gérmiiyorum.
. Herkesten daha fazla basarisizliklarim oldu sayilir.
. Geriye doniip baktigimda, pek ¢ok basarisizliklarimin oldugunu gériiyorum.

. Kendimi bir insan olarak tiimiiyle basarisiz goriiyorum.

4) Her seyden eskisi kadar doyum (zevk) alabiliyorum.
. Her seyden eskisi kadar doyum alamiyorum.
. Artik hicbir seyden gergek bir doyum alamiyorum.

. Bana doyum veren higbir sey yok. Her sey ¢ok sikici.

5) . Kendimi suglu hissetmiyorum.
. Arada bir kendimi suglu hissettigim oluyor.
. Kendimi ¢ogunlukla suglu hissediyorum.

. Kendimi her an i¢in su¢lu hissediyorum.

6) . Cezalandiriltyormusum gibi duygular i¢inde degilim.
. Sanki bazi seyler i¢in cezalandirilabilirmisim gibi duygular i¢indeyim.
. Cezalandirilacakmigim gibi duygular yasiyorum.

. Baz1 seyler i¢in cezalandiriltyorum.

7) . Kendimi hayal kirikligina ugratmadim.
. Kendimi hayal kirikligina ugrattim.
. Kendimden hi¢ hoslanmiyorum.

. Kendimden nefret ediyorum.

8) . Kendimi diger insanlardan daha koétii durumda gérmiityorum.
. Kendimi zayifliklarim ve hatalarim igin elestiriyorum.
. Kendimi hatalarim i¢in her zaman sug¢luyorum.

. Her kotii olayda kendimi su¢luyorum.

9) . Kendimi 6ldiirmek gibi diislincelerim yok.
. Bazen kendimi 6ldiirmeyi diigiiniiyorum ama boyle bir sey yapamam.
. Kendimi 6ldiirebilmeyi ¢ok isterdim.

. Eger bir firsatin1 bulursam kendimi 61diirtiriim.

10) . Herkesten daha fazla agladigimi sanmiyorum.
. Eskisine gore simdilerde daha ¢ok agliyorum.
. Simdilerde her an agliyorum.

. Eskiden aglayabilirdim. Simdilerde istesem de aglayamiyorum.

11) . Eskisine gore daha sinirli veya tedirgin sayllmam.
. Her zamankinden biraz daha fazla tedirginim.

¢. Cogu zaman sinirli ve tedirginim.

T o0 OO0 OTP[(O0 ORIl OO0 OIA0 0TIl O |00 et O
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d. Simdilerde her an i¢in tedirgin ve sinirliyim.

12) a. Diger insanlara kars1 ilgimi kaybetmedim.
b. Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim.
c. Diger insanlara kars1 ilgimin ¢ogunu kaybettim.
d. Diger insanlara kars1 hi¢ ilgim kalmadi.

13) a. Eskisi gibi rahat ve kolay kararlar verebiliyorum.
b. Eskisine kiyasla simdilerde karar vermeyi daha ¢ok erteliyorum.
c. Eskisine gore karar vermekte oldukga giigliik ¢gekiyorum.
d. Artik hig karar veremiyorum.

14) a. Eskisinden daha kotii bir dis goriiniisiim oldugunu sanmiyorum.
b. Sanki yaslanmis ve ¢ekiciligimi kaybetmisim gibi diisliniiyor ve tiziiliyorum.
c. Dig goriiniisiimde artik degistirilmesi miimkiin olmayan ve beni ¢irkinlestiren degisiklikler
oldugunu hissediyorum.
d. Cok ¢irkin oldugumu diistiniiyorum.

15) . Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.
. Bir ise baglayabilmek i¢in eskisine gore daha ¢ok ¢aba harciyorum.
. Ne olursa olsun, yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorluyorum.

. Artik hi¢ ¢aligamiyorum.

16) . Eskisi kadar kolay ve rahat uyuyabiliyorum.
. Simdilerde eskisi kadar kolay ve rahat uyuyamiyorum.
. Eskisine gore bir veya iki saat erken uyaniyor, tekrar uyumakta giicliik ¢ekiyorum.

. Eskisine gore ¢ok erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

17) . Eskisine gore daha ¢abuk yoruldugumu sanmiyorum.
. Eskisinden daha ¢abuk ve kolay yoruluyorum.
. Simdilerde neredeyse her seyden, kolayca ve ¢abuk yoruluyorum.

. Artik higbir sey yapamayacak kadar yorgunum.

18) . Istahim eskisinden pek farkl1 degil.
. Istahim eskisi kadar iyi degil.
. Simdilerde istahim epey koti.

. Artik hig istahim yok.

19) . Son zamanlarda pek fazla kilo kaybettigimi/aldigimi sanmiyorum.
. Son zamanlarda istemedigim halde iki buguk kilodan fazla kaybettim/aldim.
. Son zamanlarda bes kilodan fazla kaybettim/aldim.

. Son zamanlarda yedi buguk kilodan fazla kaybettim/aldim.

20) . Sagligim beni pek endiselendirmiyor.
. Son zamanlarda agr1, s1z1, mide bozuklugu, kabizlik gibi sikintilarim var.
. Agr1 s1z1 gibi bu sikintilarim beni ¢ok endiselendiriyor.

. Bu tiir sikintilar beni dylesine endiselendiriyor ki basgka bir sey diisiinemiyorum.

21) . Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢eken bir sey yok.
. Eskisine gore cinsel konularla daha az ilgileniyorum.
c. Simdilerde cinsellikle pek ilgili degilim.

d. Artik cinsellikle higbir ilgim kalmadi.

el TR0 U0 O Ol T 0 O

Hisli, N. (1989). Beck Depresyon Envanterinin Universite Ogrencileri icin Gecerligi Giivenirligi,Psikoloji Dergisi, 23, 3-13.
Hisli, N. (1989). Beck Depresyon Envanterinin Gegerligi Uzerine Bir Calisma, Psikoloji Dergisi, 22, 118-126.
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Ek 12: Beck Depresyon Envanterinin ¢aligmada kullanim izni

Handan Deniz Ayalp <hdenizayalp@gmail.com>
<
@ 401.2019 Cum 19:30 9 9 >

Siz ¥

Tpat] BECK DEPRESYON ENVANTE..
=== 110 KB

Beck Depresyon Envanteri'nin... m Beck Depresyon Envanteri'nin...
4MB === 5MB

3 ek (10MB) Tumunaindir  Tumunu OneDrive'a kaydet

Asagida bulunan izin yazisi ile séz konusu 8lgege iliskin materyaller, Prof. Dr. Nesrin Hisli Sahin tarafindan génderilmektedir.

Sayin Kaya,

Beck Depresyon Envanteri’ni arastirma amacli olarak kullanmanizda benim acimdan bir sakinca bulunmamaktadir. Ancak sizden
dnemli ricam, Olcegin baska kopyalarim desil; size génderdigim kopyasim ve dlcek formunun son sayfasindaki kaynaklar da
kullanmamzdir. Kaynaklan ekte dijital ortamda gonderiyorum. Ayrica, Envanterin orijinalinin Aaron Beck tarafindan gelistirilmis
oldugu bilgisiyle gerekli referanslarinin da calismamzda verilmesi gerekecektir. Calismanizda basanlar dilerim.

Nesrin Hisli Sahin <nesrinhislisahin@gmail.com>, 26 Ara 2018 Car, 18:41 tarihinde sunu yazd:
—————————— Forwarded message ---------
From: Seda KAYA <dyt.seda06@outlook.com>
Date: 18 Ara 2018 Sal, 02:43
Subject: Olcek Izin Talebi
To: nesrinhislisahin@gmail.com <nesrinhislisahin@gmail.com>

Sayin Nesrin Hisli $ahin Hocam,

Ben, Ondokuz Mayis Universitesi Beslenme ve Diyetetik Béliimiinde Arastirma Gorevlisi olarak calismaktayim. Gegerlilik ve glivenilirligini yapmis oldugunuz "Beck
Depresyon Olgegi"ni Dog. Dr. Pinar Sokiilmez Kaya hocamin danismanliginda yiiriittigiim "Multipl Skleroz Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi ve Probiyotik
Takviyesinin Metabolik, Fonksiyonel ve Psikolojik Duruma Etkisi” adl yiiksek lisans tez calismamda kullanabilir miyim?

Zaman ayirdiginiz igin tesekkir eder, iyi caligmalar dilerim.

Saygilarimla.

Ars. Gor. Seda KAYA

Ondokuz Mayis Universitesi

Saghk Bilimleri Fakiltesi

Beslenme ve Diyetetik B&limi
Samsun

Res. Ass. Seda KAYA

Ondokuz Mayis University

Faculty of Health Sciences
Department of Mutrition and Dietetics
Samsuny/Turkey
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Ek 13: Genisletilmis 6ziirliliikk durum 6lgegi (EDSS)

GENISLETIiLMiS OZURLULUK DURUM OLCEGI

(Kurtzke Expanded Disability Status Scale — EDSS)

BASAMAK ACIKLAMA

0

Normal norolojik muayene (biitiin fonksiyonel sistemlerde (FS) seviye 0)

1.0

Oziirliiliik yok, bir FS’de minimal belirtiler (seviye 1)

15

Oziirliilik durumu olmaksizin birden fazla FS’de minimal bulgular (birden fazla FS
seviye 1)

2.0

Bir FS’de minimal dziirliiliikk (bir FS seviye 2, digerleri 0 veya 1)

2.5

Iki FS’de minimal &ziirliiliik (iki FS seviye 2, digerleri 0 veya 1)

3.0

Bir FS’de orta derecede oziirliiliik (bir FS seviye 3 digerleri 0 veya 1) ya da {i¢ veya dort
FS’ de hafif 6ziirliiliik (ig/dort FS seviye 2, digerleri 0 veya 1) hasta tamamen ambulatuar

3.5

Tam ambulatuar hasta, bir FS’de orta derecede 6ziirliiliik (bir FS seviye 3) ve bir veya iki
FS seviye 3 veya bes FS seviye 2 (digerleri 0 veya 1)

4.0

Tam ambulatuar hasta. Bir FS’de seviye 4 (digerleri 0 veya 1)’den olusan goreceli siddetli
ozirlilik. Hasta giinlin 6nemli bir bolimiinde yardima ihtiyag duymaz. Geri kalan
boliimiinde hafif bir destege gereksinim duyar. Veya 6nceki basamaklarin limitlerini agan
daha kiiciikk seviyelerin kombinasyonlari. 500 metreden daha uzun mesafeyi yardim
almadan ve dinlenmeden yiiriiyebilir.

45

Gilinlin 6nemli bir boliimiinde yardimsiz olarak tam ambulatuar, geri kisminda minimal
diizeyde yardima gereksinim duyar. Nispeten siddetli 6ziirliiliik s6z konusudur. Genellikle
bir FS seviye 4 (digerleri 0 veya 1) veya onceki basamaklarin limitlerini asan daha kiigiik
derecelerin kombinasyonlari. Yardim almadan ve dinlenmeden 300 metre yiiriiyebilir.

5.0

Yardimsiz 200 metre yiiriiyebilir; 6ziirliiliik tam giinliik aktivitesini bozacak kadar siddetli
(6zel 6nlem olmaksizin tam giin ¢alisabilme gibi). (Genel olarak FS esdegerleri tek basina
bir FS’de seviye 5, digerleri 0 veya 1) ya da genellikle 4. basamagin 6zelliklerini asan
daha kiiciik seviyelerin kombinasyonlari.

5.5

Yardimsiz veya dinlenmeksizin 100 metre yiiriiyebilir. Oziirliiliik tam giinliik aktiviteleri
engel olabilecek kadar siddetli. (Genel olarak FS esdegerleri bir FS’de tek basma bir
seviye 5, digerleri 0 veya 1) ya da daha Onceki basamagin limitlerini asan daha kiigiik
derecelerin kombinasyonlari.

6.0

Yaklagik 100 metre dinlenerek veya dinlenmeden yiiriiyebilmek igin aralikli veya tek
tarafli siirekli yardim (koltuk degnegi, baston vb.) gerektirir (genel FS esdegerleri birden
¢ok FS’de 3 veya daha fazla seviye kombinasyonu).

6.5

Dinlenmeden 200 metre yiiriiyebilmek icin sabit iki tarafli destek (koltuk degnegi, baston
vb.) gerekir (genel FS esdegerleri ikiden ¢ok FS’ de 3 veya daha fazla seviyede bozukluk
kombinasyonlari).

7.0

Yardimla bile 5 metrenin iizerinde yiiriiyemez, esasen tekerlekli sandalyeye muhtag;
standart tekerlekli sandalyeyi siirebilir ve tek basina yer degistirebilir; giinde 12 saatini
tekerlekli sandalyede gecirir (genel FS esdegerleri birden fazla FS’ de seviye 4+
kombinasyonlaridir; (¢ok nadiren, tek basina piramidal grade 5).

7.5

Birka¢ adimdan fazlasini atamaz, tekerlekli sandalyeye bagimli; yer degistirmek igin
yardima ihtiyac1 olabilir, sandalyeyi siirebilir, fakat standart IX tekerlekli sandalyede tiim
giinli gegiremez, motorlu tekerlekli sandalyeye ihtiya¢ duyabilir (genel FS esdegerleri
birden fazla FS’de seviye 4).
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8.0 Esas olarak yatak veya sandalyeye bagimli ya da tekerlekli sandalye ile hareket edebilir,
fakat giiniin ¢ogunu yatak disinda gegirebilir; bircok isini kendisi gorebilir, genellikle
kollarmi etkin kullanilabilir (genel FS esdegerleri bircok sistemde genellikle 4+
seviyelerin kombinasyonlari).

8.5 Giiniin biiytik kisminda yataga bagimlidir; kollarin bir miktar etkili kullanabilir. Bazi
kendine bakma fonksiyonlarin1 devam ettirebilir (genel FS esdegerleri birgok sistemde
genellikle seviye 4+ kombinasyonlart).

9.0 Umitsizce yataga bagimli; iletisim kurabilir ve yemek yiyebilir (genel FS esdegerlerinin
¢ogu seviye 4+ kombinasyonlart).

9.5 Tamamen caresiz yatalak; etkin iletisim kurulamaz ya da yiyemez, yutamaz (genel FS
esdegerleri hemen hepsi seviye 4+ kombinasyonlari).

10 MS’ e bagli 6liim.

Piramidal fonksiyonlar

. Normal

OO OIS WN—O

. Oziirliiliik olmaksizin anormal belirtiler

. Minimal dziirliiliik

. Hafif ya da orta derecede paraparezi ya da hemiparezi veya siddetli monoparezi

. Belirgin paraparezi ya da hemiparezi; orta derecede kuadriparezi veya monopleji
. Parapleji, hemipleji veya belirgin kuadriparezi

. Kuadripleji

. Bilinmeyen

Serebellar Fonksiyonlar

. Normal

O o1 WN— O

. Oziirliiliik olmaksizin anormal belirtiler

. Hafif ataksi

. Orta derecede govde ya da ekstremite ataksisi

. Ttim ekstremitelerde siddetli ataksi

. Ataksi nedeniyle koordine hareketleri yapmada yetersizlik
. Bilinmeyen

Beyin Sapi Fonksiyonlari

0. Normal

1. Yalnizca bulgular
2. Orta derecede nistagmus ya da diger hafif 6ziirliliikler
3. Siddetli nistagmus, belirgin ekstraokiiler gii¢ kayb1 ya da diger kraniyal sinirlerde orta derecede

yetersizligi

4. Belirgin dizatri ya da belirgin diger oziirliiliikler
5. Yutma ya da konusma yeteneginin kayb1

9. Bilinmeyen

Duyusal Fonksiyonlar

0. Normal

1. Bir ya da iki ekstremitede vibrasyon ya da sekil ¢izmede azalma

2. Bir ya da iki ekstremitede dokunma, agr1 ya da pozisyon duyusunda hafif azalma ve/ veya bir veya iki
ekstremitede vibrasyon duyusunda orta derecede azalma veya ii¢ ya da dort ekstremitede tek basina
vibrasyon kusuru.
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3. Bir ya da iki ekstremitede dokunma veya agr1 ya da pozisyon duyusunda orta derecede azalma ve/veya
temel olarak vibrasyon kaybi; ya da lig-dort ekstremitede hafif derecede dokunma agri ve/veya orta
derecede tiim duyu testlerinde bozukluk.

4. Bir ya da iki ekstremitede, tek bagina veya kombine, dokunma veya agri duyusunda belirgin azalma ve
derin duyu kayb1 veya ikiden fazla ekstremitede orta derecede dokunma agri ve/veya agir derin duyu
kaybu.

5. Bir ya da iki ekstremitede duyu kayb1 veya bas altindaki viicudun hemen tamaminda dokunma veya
agr1 duyusunda orta derecede azalma ve/veya derin duyu kaybi.

6. Kafa altinda kalan boliimlerde temel olarak duyu kayb1

9. Bilinmeyen

Bagirsak ve Mesane Fonksiyonlar:

0. Normal

1. Idrara baslamada hafif derecede duraklama, idrara sikisma hissi, idrar yapamama

2. Orta derecede idrar duraklamasi idrara sikigma, barsak ve mesanede retansiyon ya da nadir idrar
kacirma

3. Sik idrar kagirma

4. Neredeyse devamli olarak kateterizasyon geregi

5. Mesane iglevlerinin kaybi1

6. Barsak ve mesane iglevlerinin kaybi

9. Bilinmeyen

Gorsel (optik) Fonksiyonlar

0. Normal

1. Diizeltilmig gdrme keskinliginin 20/30°dan daha iyi oldugu skotom

2. Daha kotii gbzde en fazla diizeltilmis gérme keskinligi 20/30 ile 20/59 arasinda

3. Daha kotii gozde genis skotom ya da gérme alanlarinda orta derecede azalma, fakat en fazla diizeltilmis
gorme keskinligi 20/60 ile 20/99 arast

4. Daha kotii gozde gdrme alanlarinda belirgin azalma ve en fazla diizeltilmis gérme keskinligi 20/100 ile
20/200 arasinda; iiciincii dereceye ek olarak daha iyi gézlin maksimal gérme keskinligi 20/60 veya daha
az

5. Daha kotii gézde en fazla diizeltilmis gérme keskinligi 20/200°den az: dordiincii dereceye ek olarak
daha iyi gozde en fazla gorme keskinligi 20/60 veya daha az

6. Besinci dereceye ek olarak daha iyi géziin maksimal gérme keskinligi 20/60 veya daha az

9. Bilinmeyen

Serebral (Mental) Fonksiyonlar

0. Normal

1. Sadece duygulanimda degisiklik (EDSS skorunu etkilemez)

2. Zihinsel aktivitede hafif azalma

3. Zihinsel aktivitede orta derecede azalma

4. Zihinsel aktivitede belirgin azalma (orta derecede kronik beyin sendromu)
5. Demans ya da siddetli veya yetersiz kronik beyin sendromu

9. Bilinmeyen

Diger:

1. Yok

2. MS’ye baglanabilen diger norolojik bulgulardan herhangi biri
9. Bilinmeyen
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Ek 14: 3 giinliik besin tiiketim kayd1

3 GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

Ogiinler

1. Giin
(Hafta ici)

2. Giin
(Hafta ici)

3. Giin
(Hafta sonu)

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece
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