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DERLEmE

OTİZM SpEkTRuM BOZukLuĞuNDA  
BAĞIRSAk-BEyİN AkSI vE DİyET 
yAkLAŞIMLARI
Özet
Otizm spektrum bozukluğu (OSB) gün geçtikçe görülme sıklığı artan, etiyolojisi 
tam olarak bilinmeyen ve erken çocukluk döneminde ortaya çıkan nörogelişimsel 
bir problemdir. Genetik ve çevresel faktörlerin etkili olduğu bilinen OSB’de doğum 
öncesi, sırası ve sonrasında annenin intestinal mikrobiyotasının da önemli rol oy-
nadığı bildirilmiştir. OSB’nin etiyolojisinde bağırsak ve beyin arasındaki çift yönlü 
iletişimin rolü oldukça dikkat çeken ve son zamanlarda yoğun bir şekilde üzerinde 
durulan bir konudur. OSB’li bireylerde serum ve beyin dokusunda nörotransmitter 
seviyelerinin, özellikle serotonin düzeylerinin normal olmadığı rapor edilmiştir. 
Ayrıca otizmli bireylerde gastrointestinal sistem (GİS) problemleri sıklıkla görül-
mektedir. GİS problemlerinin OSB’de görülen anormal davranışları tetikleyen bir 
faktör olabileceği belirtilmiştir. OSB’de görülen davranışsal semptomları ve GİS 
problemlerini hafifletmeye yönelik çeşitli beslenme yaklaşımları söz konusudur. 
Glutensiz-kazeinsiz diyet, ketojenik diyet, Feingold diyeti, düşük oksalat diyeti ve 
GAPS diyeti bu uygulamalara örnek olarak verilebilir. Uygulanan diyetlerin ortaya 
çıkardığı eksiklikleri ve OSB semptomlarını azaltmak amacıyla vitamin-mineral 
takviyeleri ve bazı probiyotik suşların kullanılabileceği önerilmektedir. Bu derleme-
nin amacı OSB’nin intestinal mikrobiyota ile ilişkisine ve OSB’de güncel beslenme 
yaklaşımlarına değinmektir.
Anahtar kelimeler: Otizm, Mikrobiyota, Bağırsak-beyin aksı, Diyet yaklaşımları.
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Abstract
Autism spectrum disorder (ASD) is a neurodevelopmental disorder, which has an 
increasing incidance, unknown etiology and emergs in early childhood. In ASD, 
which is known to be the effective cause of genetic and environmental factors, it has 
been reported that the intestinal microbiota of the mothers also play an important 
role before, during and after the birth. The role of bidirectional communication 
between the gut and brain in the etiology of ASD has been a highly striking issue. It 
has been reported that the neurotransmitter levels, especially the serotonin levels, in 
the serum and brain tissue are not normal in individuals with ASD. In addition, gas-
trointestinal system (GIS) problems are frequently seen in individuals with autism. 
It is stated that the GIS problems may be a factor that trigger the abnormal behaviors 
seen in ASD. There are various dietary approaches to alleviate behavioral symptoms 
and GIS problems seen in ASD. Gluten-free and casein-free diet, ketogenic diet, 
Feingold diet, low oxalate diet and GAPS diet are examples of these practices. It is 
suggested that the vitamin-mineral supplements and some probiotic strains can be 
used to reduce the deficiencies caused by the applied diets and ASD symptoms. The 
purpose of this review is to touch upon the relationship of ASD with the intestinal 
microbiota and the actual nutritional approaches in ASD.
keywords: Autism, Microbiota, Gut-brain axis, Dietary approaches.
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1. Giriş
Otizm spektrum bozukluğu (OSB) anormal 

ilgi ve etkinlikler, kısıtlayıcı ve tekrarlayan 
davranışlar ve sosyal iletişim ve etkileşimdeki 
eksiklikler ile karakterize nörogelişimsel bir 
sağlık problemidir (1). Otizm tanısı konulmuş 
bireylerde genellikle stereotipik hareketler, 
yineleyici ve basmakalıp bir dil kullanımı, 
odaklanma problemleri, göz kontağından ka-
çınma ile materyallere ve günlük rutinlere katı 
bağlılık gibi psikiyatrik bulgular gözlemlenebi-
lir. Bu psikiyatrik bulguların yanı sıra beyin kan 
akımında azalma, bağırsak permeabilitesinde 
artış, anormal işitme ve görme sorunları ile 
dokunmaya karşı duyu kaybı da gelişebilir (2). 
Genellikle doğumdan sonra ilk iki yıl içinde 
ortaya çıkan OSB erkek çocuklarda daha fazla 
görülmektedir; erkek çocuklarda görülme 
sıklığının kız çocuklara göre beş kat daha fazla 
olduğu bildirilmiştir (3).

Otizmli bireylerde besin tüketiminde seçi-
cilik, besin reddi ve tekstür hassasiyeti sıklıkla 
görülür. Dolayısıyla gastrointestinal sistem 
(GİS) bozuklarına sıkça rastlanılmaktadır. GİS 
semptomlarının iyileştirilmesi için özel diyetler 
ve takviyeler tedavi yöntemi olarak kullanılabil-
mektedir. Glutensiz-kazeinsiz diyet, ketojenik 
diyet, düşük oksalat diyeti, Feingold diyeti, özel 
karbonhidrat diyeti ve vitamin-mineral, probiyo-
tik, omega-3 yağ asidi gibi takviyeler OSB’nin 
beslenme tedavisinde kullanılan yöntemlerden 
bazılarıdır (4).

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 
2002 yılında 150 çocukta 1 görülen OSB preva-
lansı; 2014’de 59 çocukta 1 olarak rapor edilmiş-
tir. Bu veriler göz önünde bulundurulduğunda, 
yıllar geçtikçe görülen bu artışın sadece genetik 
faktörlere bağlı olmadığı çevresel faktörlerin de 
etkili olduğu söylenebilir (5).

Mikrobiyota terimi belirli bir ekolojik 
ortamda bulunan mikroorganizmalar topluluğu 
olarak tanımlanmaktadır. Canlıların vücudunda 
bulunan kommensal, sinbiyotik ve patojenik 
mikroorganizmalar mikrobiyotayı oluşturmakta-
dır. Bazı kaynaklarda mikrobiyota yerine kulla-
nılan mikrobiyom terimi mikrobiyotanın genetik 
havuzu ve bu havuzun çevre ile ilişkisi anlamına 
gelir. Son dönemde yapılan araştırmalar insan vü-
cudunun, kendi hücre sayısının yaklaşık on katı 

kadar mikroorganizmaya (1014 mikroorganizma) 
konakçılık ettiğini; bağırsakta yaşayan yaklaşık 
35 binden fazla bakteri türünün, bu miktarın 
%70’ten fazlasını teşkil ettiğini bildirmiştir. Ço-
ğunlukla Bacteriodetes ve Firmicutes türlerinden 
oluşan intestinal mikrobiyota vücutta fizyolojik, 
metabolik, immünolojik ve nöral fonksiyonlara 
olumlu ya da olumsuz yönde katkıda bulunur 
(6-9). Mikrobiyal dengenin bozulduğu disbiyoz 
durumu ile ilişki olan hastalıklardan bazıları; GİS 
problemleri (kısa bağırsak sendromu, nekrotizan 
enterokolit, irritabl bağırsak sendromu, inflama-
tuar bağırsak hastalığı, vs.) bazı kanser türleri, 
alerjik hastalıklar, nonalkolik yağlı karaciğer 
hastalığı ile anksiyete, depresyon ve OSB gibi 
nöropsikiyatrik sendromlar olarak sıralanabilir 
(10).

2. Otizme Neden Olan Etmenler
OSB’nin etiyolojisi henüz kesin olarak 

tanımlanamamıştır. Semptomlar bireysel fark-
lılıklar gösterebilir. OSB vakalarının yalnızca 
%5-10’u tıbbi bir nedene bağlanabilmektedir. 
Ayrıca OSB’nin sadece bir nedene bağlı ol-
madığı, multifaktöriyel nedenlerin bir sonucu 
olabileceği belirtilmiştir. Bu nedenler genetik 
faktörler ile psikolojik ve sosyal çevre şartla-
rıdır. Ek olarak gebelikte veya doğum sırasında 
ortaya çıkan hasarların ve çeşitli toksikasyon-
ların da OSB’nin etiyolojisinde rol alabileceği 
bildirilmiştir (11).

OSB’li bireylerde nöroanatomik farklılıklar 
incelendiğinde, çocukluk çağında beyin hacim-
lerinin normal gelişim gösteren çocukların beyin 
hacimlerinden büyük, erişkinlik döneminde ise 
daha küçük olduğu ortaya konmuştur. Ayrıca 
beyin ön lobunun ve şakak lobunun sol yarı-
sında bazı anatomik farklılıklara rastlanmıştır. 
OSB’li çocuklarda konuşma bozukluklarının 
bu bulgulardan ileri geldiği düşünülmektedir. 
Limbik sistemi teşkil eden hücrelerin oldukça 
küçük hacimli ve sayıca fazla olması da bir diğer 
nöroanatomik bulgudur. Ayrıca serebellumda 
purkinje ve granüla hücrelerinin sayıca daha az 
olduğu ve vermiste altınca ve yedinci lobların 
normal olmadığı belirtilmiştir (12).

Çalışmalarda çift yumurta ikizlerinde OSB 
görülme sıklığının tek yumurta ikizlerine göre 
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daha düşük olduğu rapor edilmiştir. OSB’li er-
kek çocukların kız çocuklara oranla fazla olması 
ise genetik faktörlerin etkili olduğu düşüncesini 
desteklemektedir (13). Polimorfik bozukluklar 
otizmde bir neden olarak ileri sürülebilir. C4B 
geni ve kromozom 6 üzerindeki bozuklukların 
otizm ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür (14). 
OSB’ye neden olan genlerin tam olarak belirle-
nememesi ve otizm prevalansındaki hızlı artışın 
genetik bilgiler ile açıklanamaması çevresel 
etkenlerin otizm etiyolojisinde önemli bir faktör 
olabileceğini düşündürmektedir (15). OSB’de 
çevresel etkiler incelenmiş ve bakteriyel enfek-
siyonlar, aşılar, immün sistem anormallikleri, 
virüslere ve toksik maddelere (sigara, alkol, ağır 
metaller, endokrin bozucu kimyasallar, pestisit-
ler vb.) maruziyet, gebelikte strese verilen yanıt 
gibi etkiler sıralanmıştır. İçeriğinde thimerosal 
bulunan aşılar bebek ve çocuklarda yüksek dü-
zeylerde civa maruziyetine neden olmaktadır. 
Civaya yüksek düzeylerde maruziyetin otizm 
ile ilişkisi tartışmalıdır (12). Otizmli bireylerde 
sıkça rastlanan enfeksiyonlara bağlı olarak tedavi 
amacıyla yüksek dozda antibiyotik alımı özel-
likle bağırsak mikrobiyotasının bozulmasına, 
nörotoksin üretimine, dolayısıyla nörotransmiter 
mekanizmalarının olumsuz etkilenmesine yol 
açabilir. Birbirine bağlı olarak gerçekleşen bu 
zincirleme aksaklıklar OSB için ciddi bir risk 
faktörü olabilir (16).

3. Otizmde Bağırsak-Beyin Aksı
Bağırsak mikrobiyotasını da içine alan gast-

rointestinal kanal ile beyin arasında çift yönlü 
iletişim olduğu kabul edilmektedir. Kaynaklarda 
bağırsak-beyin aksı olarak adlandırılan çift 
yönlü iletişim, vagus siniri ve hipotalamus-hi-
pofiz-adrenal (HHA) aksı ile gerçekleşir (17). 
Merkezi sinir sistemi (MSS) GİS’i otonom sinir-
ler aracılığı ile yönlendirmektedir (18). Nervus 
vagus MSS’den GİS’e uzanan geniş bir otoban 
gibidir. Bağırsak mikrobiyotasında meydana 
gelen hormonal ve sinirsel değişikliklerin yanı 
sıra bakteriyel değişiklikler de nervus vagus 
üzerinden MSS’ye iletilir (19).

Bağırsak mikrobiyotasında bazı sindiri-
lemeyen oligosakkartiler ve polisakkaritlerin 
fermentasyonu ile propiyonat, bütirat ve asetat 

gibi kısa zincirli yağ asitleri (KZYA) sentezlen-
mektedir (20). KZYA’nin %95’i gastrointestinal 
kanaldan emilerek doku ve organlar tarafından 
enerji kaynağı olarak kullanılmaktadır (21).

KZYA bağırsak epitel hücrelerinde G pro-
teinine bağlı reseptörleri (GPR41 ve GPR43) 
aktif hale getirir. Bu reseptörler bağırsak boşal-
masını geciktiren peptit YY’nin ekspresyonunu 
tetikler, leptin ve glukagon benzeri peptit-1 
(GLP-1) düzeylerinde artışa ve nönropeptit Y 
düzeylerinde düşüşe neden olur (22). KZYA 
ve bağırsaklarda sentezi artan bu hormonlar 
dolaşıma katılarak MSS’ye geçebilir. Bağırsak 
mikrobiyotasında, enterik sinir sisteminin 
proksimal sinapslarında nörotransmisyonu 
modüle eden dopamin, serotonin, noradrenalin 
ve γ-aminobütirik asit (GABA) gibi nörotrans-
mitterler sentezlenir (20).

KZYA enerji kaynağı olmalarının yanı sıra 
inflamatuar süreçlerdeki düzenleyici rolleri ile 
bilinirler (20): GPR43 mRNA ekspresyonunu ar-
tırarak inflamasyonu [siklooksijenaz-2 (COX-2), 
nükleer faktör-kappa β (NF-κβ), tümör nekrozis 
faktör-alfa (TNF-α) ve IL-1 mRNA] ve hücre 
proliferasyonunu azaltırlar. (21)

Farklı yaş grupları ile yapılan çalışma-
larda, GİS belirti ve bulguları ile psikososyal 
davranış ilişkisinin saptanması amaçlanmıştır 
(23). Bu GİS problemlerinin başında intestinal 
bariyer disfonksiyonu gelmektedir. İntestinal 
bariyer disfonksiyonu strese bağlı glokokor-
tikoid maruziyeti ile şiddetlenir. Bu durum 
bakterilerin proinflamatuar bileşenler ile bir-
likte migrasyonuna neden olur, inflamasyonu 
doğrudan artırır ve immünojenik yanıt yoluyla 
proinflamatuar sitokin düzeylerindeki artışı 
tetikler. Bu inflamatuar sitokinler kan-beyin 
bariyerinin bütünlüğünü bozar. Diğer taraftan, 
bağırsak mikrobiyotasının psikobiyotik etkisi 
ile intestinal bariyer disfonksiyonu iyileşir ve 
dolaşımdaki glukokortikoid ve proinflamatuar 
sitokin konsantrasyonları düşer. Ayrıca intesti-
nal bariyer ile kan-beyin bariyerinin bütünlü-
ğünü sağlayan ve genel inflamasyonu azaltan 
antiinflamatuar sitokinlerin üretimi artar (24).

OSB’li bireylerde bağırsak mikrobiyotası-
nın sağlıklı bireylere göre değişiklik gösterdiği 
belirtilmiştir. Örnek olarak sağlıklı kontroller ile 
karşılaştırılan OSB’li çocuklarda Clostridium 
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nispi oranının değişken olduğu, buna karşın Ba-
cteroidetes ve Protobacteria türlerinin daha yük-
sek ve Firmicutes ve Actinobacteria türlerinin de 
daha düşük nispi oranlarda bulunduğu belirtil-
miştir. OSB’li bireylerde mikrobiyal farklılığın 
antibiyotik kullanımından da kaynaklanabileceği 
öne sürülmüştür. Antibiyotik kullanımı bağır-
sakta anaerobik bakteri çoğalmasına, dolayısıyla 
bağırsak sağlığının olumsuz etkilenmesine neden 
olabilir (1,25,26).

Doğum öncesi dönemde epilepsi gibi çe-
şitli nörolojik hastalıkların tedavisi için kulla-
nılan valproik asit uygulamasıyla otizm benzeri 
davranışlar gözlemlenen farelerde beyin do-
kusunda bazı inflamatuar sitokin düzeylerinin 
arttığı belirlenmiştir (27,28). Bu farelerde dav-
ranışsal semptomların Bacteroidetes fragilis ile 
iyileştiği bildirilmiştir. Bacteriodetes fragilis’in 
tight junction ekspresyonu ve sitokin üretim 
mekanizmalarını devreye sokarak bağırsak 
geçirgenliği üzerine olumlu etkisinin olduğu 
rapor edilmiştir. Deneysel otizm modelinde 
metabolik bir ürün olan serum 4-etilfenilsülfat 
düzeyi yüksek bulunmuştur. Normal farelere bu 
madde verildiğinde de otizm benzeri semptom-
lar gözlenmiştir (29). Tüm bu sonuçlar OSB’de 
bağırsak-beyin aksı ile ilgili mekanizmaların 
hastalığın seyrinde majör bir rol alabileceğine 
dikkat çekmektedir.

3.1.Triptofan-Serotonin Metabolizması
Elzem bir aromatik amino asit olan ve 

yapısında indol halkası taşıyan triptofan, se-
rotonin, melatonin, triptamin, kinolinik asit ve 
kinürenik asit sentezi için öncüldür. Triptofan-
dan serotonin üretim oranı oldukça düşüktür; 
insan vücudunda bulunan triptofanın serotonine 
dönüşme oranı %10’un altındadır. Beyindeki 
triptofan konsantrasyonları serotonin sentezini 
etkiler. Triptofan düzeylerinin yükselmesi ile 
birlikte triptofan hidroksilazın substrat doygun-
luğu artar ve daha fazla serotonin sentezlenir. 
Triptofan düzeylerindeki düşüklük ise enzim 
doygunluğunu ve dolayısıyla serotonin sente-
zini azaltır. Bunun yanı sıra beyindeki triptofan 
düzeylerini etkileyebilecek esas unsur büyük 
nötral amino asitlerin (lösin, izolösiz, valin, 
fenilalanin ve tirozin) varlığıdır. Triptofan bu 

amino asitlerin rekabetçi taşıyıcıları ile taşınır. 
Dolayısıyla beyin triptofan düzeyleri, rakibi 
olan büyük nötral amino asitlerden herhangi 
birinin konsantrasyonu ile ters orantılıdır. Bu 
durumu şu şekilde özetleyebiliriz: Karbonhid-
rattan zengin bir öğün sonrası 1-2 saat içinde 
plazma triptofan düzeyleri yükselir. Bu durum 
beyindeki triptofan konsantrasyonunun ve dola-
yısıyla serotonin sentezinin artışı ile sonuçlanır. 
Protein içeriği nispeten yüksek bir öğün sonrası 
ise beyin triptofan ve serotonin düzeylerinde 
kayda değer bir değişiklik olmaz. Çünkü kar-
bonhidrattan zengin bir öğün sonrasında plazma 
triptofan düzeyi yüksek, buna karşın taşınmada 
yarıştığı amino asitlerin miktarı düşüktür. 
Ancak protein içeriği nispeten yüksek bir öğün 
sonrasında plazma triptofan düzeylerinin yanı 
sıra büyük nötral amino asitlerin de plazmadaki 
düzeyleri artacaktır. Bu yüzden rakip amino 
asitler taşıyıcılarına daha kolay ulaşır ve so-
nuçta beyin triptofan düzeyleri artamaz (30).

Duygu durumu ve psikolojik tutumların te-
melinde serotonin hormonu rol oynar. Çalışmalar 
OSB’de serum ve beyin dokusundaki serotonin 
düzeylerinin normal olmadığını göstermiştir. 
OSB’de beyin serotonin düzeylerinin daha 
düşük, serum serotonin düzeylerinin ise yüksek 
olduğu belirtilmiştir. Bununla birlikte değişmiş 
lenfoblastoid hücreler nikotinamid adenin di-
nükleotit (NADH) üretimini azaltarak triptofan 
metabolizmasını etkiler (31,32).

Hiperserotoninemi başta olmak üzere bazı 
biyokimyasal değişiklikler OSB’deki metabo-
lik anormalliklerin temelini oluşturmaktadır. 
Triptofan metabolizmasında serotonin yolağı 
ile NADH üretilir; diğer taraftan kinürenin 
yolağı ile NADH’ın prekürsörü olan NAD+ 
sentezlenir. Bazı çalışmalar OSB’de triptofan 
metabolizmasının bozulmasından kaynaklı 
mitokondriyal disfonksiyonu desteklemektedir. 
Mitokondriyal disfonksiyon nöronal gelişim, 
nörit büyümesi ve sinaptik plastisite üzerine 
etkili olabilir. OSB’deki majör patojenik olay-
lardan biri olarak kabul edilen mitokondriyal 
disfonksiyon sinaptik anormallikler ile yakın 
ilişkili olabilir (31).

Triptofan metabolizmasının majör yolağı 
NAD+ sentezine giden ve kinolink asit ile 
kinürenik asit sentezi ile sonlanan kinürenin 
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yolağıdır (Şekil 1). Beyin hacminin, özellikle de 
beyaz cevherin nispeten artışı OSB’li bireylerde 
sıklıkla bildirilen nöroanatomik bulgulardan 
biridir. Bozulmuş kinolinik-kinürenik asit denge-
sinin programlanmış sinaptik budama (synaptic 
pruning) sürecinde etkili olduğu ve dolayısıyla 
beyinde beyaz cevher üretimin arttırdığı bildiril-
miştir (31).

Vücutta serotoninin yaklaşık %5’i be-
yinde; %95’i ise bağırsaklarda üretilmektedir. 
Bu yüzden GİS problemleri OSB, parkinson, 
şizofreni ve multiple skleroz (MS) gibi nörolojik 
hastalıklarla yakından ilişkilidir. Bağırsak-beyin 
etkileşiminde etkin bir rol oynayan serotoninin 
bu nöropsikiyatrik hastalıkların etiyolojisindeki 
rolü büyük oranda kabul görmüştür (17).

3.2.Maternal Mikrobiyota
OSB’de maternal bozuklukların etkili ola-

bileceği öne sürülmüştür. Maternal stres, astım, 

annenin doğumdaki yaşı (>30 yaş), gebelikte 
yüksek tansiyon, kanama ve toksemi, gestas-
yonel diyabet ve gebelikte kullanılan birtakım 
ilaçlar otizmin nedenleri arasında sayılabilir 
(34). OSB’li çocukların büyük bir çoğunluğu 
anormal bağırsak mikroflorasına sahiptir. Anor-
mal mikrofloranın başlıca sebeplerinden biri 
annenin bağırsak florasının sağlıklı olmamasıdır. 
Annenin fermente besinleri daha seyrek; unlu, 
şekerli ve asitli besinler ile kızartılmış besinleri 
daha sık tüketmesine bağlı olarak bağırsak flo-
rasında bozulma meydana gelebilir. Dengeli bir 
bağırsak florasına sahip olmayan annenin vajinal 
florası da olumsuz etkilenmektedir. Prenatal dö-
nemde bebeklerin bağırsakları sterildir. Doğum 
esnasında anneden bebeğe mikroorganizma 
geçişi olur. Annenin bozuk mikroflorası bebeğe 
de yansıyacaktır (2).

Doğum sonrası mikrobiyotanın oluşu-
munda doğum şekli de önem arz etmektedir. 
Normal doğum esnasında doğum kanalından 

Şekil 1. Kinürenin yolağı (33)
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geçilmesi sırasında maruz kalınan vajinal ve in-
testinal bakterilere sezaryenle doğum sırasında 
temas edilmediğinden bebeğin mikrobiyota 
gelişiminin olumsuz yönde etkilenebileceği 
bildirilmiştir. Sezaryenle doğumda yenidoğan 
mikrobiyotasının annenin cilt mikrobiyotasına 
benzer bir şekilde kolonize olması söz konusu-
dur (35,36). Ayrıca elektif sezaryen ile doğum 
bazı hormonlar ve fizyolojik stres nedeniyle 
anne sütüne mikrobiyal geçişi olumsuz yönde 
etkilemektedir. Sezaryenle doğan bebeklerde 
astım ve alerjik hastalıklar prevalanasının 
yüksek olması da bu bağlamda açıklanmaktadır 
(22). Buna karşın doğum şeklinin özellikle 
preterm bebeklerde bağırsak mikrobiyotasını 
etkilemediğini bildiren çalışmalar da mevcut-
tur. Medyan gestasyonel yaşı 27 hafta olan 
46 preterm bebeğin (21 sezaryen, 25 vajinal 
doğum) dâhil edildiği bir çalışmada dışkı ör-
nekleri incelenmiştir. Term bebeklerin aksine, 
preterm bebeklerde doğum şeklinin mikrobiyal 
çeşitlilik, kompozisyon ve spesifik taksonlar 
ile ilişkili olmadığı bildirilmiştir. Bu durumun 
yenidoğan yoğun bakım ünitesinin baskın 
etkilerini domine etmek için doğumdan hemen 
sonra antibiyotik kullanımından veya preterm 
bebeklerdeki Bacteriodetes eksikliğinden 
kaynaklanabileceği bildirilmiştir (37). Ayrıca 
bazı çalışmalar doğum şeklinin anne sütündeki 
mikrobiyal çeşitliliği etkileyebileceğine ilişkin 
kanıtlar sunmaktadır. Cabrera-Rubio ve ark. 
tarafından yapılan bir çalışmada vajinal doğum 
yapan annelerden doğum sonrası birinci ayın 
sonunda alınan süt örneklerinin bakteriyel 
çeşitliliğinin daha fazla olduğu; daha yüksek 
düzeylerde Bifidobacterium ve daha düşük dü-
zeylerde Staphylococcus türlerine sahip olduğu 
bildirilmiştir (38).

Anne sütünün prebiyotikleri ve probiyotik-
leri (Bifidobacterium, Lactobasillus) bir arada 
barındıran sinbiyotik bir besin olduğu bilinmek-
tedir (39). Anne sütünde en fazla bulunan üçüncü 
molekül grubu olan oligosakkaritler bebekte ba-
ğırsak mikrobiyotasının gelişimine büyük katkı 
sağlamaktadır. Süt glikanı sindirimi için gerekli 
olan enzimlere sahip olmayan bebeklerde bu 
moleküller bağırsak mikrobiyotasındaki belirli 
bakteriler tarafından substrat olarak kullanıl-
maktadır (6). Bu nedenle anne sütü tüketiminin 

yetersiz olması OSB’ye katkıda bulunan bir 
faktör olarak kabul edilmektedir. Formula ile 
beslenen bebeklere göre anne sütüyle beslenen 
bebeklerin bağırsaklarının daha sağlıklı olduğu 
bildirilmiştir. Formula ile beslenen bebeklerde 
otizm bulgularının daha erken ortaya çıktığı 
rapor edilmiştir (2).

4. Otizmde Diyet yaklaşımları
OSB’li çocuklarda gastrointestinal sistem 

(GİS) ile ilgili problemlerle sıkça karşılaşılmak-
tadır. Beslenme anormallikleri, konstipasyon, 
diyare, gastroözofajiyal reflü (GÖR), karın ağrısı 
gibi GİS problemlerine her üç çocuktan birinde 
rastlanmıştır. GİS semptomlarının OSB’li çocuk-
larda sosyal etkileşim bozuklukları başta olmak 
üzere OSB ile ilişkili bazı semptomlara neden 
olabileceği düşünülmektedir (40).

Sızdıran bağırsak sendromu OSB’li birey-
lerde karşılaşılan bir diğer problemdir. Artmış 
bağırsak geçirgenliği olarak da bilinir. Gliadin 
ve kazeinin sindirimi sonucu gliadomorfin ve 
kazomorfin ürünleri oluşur. Bu ürünler OSB’li 
çocukların intestinal mukozal bariyerlerine zarar 
verir ve bu bariyerleri aşarak nöroaktif peptit-
lerin kana geçmesine neden olur. Kana geçen 
nöroaktif peptitlerin merkezi sinir sitemi işlevle-
rini bozarak morfine benzer etkiler oluşturduğu 
bildirilmiştir (5).

OSB’ye sızdıran bağırsak sendromunun 
sıklıkla eşlik etmesi ve bu bireylerin beslenme 
konusunda seçicilik yaşamaları bazı vitamin ve 
minerallerin yetersizliği ile sonuçlanmaktadır. 
Bu durumlar göz önüne alındığında beslenme 
tedavisi ile OSB semptomlarının azaltabileceği 
ön görülmektedir. Önerilen diyet yaklaşımla-
rına glutensiz-kazeinsiz diyet, ketojenik diyet, 
Feingold diyeti ve düşük oksalat diyeti örnek 
verilebilir. Bu diyetlerin ve GİS semptomlarının 
oluşturduğu eksiklikler vitamin-mineral suple-
manları, probiyotik ve yağ asidi takviyeleri ile 
giderilebilir (41).

4.1.Glutensiz-kazeinsiz Diyet
OSB’li bireylerde buğday ve süt ürünlerine 

olan duyarlılığın davranış bozukluğu ile ilişkili 
olduğu ileri sürülmüştür. Gluten ve kazein 
proteinleri tamamen sindirilemediğinde otizm 
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benzeri semptomlara yol açabilmektedir. Hatta 
idrar örneklerinde gluten/kazein peptitlerinin 
ELISA ile tayini otizm tanısında dikkate değer 
yöntemlerden biridir (42). Bu nedenle semp-
tomların hafiflemesine ve zihinsel aktivitenin 
artmasına yardımcı olduğu ileri sürülen tedavi 
yöntemleri arasında glutensiz-kazeinsiz diyet 
de bulunmaktadır. Glutensiz-kazeinsiz diyetin 
uygulanmasıyla konuşmada düzelme, ince ve 
kaba motor becerilerinde gelişme, takıntılı ve 
agresif davranışlarda azalma, odaklanabilmede 
artış gibi olumlu etkilerin bulunduğu yapılan 
çalışmalarca desteklenmiştir. OSB’li birey-
lerde genel olarak GİS problemleri yaşandığı 
için glutensiz-kazeinsiz diyetin bağırsak 
sağlığı üzerinde terapötik etkilerinin olduğunu 
destekleyen çalışmalar da bulunmaktadır 
(4,43-45).

Bir çalışmaya 293 OSB’li çocuk dâhil 
edilmiş ve 70 çocuğa kısmi diyet uygulanırken, 
223 çocuğa tamamen glutensiz-kazeinsiz diyet 
uygulanmıştır. Çalışma sonucunda tamamen 
glutensiz-kazeinsiz diyet uygulanan çocukların 
GİS bozuklukları kısmi diyet uygulanan çocuk-
lara göre fazla giderilmiştir (46). Bu duruma 
oppozit olarak glutensiz-kazeinsiz diyetin 
otizm semptomları üzerine etkisinin olmadığını 
bildiren çalışmalara da mevcuttur. Elder ve 
ark. (47) OSB’li 11 çocuk ile tamamladıkları 
bir çalışmada çocukların bir bölümünün ilk 
6 hafta, diğer bölümünün ise ikinci altı hafta 
glutensiz-kazeinsiz diyet ile beslenmelerini 
sağlamışlardır. Ailelerden çocukların davranış-
larındaki değişimlerin titizlikle takip edilmesi 
istenmiştir. OSB’li çocuklardan altısının ailesi 
diyet müdahalesinin yapıldığı periyodu doğru 
olarak tahmin ederken, beş ailenin yanlış 
tahmin ettiği bildirilmiştir. Doğru tahmin etme 
yüzdesinin istatitiksel olarak anlamlı olmadığı 
bildirilmiştir. Bu yüzden net bir sonuca ulaşmak 
için daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu belir-
tilmiştir.

Glutensiz-kazeinsiz diyetin uygulanma-
sındaki zorluklar alternatif arayışına itmiştir. 
Bu amaçla yapılan bir çalışmada β-kazein ve 
β-laktoglobulin içeriği oldukça düşük olan olan 
deve sütünün OSB semptomlarını diğer süt 
türleri kadar kötüleştirmediği bildirilmiştir. Zira 
opioid reseptörlere bağlanan β-kazomorfinler 

OSB’li çocuklarda bu iki kazein türünün kusurlu 
parçalanması sonucu oluşmaktadır (48). Ancak 
yine de ilgili literatürün bu konuda sunduğu 
kanıt yetersizdir.

Glutensiz-kazeinsiz diyetin uzun süre 
uygulanması; immün sistemi zayıflatarak aller-
jen duyarlılığına ve kalsiyum eksikliğine yol 
açmaktadır. Bu olumsuz etkileri azaltmak için 
vitamin, mineral, probiyotik ve yağ asidi takvi-
yeleri kompanse edici beslenme desteği olarak 
düşünülebilir (49).

4.2.Feingold Diyeti
Feingold diyeti salisilat ve fenol içeren 

besinlerin elimine edildiği bir diyettir. Bu diyet 
hiperaktivite bozukluğu ve dikkat eksikliğinin 
giderilmesi üzerine planlanmış bir uygulamadır. 
Diyette özellikle yapay ve salisilat içeren besin-
lerde kısıtlamaya gidilir. Dr. Feingold, bazı katkı 
maddelerinin olmadığı bir diyeti ilk kez uygu-
layan kişi olarak hiperaktivitede olumlu yönde 
iyileşme olduğunu belirtmiştir. Feingold diyeti; 
yapay tatlandırıcılar, renklendiriciler, aroma ve-
riciler, BTH (bütillenmiş hidroksitoluen), BHA 
(bütillenmiş hidroksianisol) gibi koruyucu mad-
deler, mısır şurubu, aspartam ve diğer koruyucu-
ların diyetten tamamen çıkarılmasını ve salisilat 
içeren bal, şeftali, üzüm, köri, portakal, domates, 
biber, çilek, kayısı, elma, badem ve salatalık 
gibi doğal besinlerin de diyette kısıtlanmasını 
önermektedir. Bireylerin tedaviye yanıtlarına 
göre tolere edilebilen meyve ve sebzeler belirli 
miktarlarda diyete eklenebilir.

Doğal olarak bulunan salisilatlar yapay 
katkı maddelerinin yapımında kullanılan öncül 
moleküllerdendir. İnsan vücudu salisilatları par-
çalayabilecek enzimlere (fenolsülfattransferaz, 
PST) sahiptir. Ancak bazı çalışmalarda OSB’li 
çocuklarda PST enzim aktivitesinin yeterli olma-
dığı; besinlerdeki amin ve fenollerin yıkılmasını 
sağlayamadığı ortaya konmuştur. Buna bağlı 
olarak salisilat içeren besinlerin günlük diyetle 
alımının bir sonucu olarak OSB’li çocuklarda 
bağırsak problemleri, hiperaktivite, diyare, yor-
gunluk ve huzursuzluk gibi semptomların göz-
lendiği bildirilmiştir. Bu semptomlar göz önüne 
alındığında OSB’de diyet tedavisi seçenekleri 
arasında Feingold diyeti de bir alternatif olarak 
düşünülebilir (50,51).
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4.3.ketojenik Diyet
Yağ içeriği yüksek ve karbonhidrat içeriği 

düşük olan ve uzun zincirli trigliserit diyeti ola-
rak da bilinen ketojenik diyet yıllardır epilepsi 
hastalığının beslenme tedavisinde kullanılmak-
tadır. Son zamanlarda yapılan araştırmalar keto-
jenik diyet uygulamasının OSB semptomlarını 
azaltmaya yönelik olumlu etkilerinin olduğunu 
ortaya koymuştur. Epilepsi nöbetlerinin yoğun-
luğunu azaltmak amacıyla kullanılan ketojenik 
diyetin aynı zamanda otizmde görülen hiperak-
tivite, mental retardasyon ve dikkat eksikliği 
semptomlarını azalttığı gösterilmiştir. Otizm 
benzeri davranışlarla ilişkili olan glukoz meta-
bolizma bozukluklarının NADH veya NAD+ 
düzeylerinde azalmaya yol açtığı bilinmektedir. 
Ketojenik diyet sayesinde NAD’dan tasarruf 
edilerek mitokondriyal disfonksiyonun önüne 
geçilebileceği düşüncesi hâkimdir (41). Ketoje-
nik diyette yağlar enerji sağlanması için primer 
yakıt ve temel besin ögesi olarak yer alırken kar-
bonhidratların alımı sınırlandırılmakta ve protein 
günlük alınması gereken miktarda verilmektedir 
(52,53).

Epilepsi hastası olmayan 4-10 yaş arası 30 
OSB’li çocuk üzerinde yapılan bir çalışmada 
tüm çocuklara 6 ay boyunca ketojenik diyet ve 
2 hafta boyunca kontrol diyeti uygulanmıştır. 
Çalışmanın sonuna kadar ketojenik diyete 
18 çocuk uyum sağlamıştır. Müdahale süreci 
sonunda Çocukluk Çağı Otizm Derecelendirme 
Ölçeği (ÇODÖ) uygulanmış ve 10 OSB’li ço-
cukta ÇODÖ skorlarının anlamlı düzeyde arttığı 
bildirilmiştir (54).

Ketojenik diyet uygulaması, damağa hitap 
etmemesi ve pediyatrist ile diyetisyen gözeti-
minde katı bir uygulama yöntemine dayanması 
nedeniyle, ebeveynlerin uygulamasında ve 
devamlılığında sorunlar yaşadığı bir diyet teda-
visi yöntemidir (55). Ketojenik diyetin OSB’de 
görülen davranışsal ve GİS semptomları üzerine 
etkilerinin değerlendirildiği büyük örneklemli 
çalışmalara gereksinim vardır.

4.4.Düşük Oksalat Diyeti
GİS bozukluklarında oksalat ve benzeri mad-

deler bireylerde nöropatik hastalıklara ve sinirsel 
problemlere neden olabilir. Çünkü kalsiyum 

bağırsak geçirgenliğini düzenler. OSB’li çocuk-
larda kalsiyum yetersizliği yaygındır. Bağırsak 
mikrobiyotasında yaşayan oksalobakter, oksalatı 
metabolize ederek bu molekülün bağırsak-beyin 
bariyerini geçmesini önler. OSB’li bireylerde 
zayıf bağırsak florasından dolayı oksalobakter 
nispi oranının da az olduğu belirtilmiştir. Bu 
nedenle metabolize olamayan ve biriken oksalat 
kan dolaşımına geçebilir ve başta beyin olmak 
üzere doku ve organ hasarına neden olabilir (56). 
Bu durum ile ilişkili olarak oksalatın diyette daha 
az yer almasının faydalı olabileceği yönünde gö-
rüşler ortaya atılmıştır. OSB’li bireylerde oksalat 
düzeylerinin normal bireylere göre plazmada 
3 kat, idrar örneklerinde ise 2.5 kat daha fazla 
olduğu rapor edilmiştir (57). Alınması gereken 
oksalat miktarı yetişkinlerde 250 mg/gün’dür. 
Uygulanan bu diyette oksalat içeren besinler 
daha az verilmiş ve oksalat miktarı 40-50 mg/
gün düzeylerine kadar düşürülmüştür. Pancar, 
ıspanak, siyah çay, kakao, incir, yeşil elma, çilek, 
kivi, limon kabuğu, mandalina, yulaf, buğday, 
darı ve kuruyemiş çeşitleri oksalat içeriği yoğun 
olan ve sınırlandırılması gereken besinlerdendir 
(50). Sonuç olarak OSB için oksalatı kısıtlayan 
diyet modelleri geliştirilse de bu diyetin OSB’de 
etkinliğine yönelik kanıta dayalı bir çalışma 
yoktur (56).

4.5.Bağırsak ve psikoloji Sendromu (GApS) 
Diyeti

Nöroloji ve beslenme uzmanı Natasha 
Campbell-McBride, otizm tanısı konmuş oğlu 
için yaptığı araştırmalar sonucunda GAPS tedavi 
yöntemini geliştirmiştir. GAPS diyeti, beyin 
başta olmak üzere genel olarak vücutta toksik 
yükün azalmasını amaçlamaktadır. GAPS diyeti 
üç ana bölümden oluşmaktadır: Giriş diyeti, 
tam GAPS diyeti ve çıkış diyeti. Altı aşamadan 
oluşan giriş diyetinin ilk aşamalarında psikolojik 
ve fizyolojik semptomlar ortadan kalkmaya 
başlar. Giriş diyeti; amino asitler, yağlar, jelatin, 
glukozaminler, vitamin ve mineralller gibi bağır-
sak astarını teşkil eden besin ögelerinden oluşur. 
Ağrı veya ishalin giderilmesi durumunda bir 
sonraki aşamaya geçilir. Tolerans ve hassasiyet 
durumu göz önünde bulundurularak bazı besin-
ler bu aşamada veya daha geç diyete eklenebilir. 
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Giriş diyetinde sindirim problemleri tamamen 
giderildikten sonra tam GAPS diyetine geçilir. 
Yaklaşık iki yıl boyunca uygulanan tam GAPS 
diyetinde amaç dengeli bir bağırsak florası ile 
psikolojik ve fizyolojik problemleri ortadan kal-
dırmaktır. Çıkış diyetinde ise bağırsak florası ve 
epiteli tamamen iyileşmiş durumda olur. Yasaklı 
besinlere başlamak için sindirim sisteminin en 
az altı ay boyunca sağlıklı bir şekilde çalışması 
gerekir (58).

GAPS diyetinde yasaklı besinler (58):
 • Şeker ve yapay tatlandırıcılar 
• Şuruplar 
• Alkol 
• İşlenmiş ve paketlenmiş besinler 
• Pirinç, mısır, buğday ve yulaf gibi tahıllar 
• Patates ve nişasta içeriği yüksek sebzeler 
• Süt 
• Fasülye (beyaz ve yeşil fasülye hariç) 
• Çay ve kahve 
• Soya

OSB’li çocuklarda beslenme aktivitesini 
etkileyen faktörlerin incelendiği bir çalışmada 
katılımcıların %25’i tarafından GAPS diyeti-
nin uygulandığı rapor edilmiştir (59). GAPS 
diyetinin otizm benzeri davranışlar üzerine 
etkisinin değerlendirildiği çalışmaların sayısı 
oldukça sınırlıdır. Çıkılı ve ark. tarafından 
(60) yapılan bir çalışmada OSB’li çocukları 
için GAPS diyeti uygulayan 15 aile ile görü-
şülmüştür. Ailelerin %33’ü çocuğun bu diyeti 
kabullenmediğini belirtmiştir. Ayrıca %20’si 
konuşma durumunda iyileşme olduğunu, 
%16’sı konstipasyonun geçtiğini, %12’si öfke 
nöbetlerinde azalma olduğunu ve %8’i göz 
temasında artış olduğunu bildirmiştir. GAPS 
diyeti her ne kadar çalışmaya katılan ailelerin 
%93’ü tarafından ekonomik görülmese de 
ailelerin tamamı GAPS diyetini tavsiye ede-
bileceklerini belirtmiştir. GAPS diyeti için 
literatürde yeterli kanıt bulunmamakta ve daha 
fazla randomize kontrollü çalışmalara ihitiyaç 
olduğu düşünülmektedir.

4.6.vitamin-Mineral Takviyeleri
OSB’ye sıklıkla vitamin ve mineral 

yetersizlikleri eşlik etmektedir. GİS sorunları 
ve özel diyetler otizmde vitamin-mineral 

eksikliğinin başlıca nedenlerindendir. Bununla 
birlikte hücresel metilasyon ve glutatyon aracılı 
antioksidan savunma sisteminin yetersiz olduğu 
gözlenmiştir. Dolayısıyla çoğu metabolizmada 
kofaktör olarak görev yapan A, B12, C ve E 
gibi vitamin düzeylerinin artışı hedeflenmiştir 
(43,50,51,61,62).

Askorbik asidin OSB üzerine etkisini araş-
tıran 30 haftalık çift kör plasebo kontrollü bir 
çalışmada 10’ar haftalık 3 dönemlik müdahale 
süreci planlanmıştır. Bir gruba 10’ar haftalık 
sürelerle sırasıyla askorbat-askorbat-plasebo; 
diğer gruba ise aynı sürelerle askorbat-plase-
bo-askorbat müdahalesinde bulunulmuştur. 
Plasebodan sonra askorbat alan grupta sosyal, 
duygusal, duyusal ve konuşma becerileri yö-
nünden iyileşme görülür iken, askorbattan sonra 
plasebo alan grupta bu becerilerin kötüleştiği 
rapor edilmiştir (63).

Günümüzde sıklıkla uygulanan tamamlayıcı 
ve alternatif tıp yöntemlerinden biri de piridok-
sin-magnezyum bileşimidir. Sadece pridoksinin 
1968 yılında OSB’li çocuklar için kullanıldığı 
bildirilmiş ve dil sorunlarında iyileşme göz-
lemlenmiştir. Piridoksin-magnezyum bileşimi 
OSB’de artmış duyusal semptomlar için öneril-
miştir (64). Ayrıca piridoksinin triptofan-seroto-
nin metabolizmasında görev alan iki enzimden 
biri olan triptofan hidroksilaz enziminin yapısına 
katıldığı da bilinmektedir (65).

4.7.Otizmde probiyotik kullanımı
Probiyotikler, yeterli miktarda kullanıldı-

ğında konakçı sağlığı üzerinde yarar sağlayan 
canlı mikroorganizmalar olarak tanımlanmakta-
dır (66). Bir ürünün probiyotik olarak sınıflandı-
rılabilmesi için sahip olması gereken bazı özel-
likler vardır. Bu özellikler, patojenik ve toksik 
olmaması, midenin asidik ortamına ve sindirim 
kanalında parçalanmaya dirençli olması, bu 
kanala uyum sağlaması, insan merkezli olması 
ve konakçı sağlığını olumlu yönde etkilemesi 
olarak sıralanabilir (39,67).

Bağırsak mikrobiyotası birçok metabolik 
fonksiyonda rol oynar. Vitamin ve homon-
lardan bazılarının sentezi, ilaç ve toksinlerin 
atımı, enerji metabolizması ve bağırsak-be-
yin aksı yolu ile konakçının davranışsal 
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aktivitelerinin modülasyonu bunlardan bazıları-
dır (68). OSB’de bağırsak mikrobiyotasındaki 
suşların nispi oranları hakkındaki raporlar 
farklı veriler sunmaktadır. Clostridia gibi bazı 
türlerin nispi oranlarında artış olduğu bildiril-
miştir. Ancak bazı çalışmalarda Bacteriodetes 
gibi suşların ve KZYA’nin azaldığı, bazı çalış-
malarda ise arttığı bildirilmiştir. Bu durumun 
sınırlı besin tüketimi ve farklı diyet örüntüleri 
gibi karıştırıcı faktörlerden kaynaklanabileceği 
düşünülmektedir (69).

Probiyotik takviyelerinin immün sistemi 
güçlendirmesi, bağırsaktaki sağlıklı mikrobi-
yal dengeyi sürdürmesi, inflamatuar sitokin 
düzeylerini azaltması gibi tedavi edici birçok 
etkisi olduğu ileri sürülmüştür (70,71). Deney 
hayvanları üzerinde yapılan çalışmalarda GİS 
işlev bozukluklarının büyük bir kısmı üzerinde 
probiyotiklerin olumlu etkileri bulunmuştur. 
Örneğin bir çalışmada anne sütünde de bulunan 
Lactobacillus reuteri’nin günlük düzenli olarak 
alımı ile lipopolisakkarit indüklü bağırsak infla-
masyonunun azaldığı bildirilmiştir (72).

OSB’de probiyotik manipülasyonu üzerine 
yapılan diğer çalışmalarda da genel olarak La-
ctobacillus ve Bifidobacterium suşları üzerine 
odaklanılmıştır. Bir çalışmada maternal yüksek 
yağlı diyet indüklü otizm modelinde dört hafta 
boyunca günde bir defa 1×108 kob Lactobasil-
lus reuteri kullanımının antisosyal davranışları 
ve anormal sinir iletimini iyileştirdiği rapor 
edilmiştir (73). OSB’de probiyotik tedavisine 
dayalı dört çalışmanın incelendiği bir derle-
mede Lactobasillus acidophilus tedavisinin 
zihinsel faaliyetlerde iyileşme ile sonuçlamdığı 
bildirilmiştir (74). Tomova ve ark. (75) ise dört 
ay boyunca günde 3 kapsül verilen ve altı farklı 
suş içeren (bir kapsülün içeriği; 4×108 Lac-
tobacillus acidophilus, 2×108 Lactobacillus 
rhamnosus, 4×108 Lactobacillus casei, 3×108 
Bifidobacterium longum, 4×108 Bifidobacte-
rium bifidum ve 3×108 Streptococcus thermop-
hilus) ticari bir probiyotik manipülasyonunun 
fekal Bifidobacili/Firmicutes oranını artırdığını 
ve fekal TNF-α düzeyleri ile Clostridia nispi 
oranını düşürdüğünü ifade etmişlerdir. OSB’li 
3-16 yaş arası çocuklar ile yapılan çift kör 
plasebo kontrollü bir çalışmada 12 hafta 
boyunca Lactobacillus plantarum WCFS1 

müdahalesinde bulunulmuştur. Lactobasillus 
plantarum verilen otizmli çocuklarda antisos-
yal davranış, kaygı ve iletişim bozuklarının 
olumlu yönde etkilendiği rapor edilmiştir (76). 
Başka bir çalışmada ise OSB’li çocuklara 2 ay 
boyunca günde iki defa 5×109 kob Lactobacil-
lus acidophlius içeren bir kapsül verilmiştir. 
Bu çalışmanın sonucunda OSB’li çocukların 
odaklanma ve iş yapabilme becerilerinde artış 
gözlenmiş fakat diğer otistik semptomlarda bir 
ilerleme kaydedilmediği bildirilmiştir (77).

Tartışmalı da olsa OSB’nin nedenlerinden 
biri olarak görülen civanın probiyotik bakte-
riler tarafından detoksifiye edilebileceği ifade 
edilmiştir. Civanın detoksifikasyonu, bir redoks 
reaksiyonu ile bakterilerin oldukça toksik olan 
Hg+2’yi Hg(0)’ye dönüştürme kabiliyetleri 
neticesinde gerçekleşmektedir. Hidrofobik ve 
kırılgan olan Hg(0) bakteri ile birlikte mide-ba-
ğırsak yoluna salınmakta ve bu şekilde dışkı ile 
vücuttan atılmaktadır (78).

Görüldüğü gibi probiyotik uygulamasının 
bağırsak-beyin aksının modülasyonunu sağla-
ması nedeniyle OSB’de önemli bir destekleyici 
tedavi seçeneği olabileceği son çalışmalarda 
rapor edilmiştir. Probiyotiklerin tedavi edici 
etkileri kesin olarak açıklanamadığı için var olan 
çalışmalar probiyotiklerin nörotransmitterleri 
ve nöroimmün tepkileri etkileyebileceğini dü-
şündürmektedir. Ayrıca bir araştırmada, her beş 
doktordan birinin OSB semptomlarının tedavisi 
için probiyotik takviyesini önerdiği bildirilmiştir 
(24).

OSB’li bireylerde normal olmayan mikrof-
loranın yanı sıra sızdıran bağırsak sendromu gibi 
nedenlerle bağırsakta aşırı patojen üremesi söz 
konusudur. Bu patojenlerin üremesini engelle-
mek, dolayısıyla mikroflora dengesini sağlamak 
amacıyla antibiyotik kullanımı da önerilmektedir. 
Antibiyotiğin yan etkilerinin inhibisyonu için ise 
probiyotik kullanımı tavsiye edilmektedir. Fakat 
probiyotik kullanımının kesinlik kazanabilmesi 
için daha ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır 
(79).

5. Sonuç
OSB’li bireylerin seçici yeme alışkan-

lıkları bağırsak florasını olumsuz yönde 
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etkilemekte ve OSB’ye özgü semptomların 
hafifletilmesini zorlaştırmaktadır. OSB’de 
görülen semptomlar bireye özgü olduğundan, 
beslenme müdahaleleri de her birey için farklı-
lık arz etmelidir. OSB’li bireylerin beslenmesi 
davranışsal semptomların azaltılması ve GİS 
problemlerinin giderilmesi odaklı olmalıdır. 
OSB’ye özgü diyet yaklaşımlarının uzun süreli 
uygulanması bazı majör besin ögesi eksiklik-
lerini beraberinde getirebileceğinden belirli 
bir süre için uygulanmaları besin ögesi yeter-
sizliğinin önlenmesi bakımından önemlidir. 
OSB’de probiyotik kullanımı ve çeşitli diyet 
yaklaşımlarının öneri düzeyinde genel kabul 
görmesi için kanıta dayalı daha ileri çalışma-
lara gereksinim vardır.
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