il COCUKLARDA BESLENME
3 BOZUKLUKLARINDA
GENETIK TEMEL

Selcan ZEYBEK

GIRIS

Beslenme bozukluklari, davranigsal sorunlar veya altta yatan organik sebepler ne-
deniyle yas1 i¢in uygun olan miktardan daha diisiik gida alimi veya gida reddi
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Infant ve cocuklarin yaklagik %25’inin beslenme prob-
lemleri yasadig1 tahmin edilmektedir (1,2). Kilo kaybiyla sonuglanan yemeyi red-
detme, kusma gibi siddetli beslenme problemleri bir yasindan kii¢iik infantlarin
%1-2’sinde goriiliirken (3), bu infantlarin yaklasik 70%inde beslenme problemleri
4-6 yil devam etmektedir (4,5). Geg ¢ocukluk ve ergenlikte ise davranis problem-
leri ve yeme bozukluklari ile bu durum devam etmektedir.

Beslenme bozukluklarinin organik ve organik olmayan seklinde iki temel ne-
deni vardir. Organik kaynakli ciddi beslenme bozukluklar; erken dogmus bebek-
lerde, norolojik bozuklugu olan hastalarda, dogustan metabolizma hastalarinda,
gastrointestinal problemi (refli, yiyecek alerjisi) olan ¢ocuklarda goriilebilmek-
tedir (6). Altta yatan nedenin hemen uygun sekilde taninmasi ve tedavi edilmesi
gerekir. Altta yatan tibbi durumun diizeltilmesiyle ya da ek besinsel desteklerle
mevcut durum ortadan kalkmaktadir.

Organik olmayan beslenme bozukluklary; organik hastaliklara bagli olmadan
¢ok az yeme, sinirli gida tercihleri, kendi bagina beslenebilmede gecikme ve tuhaf
yiyecek yeme aligkanliklar: gibi durumlardir (7). Cok segici ¢ocuklar, diyetlerini
10>dan az yiyecekle sinirlayabilirler. Davranigsal problemler ile bir arada buluna-
bilir ve genellikle kronik organik sorunlara yol agar. Bu problem genellikle psi-
kososyal yoksunluk ile iligkilidir ancak maternal patoloji de bu duruma katkida
bulunabilmektedir (8).

Orta ve geg ergenlik siireci, yeme bozukluklar1 ve semptomlart igin en yiiksek
riskli donemdir. Bu yiizden yeme bozukluklarinin nedenlerini anlamak oldukga
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Kisa zincirli yag asitlerine ek olarak, istah ve agirlik diizenlemesinde beyni et-
kileyebilecek insan mikrobiyotasinin iirettigi baska molekiiller de vardir. Entero-
bakteriler tarafindan tretilen kazeinolitik proteaz B (ClpB), a-MSH’nin bir ben-
zeri olarak tanimlanmustir. Bir ¢alismada anoreksiya nervosali, bulimia nervosali
ve tikinircasina yeme bozuklugu olan hastalarda ClpB plazma konsantrasyonlar:
Olgtilmiis ve saglikli kontrollerle karsilastirilmistir(15). Tiim hasta gruplarinda
yeme bozuklugu psikopatolojisi ve alfa MSH diizeyleriyle korele olarak yiiksek
bulunmustur. Bu baglamda, yeme bozuklugu tedavisinden 6nceki 5 yillik siire bo-
yunca, antimikrobiyal ilaglarin kullanimini inceleyen 1592 hasta 6368 kontroliin
yer aldig1 bir ¢aligmada BN ve TYB’lu bireylerin kontrollerine gore daha sik anti-
mikrobiyal ilag aldiklari, birey basina belirlenen giinlitk dozlar incelendiginde ise
BN, TYB ve erkek AN’li hastalarda toplam antimikrobiyal ila¢ kullanimi anlamli
olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir. Enfeksiyon, inflamasyon veya antibakte-
riyel ilaglar nedeniyle intestinal mikrobiyotadaki degisikliklerin yeme bozuklugu-
na katkida bulunabilecegi sonucuna varilmigtir (63).

SONUC

Beslenme ve yeme bozukluklari, ¢ocuk ve ergenlik doneminde goriilen ve gele-
cekte kalic1 sorunlara yol agabilen ciddi bir hastalik spektrumudur. Bu hastalik-
larin olusumunda genetik faktorlerin etkisini gosteren ¢alismalar her gecen giin
artmaktadir. Gelecekte bu hastaliklar1 genetik etyopatogenezi aydinlandikea, ko-
runma, erken tani ve tedavi olanaklar: gelisecek ve degisecektir.
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