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ÇOCUKLARDA BESLENME 
BOZUKLUKLARINDA 

GENETİK TEMEL

Selcan ZEYBEK

GIRIŞ

Beslenme bozuklukları, davranışsal sorunlar veya altta yatan organik sebepler ne-
deniyle yaşı için uygun olan miktardan daha düşük gıda alımı veya gıda reddi 
olarak ortaya çıkmaktadır. İnfant ve çocukların yaklaşık %25’inin beslenme prob-
lemleri yaşadığı tahmin edilmektedir (1,2). Kilo kaybıyla sonuçlanan yemeyi red-
detme, kusma gibi şiddetli beslenme problemleri bir yaşından küçük infantların 
%1-2’sinde görülürken (3), bu infantların yaklaşık 70%inde beslenme problemleri 
4-6 yıl devam etmektedir (4,5). Geç çocukluk ve ergenlikte ise davranış problem-
leri ve yeme bozuklukları ile bu durum devam etmektedir.

Beslenme bozukluklarının organik ve organik olmayan şeklinde iki temel ne-
deni vardır. Organik kaynaklı ciddi beslenme bozuklukları; erken doğmuş bebek-
lerde, nörolojik bozukluğu olan hastalarda, doğuştan metabolizma hastalarında, 
gastrointestinal problemi (reflü, yiyecek alerjisi) olan çocuklarda görülebilmek-
tedir (6). Altta yatan nedenin hemen uygun şekilde tanınması ve tedavi edilmesi 
gerekir. Altta yatan tıbbi durumun düzeltilmesiyle ya da ek besinsel desteklerle 
mevcut durum ortadan kalkmaktadır.

Organik olmayan beslenme bozuklukları; organik hastalıklara bağlı olmadan 
çok az yeme, sınırlı gıda tercihleri, kendi başına beslenebilmede gecikme ve tuhaf 
yiyecek yeme alışkanlıkları gibi durumlardır (7). Çok seçici çocuklar, diyetlerini 
10›dan az yiyecekle sınırlayabilirler. Davranışsal problemler ile bir arada buluna-
bilir ve genellikle kronik organik sorunlara yol açar. Bu problem genellikle psi-
kososyal yoksunluk ile ilişkilidir ancak maternal patoloji de bu duruma katkıda 
bulunabilmektedir (8).

Orta ve geç ergenlik süreci, yeme bozuklukları ve semptomları için en yüksek 
riskli dönemdir. Bu yüzden yeme bozukluklarının nedenlerini anlamak oldukça 
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Kısa zincirli yağ asitlerine ek olarak, iştah ve ağırlık düzenlemesinde beyni et-
kileyebilecek insan mikrobiyotasının ürettiği başka moleküller de vardır. Entero-
bakteriler tarafından üretilen kazeinolitik proteaz B (ClpB), a-MSH’nin bir ben-
zeri olarak tanımlanmıştır. Bir çalışmada anoreksiya nervosalı, bulimia nervosalı 
ve tıkınırcasına yeme bozukluğu olan hastalarda ClpB plazma konsantrasyonları 
ölçülmüş ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırılmıştır(15). Tüm hasta gruplarında 
yeme bozukluğu psikopatolojisi ve alfa MSH düzeyleriyle korele olarak yüksek 
bulunmuştur. Bu bağlamda, yeme bozukluğu tedavisinden önceki 5 yıllık süre bo-
yunca, antimikrobiyal ilaçların kullanımını inceleyen 1592 hasta 6368 kontrolün 
yer aldığı bir çalışmada BN ve TYB’lu bireylerin kontrollerine göre daha sık anti-
mikrobiyal ilaç aldıkları, birey başına belirlenen günlük dozlar incelendiğinde ise 
BN, TYB ve erkek AN’li hastalarda toplam antimikrobiyal ilaç kullanımı anlamlı 
olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır. Enfeksiyon, inflamasyon veya antibakte-
riyel ilaçlar nedeniyle intestinal mikrobiyotadaki değişikliklerin yeme bozukluğu-
na katkıda bulunabileceği sonucuna varılmıştır (63).

SONUÇ

Beslenme ve yeme bozuklukları, çocuk ve ergenlik döneminde görülen ve gele-
cekte kalıcı sorunlara yol açabilen ciddi bir hastalık spektrumudur. Bu hastalık-
ların oluşumunda genetik faktörlerin etkisini gösteren çalışmalar her geçen gün 
artmaktadır. Gelecekte bu hastalıkları genetik etyopatogenezi aydınlandıkça, ko-
runma, erken tanı ve tedavi olanakları gelişecek ve değişecektir.
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