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METABOLĠK DĠYET TEDAVĠSĠ ALAN HASTALARIN ANNELERĠNDE 

DEPRESYON VE ANKSĠYETE SIKLIĞI VE ANNELERĠN DEMOGRAFĠK 

ÖZELLĠKLERĠ 
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ÖZET 

 Metabolik hastalıklar çoğunlukla bir enzimin veya kofaktörünün yokluğundan veya 

anormalliğinden kaynaklanır, bu da spesifik bir metabolitin birikmesine veya eksikliğine 

yol açar. Sorumlu metabolitin artması veya azalması akut metabolik dekompansasyona yol 

açar. Tekrarlayan hastane yatıĢları gerektirir. Bu durum tetikleyicinin özelliğine göre 

uygun diyet tedavisi ihtiyacını oluĢturmuĢtur. Mevcut durum bakıcı konumundaki 

annelerde çok büyük bir yük ve baskı oluĢturur.Bu çalıĢma ile doğumsal metabolik hastalık 

tanılı hastaların annelerinin depresyon ve anksiyete sıklığının ortaya çıkarılması ve erken 

tedavisi amaçlanmıĢtır 

 ÇalıĢmamız Harran Üniversitesi Eğitim AraĢtırma Hastanesi metabolizma 

polikliniğince takipli doğumsal metabolik hastalık tanısı olan diyet tedavisi alan hastalara 

bakım veren 65 anne ve kontrol grubu olarak KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam Üniversitesi 

Sağlık Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları servisine yatıĢ 

verilmiĢ kronik hastalığı bulunmayan 50 hasta annesi ile prospektif olarak yapıldı. 

Annelerle yapılan yüz yüze görüĢme ile annelere Beck Depresyon ve Beck Anksiyete 

Envanterleri ve sosyodemografik ölçek uygulandı. Envanterlerde  karĢılık gelen puana 

göre depresyon ve anksiyete Ģiddetleri belirlendi ve demografik özelliklerine(sağlıklı 

kardeĢ sayısı, metabolik hastalıklı kardeĢ sayısı, eğitim durumu, gelir düzeyi,  çocuğun 

nöromotor aktivite durumu,diyetin uygulanıĢ süresi, hastalığın tanısı, çocuğunu sürekli 

kullandığı ilaç ya da diyete ulaĢma zorluğu) göre kıyaslandı. 

 Deney grubundaki annelerin %23,1‘inin tanı sürelerinin 1 yılın altında, %13,8‘inin 

2 yıldır, %10,8‘inin 3 yıldır,%12,3‘ünün 4 yıldır tanılı olduğu gözlenirken, 5-10 yıl arası 

tanılı olanlar %15,4 , 10 yıl ve üstü tanılı olanlar %7,7 oranında izlendi. 
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 ÇalıĢmamızda deney grubunun %53.9‘unda,  kontrol grubunun ise %28‘inde orta 

ve ağır Ģiddette depresyon; deney grubunda %58,5, kontrol grubunda %42 oranında 

herhangi bir düzey anksiyete varlığı gözlendi. Deney grubunda depresyon ve anksiyeteye 

sebep olabilecek eğitim seviyesi, maddi durum ve tedavi için Ģehir değiĢtirme zorunluluğu, 

metabolik hastalığın tanısı, annenin bakmakla yükümlü olduğu metabolik hastalık tanılı 

baĢka çocuk varlığı gibi faktörlerden sadece nöromotor etkilenim bulunmasının depresyon 

ve anksiyete üzerinde etkisi tespit edildi. Hem deney hem kontrol grubunda bulunan 

anneler için depresyon ve anksiyete arasında pozitif yüksek iliĢki saptandı. 

 ÇalıĢmamızda metabolik hastalık tanılı anneler ile kontrol grubu arasında anksiyete 

açısından sınırda istatistiki anlam saptamıĢken, metabolik hastalık tanılı hastaların 

annelerde depresyon sıklık ve Ģiddetinin arttığını saptadık. Sonuç olarak metabolik hastalık 

tanısı almıĢ hastaların diyet tedavisi uygulayıcı pozisyonundaki annelerin depresyon 

açısından taranması ve gerekliliğinde yönlendirilmesi, özellikle de nöromotor etkilenim 

bulunması durumunda, hem bakım veren anneler hem onlardan bakım alan metabolik 

hastalık tanılı çocuklar için faydalı olacaktır. 

 

Anahtar kelimeler: Depresyon, anksiyete, metabolik hastalık, anne, bakıcı 
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PREVALENCE OF DEPRESSĠON AND ANXĠETY IN MOTHERS OF PATĠENTS 

ON METABOLĠC DĠET THERAPY AND DEMOGRAPHĠC CHARACTERĠSTĠCS 

OF MOTHERS 
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ABSTRACT 

Metabolic diseases are often caused by the absence or abnormality of an enzyme or 

cofactor, leading to accumulation or deficiency of a specific metabolite. Increased or 

decreased metabolite responsible causes acute metabolic decompensation. Requires 

repeated hospitalizations. This created the need for appropriate dietary treatment according 

to the nature of the trigger. The present situation creates a huge burden and pressure on the 

mothers in the caregiver position. The aim of this study was to determine the frequency of 

depression and anxiety of mothers of patients on metabolic diet therapy  and early 

treatment. 

Our study was conducted prospectively with 65 mothers who were treated with 

dietary treatment followed by metabolic disease followed by metabolism polyclinic of 

Harran University Education and Research Hospital and 50 patient mothers  who did not 

have chronic diseases admitted to KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam University Health Practice 

and Research Hospital Child Health and Diseases Department as a control group. Beck 

Depression and Beck Anxiety Inventory and sociodemographic scale were applied to the 

mothers through face-to-face interviews. Depression and anxiety severities were 

determined according to the corresponding score in the inventories and compared to 

demographic characteristics (the presence of another child with metabolic disease, 

educational status, income level, neuromotor activity status of the child, duration of diet, 

diagnosis of the disease, the difficulty of accessing the drug or diet that the child is using 

continuously) 

It was observed that the diagnosis period of 23.1% of the mothers in the 

experimental group was under one year, 13.8% for 2 years, 10.8% for 3 years, 12.3% for 4 
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years,those diagnosed between 5-10 years were 15.4%, those diagnosed 10 years and over 

were 7.7%. In our study, 53,9% of the experimental group and 28% of the control group 

had moderate and severe depression; 58,5% of the experimental group and 42% of the 

control group had any level of anxiety. Factors that may cause depression and anxiety such 

as education level, financial status and obligation to change cities for treatment, duration of 

diagnosis of metabolic disease, neuromotor effect, number of children with metabolic 

disease that the mother is obliged to look after in the experimental group were examined., 

Only effects of neuromotor effects on depression and anxiety were determined. For both 

mothers in both experimental and control groups, a positive high correlation was found 

between depression and anxiety. 

In our study, no statistical significance was found between the mothers diagnosed 

with metabolic disease and the control group in terms of anxiety, but we found that the 

frequency and severity of depression increased in mothers of patients with metabolic 

disease. As a result, screening of mothers of patients on metabolic diet therapy for 

depression and referring them when necessary,especially if there is a neuromotor 

impairment, will be beneficial both for mothers who provide care and for children 

diagnosed with metabolic disease receiving care from them. 

 

Key words: Depression, anxiety, metabolic disease, mother, caregiver 
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SĠMGE VE KISALTMALAR DĠZĠNĠ 

BAÖ  : Beck Anksiyete Ölçeği 

BDÖ  : Beck Depresyon Ölçeği 

GA  : Glutarik Asidemi 

HDA  : Hafif Düzeyde Anksiyete 

IVA  : Ġzovalerik Asidemi 

LCHAD : Uzun Zincirli 3-Hidroksil Asil-KoA Dehidrojenaz Eksikliği 

MCAD : Orta Zincirli Asil-KoA Dehidrojenaz Eksikliği 

MMA  : Metilmalonik Asidemi 

MSUD  : Akçaağaç ġurubu ĠdrarıHastalığı 

ODA  : Orta Düzeyde Anksiyete 

PA  : Propiyonik Asidemi 

PAH  : Fenilalanin Hidroksilaz 

PKU  : Fenil Ketonüri 

ġDA  : ġiddetli Düzeyde Anksiyete 

UCD  : Üre Siklüs Defektleri 

VLCAD : Çok Uzun Zincirli Açil-CoA Dehidrogenaz eksikliği 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Metabolik hastalıklar çoğunlukla bir enzimin veya kofaktörünün yokluğundan veya 

anormalliğinden kaynaklanır, bu da spesifik bir metabolitin birikmesine veya eksikliğine 

yol açar(1).Sorumlu metabolitin artması veya azalması akut metabolik dekompansasyona 

yol açar. Tekrarlayan hastane yatıĢları gerektirir(2). 

 Bu durum tetikleyicinin özelliğine göre uygun diyet tedavisi ihtiyacını 

oluĢturmuĢtur. Mevcut durum bakıcı konumundaki annelerde çok büyük bir yük ve baskı 

oluĢturur. Benzer yoğun bakıcı ihtiyacının mevcut olduğu epilepsi ve Tip 1 Diabetes 

Mellitus tanılı hastalarının annelerinde bakılan çalıĢmalarda, bu hastaların annelerinde 

depresyon ve anksiyete sıklığının artmıĢ olduğu gösterilmiĢtir(3, 4). 

 Tekrarlayan hastane yatıĢları, hastalıkların ilerleyici olması ve nörolojik sekel 

bırakmasının oluĢturduğu maddi manevi yük ile tedavi sürecinin zorluğu aĢikardır. Nadir 

görülen hastalıklar olması ve tanı sürecinin zorluğu sebebiyle metabolik hastalıklarla ilgili 

az miktarda çalıĢma bulunmaktadır ve bu konuda ülkemizde daha önce yapılan bir çalıĢma 

olmaması çalıĢmamızın önemini artırmaktadır.  

 Bu tez çalıĢmasında doğumsal metabolik hastalık tanılı hastaların annelerinin 

depresyon ve anksiyete sıklığının, herhangi kronik bir hastalığı bulunmayıp hastane yatıĢı 

olan hasta çocukların annelerine göre daha fazla olup olmadığının ve bunun 

sosyodemografik değiĢkenlerle iliĢkisinin olup olmadığının gösterilmesinin ortaya 

çıkarılması amaçlanmıĢtır. Bu Ģekilde bir farkındalık oluĢturarak erken dönemde metabolik 

hastalık tanılı çocukların annelerinin yeterli desteği alması, hem kendileri, hem sorumlu 

oldukları çocuklarının daha etkin ve yeterli bakım alması açısından faydalı olacaktır. 

 

 

 

 

 

 

  



2 
 

2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Metabolik Hastalıklara Temel YaklaĢım veMetabolik Hastalıkların 

Sınıflandırılması 

DoğuĢtan metabolik hastalıklar ayrı ayrı olarak çok nadir görülse de birçok türü vardır.Son 

zamanlarda yeni Tandem Kütle Spektrometresinin (Tandem MS) uygulanması yenidoğan 

taramasına ve doğum öncesinde bazı metabolik hastalıkları için presemptomatik tanıya 

olanak sağlamıĢtır. Bununla birlikte, çoğu için yenidoğan tarama testlerinin;  çok yavaĢ,  

pahalı veya güvenilmez sonuçlar vermesi, karmaĢık bir biyokimyasal incelemeye 

baĢlamadan önce basit bir klinik tarama yöntemini zorunlu kılmıĢtır. 

 Kalıtsal metabolik hastalıkların klinik tanısı sınırlı sayıda prensiplere dayanır: 

 Metabolik hastalık düĢünmeden diğer daha yaygın durumları göz önünde 

bulundurmak; örneğin, yenidoğanlarda sepsis veya hipoksik iskemik ensefalopati 

ve yaĢlı hastalarda zehirlenme, ensefalit ve beyin tümörleri. 

 Ġlk tedavi ve olağan araĢtırmalar yapıldıktan sonra devam eden ve açıklanamayan 

semptomların farkında olmak 

 Herhangi bir yenidoğan ölümünün özellikle de sepsise atfedilenlerden muhtemel 

bir metabolik hastalıktan kaynaklanabileceğinden Ģüphelenmek 

 Tüm otopsi bulgularını dikkatlice gözden geçirmek 

 Bir semptom (periferik nöropati, retinit pigmentosa, kardiyomiyopati vb.) veya 

etiyoloji ile bir sendromu(Reye sendromu, Leigh sendromu, ani bebek ölümü vb.) 

karıĢtırmamak 

 Bir metabolik hastalığın fetal yaĢamdan yaĢlılığa kadar her yaĢta ortaya 

çıkabileceğini hatırlamak 

 Genetik metabolik hataların çoğunun kalıtsal olmasına ve resesif bozukluklar 

olmasına rağmen, bireysel vakaların çoğunluğunun geliĢmiĢ ülkelerdeki az sayıdaki 

mülteciler nedeniyle sporadik görülebileceğini bilmek 

 BaĢlangıçta doğuĢtan gelen hataları (özellikle zehirlenmeye neden olanları) göz 

önünde bulundurmak 

 Akut, acil durumda, sadece tedavi edilebilir birkaç metabolik hastalığı araĢtırmayı 

üstlenmek 

 Uzmanlık merkezlerinden yardım almak 
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 Tedavi edilebilir bir bozukluğu kaçırmamak 

 Ġlk önce hasta (acil tedavi) ve daha sonra aileye odaklanmak (genetik danıĢma)(5). 

 

 Patofizyolojik açıdan bakıldığında, metabolik bozukluklar aĢağıdaki beĢ tanısal 

açıdan faydalı gruba ayrılabilir. 

 1. Aminoasit Metabolizma Bozuklukları 

2. Organik Asidüriler 

3. Üre Siklüs Defektleri 

4.Yağ asidi Oksidasyon Bozuklukları 

5.Karbonhidrat Metabolizması Bozuklukları (6). 

2.1.1. Aminoasit metabolizma bozuklukları 

2.1.1.1. Fenil Ketonüri 

 

 

 ġekil 2.1. Fenilalanin Metabolizması (7). 
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Fenil Ketonüri (PKU), fenilalanin metabolizmasında, fenilalaninhidroksilaz (PAH) 

enziminin eksikliğinden kaynaklanan doğuĢtan metabolik bir bozukluktur. PAH için 

kofaktör tetrahidrobiyopterindir (BH4). PKU'da, miyelin ve nörotransmitter üretimini 

etkileyen fenilalanin kanda birikir. PAH'daki kusur ile, fenilalanin, tirozine dönüĢtürülmez; 

bu nedenle, tirozin üretilemediğinden esansiyel bir amino asit haline gelir ve diyette 

verilmelidir (7, 8). 

 Fenil Ketonüri yaklaĢık 10000 doğumda bir görülen otozomal resesif geçiĢli kalıtsal 

metabolik bir hastalıktır (9). Her iki ebeveyn de PKU için geni taĢır ancak hastalığın hiçbir 

belirtisini göstermez. Her hamilelikte PKU'dan etkilenmiĢ bir çocuğa sahip olma Ģansı% 

25'tir.PAH geninde 500'den fazla mutasyon tanımlanmıĢtır (10). 

 Tedavi edilmeyen PKU fenotipi ilk kez 1934'te Ģiddetli zihinsel geriliği olan iki 

kardeĢte Asbjorn Fölling tarafından tanımlandı. Tedavi edilmemiĢ PKU‘nun bazı belirtileri 

ve semptomları nöbetleri ve otizm benzeri davranıĢları içerebilir(11). Melanin üretiminde 

bir öncü olan tirozin eksikliğinden dolayı açık saç ve açık tenli egzamada görülebilir (12). 

PKU tarama testi Robert Guthrie tarafından geliĢtirilmiĢtir ve PKU için yenidoğan 

taraması ilk kez 1961'de Massachusetts‘te baĢlamıĢtır (13). 

 Erken ve sürekli bir yarı sentetik formülasyonlar ve düĢük proteinli diyetle 

potansiyel olarak iyileĢtirilebilen ilk genetik hastalıklardan biridir. Bu nedenle birçok 

ülkede Fenil Ketonüri için yenidoğan taraması yapılmaktadır. 

 Yüksek fenilalanin konsantrasyonu yaĢamın ilk yılı içinde ciddi nörolojik ve 

biliĢsel bozukluğa yol açar. YaĢam boyu uygulanacak olan protein kısıtlı diyet kan 

fenilalanin düzeyinin istenilen aralıkta olmasını sağlar. Her ne kadar tedavi edilebilir bir 

kalıtsal metabolik hastalık olsa da minör nörodejeneratif bozukluklar ortaya çıkabilir. 

Diyet tedavisi çok kısıtlıdır ve ailenin tüm bireylerinin de içinde olduğu iyi bir uyum 

gerektirir. Diyet tedavisi düĢük miktarda doğal protein içeren besinler ve fenilalanin 

içermeyen karıĢımları içerir. Tüketilen protein miktarı günlük kaydedilir. Ebeveynlerin 

çocuğun aldığı besin miktarını ve içeriğini denetlemesi gerekir. 

 Diyetin günlük kontrolü, sık tekrar edilen fenilalanin kan düzeyini ölçen tahliller, 

metabolik hastalık kliniğine düzenli ziyaretler hastalar ve aileleri için oldukça fazla zaman 

ve çaba gerektirir. Aileler özellikle tanı konulduktan sonraki ilk aylarda hastalığın 

çocuklarının geliĢimini ciddi olarak tehdit ettiği gerçeği ile karĢı karĢıya kalmaktadır. 
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Çocuklarının sağlıkları ile ilgili endiĢe ve tedaviye uyum problemleri ebeveynler için 

kronik stres yaratabilmektedir (14). 

Diyet uygulamaksızın kan fenilalanin düzeyi; 

 1200 µMol/l den yüksekse klasik PKU 

 600 µMol ve 1200 µMol arası hafif PKU , 

 120 µMol ve 600 µMol arası ise hafif HPA olarak adlandırılır (15). 

 Tedavi edilmeyen hastalarda nörolojik, zihinsel, davranıĢsal ve fiziksel bozukluklar 

gözlenir.  

En yaygın sonuçları; 

 ġiddetli zeka geriliği (IQ ≤ 50),  

 Fenilasetik asit salınımından dolayı kötü bir koku. 

 Egzama (% 20-40) 

 AzalmıĢ saç 

 Cilt ve iris pigmentasyonu(azalmıĢ melanin sentezinin bir sonucu), 

 AzalmıĢ büyüme 

 Mikrosefali ve nörolojik bozukluklar (% 25 epilepsi, %30 tremor, %5 uzuvlarda 

spastisite ,% 80 EEG anormallikleri) (16). 
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2.1.1.2. Homosistinüri 

 

ġekil 2.2.Homosistein Metabolizması (17). 

 Sistatiyonin beta sentaz (CBS) eksikliğine bağlı homosistinüri, tüm dünyada Fenil 

Ketonüriden sonra en sık görülen aminoasit metabolizması bozukluğudur (18). Her ne 

kadar tüm dünyadaki görülme sıklığı 1/330.000 olarak bildirilse de (19) insidans akraba 

evliliklerinin sık görüldüğü Katar‘da 1/3.124 olarak bildirilmiĢtir (20). En yüksek hastalık 

prevalansı ise 1/240 ile Tayvan‘da bir Avustronezyalı Aborjin kabilesinde bildirilmiĢtir 

(21). 

 Sistatiyonin beta sentaz eksikliği olarak da bilinen klasik homosistinüri, kan ve 

idrarda homosistein ve metabolitlerinde anormal bir birikime yol açan nadir bir metiyonin 

metabolizması bozukluğudur. En çok etkilediği dört sistem; 

 Göz (lens dislokasyonu) 

 Ġskelet anormallikleri (araknodaktili, dolikostenomeli) 

 Vasküler sistem (tromboembolizm) 

 Merkezi sinir sistemi (zihinsel gerilik, nöbetler).  
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 Homosistinüride tedavinin temel ilkesi homosistein plazma seviyesini mümkün 

olduğunca normale yakın olacak Ģekilde azaltarak büyüme ve geliĢmeyi istenilen düzeyde 

tutmaktır. 

 Homosistein düzeyi birkaç yolla azaltılabilir. Hastaların yaklaĢık yarısı oral yolla 

pridoksin alımına yanıt verir. Pridoksine yanıt vermeyen hastalarda ise diyete baĢlanılır.  

Diyet kısıtlayıcıdır ve gerçekten baĢarılı olmak için düĢük proteinli ürünlerin kullanılmasını 

gerektirir.Küçük miktarlarda B 12 vitamini, metionin sentaz tarafından bir kofaktör olarak 

kullanılmasından dolayı homosisteinin metiyonine yeniden bağlanmasına yardımcı olabilir. 

Tedavinin diğer temel dayanağı betain kullanımıdır. Genellikle metionin kısıtlı bir diyetle 

birlikte kullanılır ve metabolik kontrolü sağlayabilir.DüĢük metioninli diyet yaĢam boyu 

sürdürülecek Ģekilde uygulanır. Pridoksine yanıtlı hastaların bir kısmında da katı olmayan 

metionin kısıtlaması gerekli olabilmektedir. Metionin içermeyen sentetik aminoasit 

karıĢımları özellikle bebeklik döneminde oldukça faydalıdır. Metionin gereksinmesi ise az 

miktarda bebek mamaları ile karĢılanmaktadır. Metionin içermeyen aminoasit karıĢımında 

mevcut değilse, esansiyel yağ asitlerinin ve karbonhidratların takviyesi de gereklidir. 

  Bebeklikten sonra metiyonin bakımından düĢük protein içeren yiyecekler diyete 

eklenebilir (22). 

2.1.1.3.1.Akçaağaç ġurubu Hastalığı (MSUD) 

 

ġekil  2.3. MSUD Patogezi (23). 
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 Akçaağaç Ģurubu idrar hastalığı (MSUD), dallı zincirli amino asit (BCAA) 

metabolizmasını etkileyen nadir görülen otozomal resesif bir hastalıktır.  Dünya çapında 

180.000 canlı doğumda yıllık insidansı vardır.  

 BCAA'ların ve karĢılık gelen dallanmıĢ zincirli ketoasitlerin lösin, izolösin ve 

valinin plazma, idrar ve beyin omurilik sıvısında birikmesi ile karakterizedir. Lösin, beyin 

hücreleri için toksiktir ve miyelinli beyaz maddeyi etkileyen sitotoksik ödeme yol açar. 

 Etkilenen bebekler baĢlangıçta uyuĢukluk, sinirlilik, beslenme sorunları ve kusma 

semptomları verirler. Eğer tedavi edilmezse, hastalık nöbetlere, komaya ve nihayetinde 

ölüme neden olur (24). 

Dallı zincirli aminoasit katabolizmasını içeren spesifik enzimlerdeki anormallikten 

kaynaklanan bir grup bozukluğun en yaygın görülenlerinden biridir. 

Temel 3 klinik alt tipi vardır; 

 ġiddetli metabolik stresle görülen yenidoğan formu 

 Akut, orta Ģiddetli, geç baĢlangıçlı formu 

 Ġlerleyici, hipotoni, büyüme geriliği ve geliĢme gecikmesi ile karakterize kronik 

formu  

 Yenidoğan döneminde spesifik (tatlı, malt, karamel benzeri) akçaağaç Ģurubuna 

benzer bir koku yayarlar. Genel olarak belirgin laboratuvar bulguları yenidoğan döneminde 

belirgin anormallikler göstermez. Ciddi düzeyde dehidratasyon olmaz, metabolikasidoz 

yoktur, hiperamonyemi yoktur (yalnızca hafif bir yükseklik mevcut), laktat birikimi yoktur 

ve kan hücre sayımı da normaldir, idrarda keton pozitiftir.Ana laboratuvar bulguları dallı 

zincirli aminositlerdegözlemlenir.Yenidoğan dönemde akut serebral ödem ve ensefalopati 

yaygın komplikasyonlarındandır (25). 

2.1.1.3.2.Prevelansı 

MSUD, aile çalıĢmaları tarafından belgelenen bir Mendelianresesifitesidir ve daha yakın 

zamanda MSUD ailelerinde resesif mutasyonların moleküler genetik tespiti ile yapılmıĢtır 

(26). 2,8 milyon yeni doğanın geniĢ iĢbirlikçi çalıĢması, 1: 180.000 canlı doğumda MSUD 

görülme sıklığını göstermiĢtir (27). 

 MSUD'nin, tüm etnik gruplarda olduğu ve genel olarak yaklaĢık 1/120.000 ila 

1/500.000 canlı doğum meydana geldiği bilinmektedir. Prevalans, Mennonite gibi bazı 

etnik gruplarda daha yüksektir. 
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2.1.1.3.3. MSUD Tedavisi 

Hastaları azaltılmıĢ BCAA içeriği olan sentetik bir diyetle beslemeyi içeren standart diyet 

terapisi aslen 1964'te Snyderman tarafından yapılmıĢtır. Bu diyeti klasik bir MSUD hastası 

3 ay süreyle uyguladığında, plazma dallı zincirli aminoasit seviyesi normal aralığa 

düĢürüldü. MSUD hastaları için ticari tıbbi formülalar, büyük ölçüde Snyderman‘ın 

sentetik formülüne dayanarak geliĢtirilmiĢtir. Tekli diyet formülasyonları son zamanlarda 

beyin hastalığına neden olan metabolik düzensizlikleri gidermek için tasarlandı ve 

geliĢtirildi, ayrıca esansiyel lipit ve mikro besin eksikliklerine karĢı beslenme güvenliği 

sağladı. 

 Tedavi edilmediği takdirde bu hastalıkların çoğu nörolojik 

komplikasyonlara,beynin fonksiyonunun bozulmasına neden olan komplikasyonlara 

veölüme yol açabilecek merkezi sinir sistemi bozukluklarına neden olabilir. Bu patolojik 

bozuklukların birçoğu için etkilenen metabolik yolun anlaĢılmasıyla, nörolojiyi düzelten 

veya büyük ölçüde en aza indiren tedaviler tasarlanmıĢtır. Bununla birlikte en iyi yönetilen 

MSUD hastası için bile ciddi bir nörolojik kriz olasılığı, sürekli bir tehdit olmaya devam 

etmektedir. Bu nedenle, MSUD'li bireyler, aminoasit metabolizmasının daha iyi bilinen bir 

tipi olan Fenil Ketonüri hastalarına göre daha fazla klinik dikkat gerektirir. Bu nedenle, 

MSUD hastasının tedavi yönetimi diyetisyen ve hekim için sürekli bir mücadele gerektirir.  

 Ortotopik karaciğer transplantasyonu, klasik MSUD için uzun süre etkili bir tedavi 

olarak kabul edilmektedir. Karaciğer toplam dallı zincirli a-ketoasitdehidrojenaz 

aktivitesinin sadece% 9'una katkıda bulunmasına rağmen, beyin hasarını önler, BCAA 

seviyelerini kontrol eder ve oral lösin toleransında 10 kat artıĢ sağlar. Ne yazık ki 

transplantasyon mevcut olan beyin hasarını tersine çeviremez. 

 Klasik MSUD'li bebekler yenidoğan döneminde irritabilite, hipertonisite, yetersiz 

beslenme ile ortaya çıkar ve hızlı bir Ģekilde nöbet, koma ve ölüme ilerleyebilir (25). 

2.1.2. Organikasidüriler 

2.1.2.1. Propiyonik asidüri 

Propiyonikasidemi (PA) nadir görülen otozomal resesif metabolik bozukluktur. Vücutta 

yüksek oranda toksik organik asit metabolitlerinin birikmesine neden olan bir 

mitokondriyal enzim olan propiyonilCoA karboksilaz eksikliğinden kaynaklanır.  PA'nın 

küresel insidansı 1: 100,000'dir Japonya‘da 1: 17.400‘den Almanya‘da 1: 250.000‘e kadar 
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değiĢir.Azalan genetik çeĢitlilik ve genetik kayma nedeni ile Grönland Inuit'te görülme 

sıklığı çok daha yüksektir (1:1000). PA Suudi Arabistan Krallığı'nda da oldukça yaygın ve 

görülme sıklığı, 1:27,264 olarak bildirilmiĢtir. 

 Erken baĢlangıçlı hastalığı olan hastalar daha Ģiddetli belirtilere sahiptir ve 

çoğunlukla yenidoğan döneminde kusma, beslenmeyi reddetme, hipotoni görülürken daha 

az sıklıkla dehidratasyon ve nöbetler görülür. Geç baĢlangıçlı vakalar daha az Ģiddetlidir ve 

3 aylıktan sonra görülür. PA genellikle zihinsel yetersizlik, spastik kuadripleji ve atetoz 

gibi uzun vadeli nörolojik komplikasyonlara yol açar. Atipik nörolojik bulguların bazıları 

geliĢimsel regresyon, afazi, hemipleji ve diskinezidir.  

 BiliĢsel bozulma, yaĢamın ikinci yılında daha belirgin hale gelen baĢka bir 

komplikasyondur. Motor geliĢim genellikle her yaĢta biliĢsel iĢlevlerden daha fazla 

bozulur. Bazı hastalarda ayrıca büyüme ve geliĢmede yavaĢlama, immün yetmezlik, kemik 

iliği baskılanması, pankreatit, kemik hastalığı ve gastro-özofageal reflü hastalığı ile de 

ortaya çıkabilir. 

 PA'da metabolik dekompansasyonlar sırasında gözlenen nöropatolojik değiĢiklikler, 

beyin hasarı ile sonuçlanan beyin hipoperfüzyonuna yol açan toksik metabolitlerin 

birikimi, oksidatif stres ve beyin ödemi kombinasyonundan kaynaklanmaktadır (28). 

 Diyet yönetiminin ana kuralı, propiojenik substratların (izolösin, valin, metiyonin 

ve treonin) alımı kısıtlanırken normal protein sentezinin sağlanması ve protein 

katabolizmasının engellenmesi, amino asit eksikliklerini ve büyüme ve geliĢmenin 

yavaĢlamasının önlenmesini sağlamak için diyetin modifikasyonudur. Diyet yönetimi 

deneyimli bir doktor ve metabolik diyetisyen tarafından yönlendirilmelidir. 

 Önerilen protein alımı hastanın yaĢına bağlıdır.Doğal kaynak proteininin tıbbi 

gıdalara oranı, bireyin klinik durumu laboratuvar parametreleri ve büyüme geliĢme 

durumuna bağlı olarak değiĢir. 

 Beslenme müdahalesinin yönlendirilmesinde yararlı laboratuvar parametreleri 

aĢağıdakileri içerir; 

  Ön prandiyal plazma temel amino asitler, 

  Plazma albümin 

 Prealbumin 

  Hemoglobin 
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  Plazma amonyak idrar ketonları, plazma laktik asit ve metilsitrik asit 

  Plazma D vitamini 

 Esansiyel yağ asidi profili 

 Protein içermeyen formüllerle ek kaloriler sağlanabilir. 

 G-tube yerleĢtirme, akut dekompansasyonlarda ilaçların ve beslenmenin 

uygulanmasını kolaylaĢtırmak ve PA'nın kronik yönetimine uyumu artırmak için etkili bir 

stratejidir (29). 

2.1.2.2. Metilmalonik asidüri 

Metilmalonik asidemiye (MMA), metilmalonil-CoAmutaz eksikliği ya da koenzimi olan 

kobalamininin sentezinde ya da taĢınmasında yetersizlik neden olur. Metilmalonik asitin 

vücut sıvılarında anormal bir Ģekilde birikmesi ile karakterize bir metabolik hastalıktır. 

Hastalar genellikle tekrarlayan kusma, metabolik asidoz, geliĢimsel gecikme, nöbet veya 

ölüm gibi çeĢitli klinik semptomlara sahiptir. Bununla birlikte, hastaların semptom 

göstermediği birkaç vaka da rapor edilmiĢtir (30). 

2.1.2.3. Ġzovalerik asidüri 

Ġzovalerik asidemi (IVA), mitokondriyal enzim izovaleril-CoAdehidrogenaz eksikliği 

nedeniyle, izovaleril-CoA'nın glisin içeren metabolitleri olan izovalerik asit, 3-hidroksi 

izovalerat ve N-izovalerilglisin birikmesine neden olan, nadir görülen kalıtsal bir 

durumdur. 

 IVA yönetiminin temel amacı, isovaleryl-CoA üretimini azaltmak ve idrarda 

atılımını arttırmaktır. 

Bu Ģu Ģekilde elde edilir: 

1) Protein kısıtlamasıyla lösin alımının sınırlandırılması ; 

2) Toksik olmayan bileĢikleri izovalerilglisin ve izovalerilkarnitini üretmek için 

izovalerilCoA ile konjüge olan karnitin ve glisinin kullanımıyla alternatif 

metabolik yolakların güçlendirilmesi; 

3) Metabolik stres zamanlarında bir acil durum yönetim protokolünün 

uygulanması (örneğin hastalık ve açlık). Bununla birlikte, optimal diyet 

yönetimi konusunda fikir birliği bulunmamaktadır (31). 
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2.1.2.4. Glutarik asidüri 

Glutarik asidemi tip 1 (ayrıca glutarik asidüri tip 1 olarak da bilinir), lizin ve triptofan 

metabolizmasında yer alan bir serebral organik asidüridir. Glutarik asidemi tip 1 (GA-1), 

bazal ganglionlara (striatal nekroz) zarar gelmesi sonucu oluĢan karmaĢık bir hareket 

bozukluğu ile karakterizedir. Striatal hasar tipik olarak, genellikle bir hastalık veya diğer 

katabolik stres tarafından hızlanan akut bir ensefalopatik kriz sırasında ortaya çıkar. GA-1 

tedavisi, akut ensefalopatik krizden korunmak için diyetsel lizin kısıtlaması ve karnitin 

takviyesinden oluĢur. Tedavinin uygulanması, hastalarda nörolojik sekel insidansını büyük 

ölçüde azaltmıĢ olsa da,  akut yükselmeleri ve ardından striatal hasarı önlemek erken tanı 

ve tedavi baĢlangıcına bağlıdır. 

 GA-1 dünya çapında insidansı 1: 100.000 canlı doğumda tahmin edilen nadir bir 

organik asidemidir. GA-1 insidansı, Amish topluluğu, Kanadalı Oji-Cree yerlileri ve 

Ġrlandalı gezginler gibi genetik olarak izole topluluklarda önemli ölçüde daha yüksektir 

(32-34). GA-1 ile bildirilen ilk hastalar, normal bir geliĢim döneminden sonra yaĢamın ilk 

yılında önemli nörolojik bozulma yaĢayan kardeĢlerdir (35). GA-1'li daha fazla hasta tespit 

edildiğinde, karmaĢık bir hareket bozukluğu (distoni ve akinetik-sert parkinsonizm) ve 

beyin görüntülemede tespit edilen akut bilateral striatal yaralanma dahil, belirgin bir 

nörolojik fenotip ortaya çıkmaya baĢladı. Büyük ölçekli tarama programlarının 

baĢlatılmasından önce, GA-1'in teĢhisi, farklı fenotipi tanıyan klinisyene bağlıydı. NBS 

yoluyla veya bir ensefalopatik krizden önce tanımlanırsa, hastalar sadece karakteristik 

olarak makrosefali ile asemptomatiktir. Bir retrospektif derlemede, doğumda hastaların% 

74'ünde makrosefali mevcuttu (36). Ensefalopatik kriz için en yüksek risk, kritik bir beyin 

geliĢimi döneminde (3-36 aylık) ortaya çıkar ve etkilenen bireylerin% 95'inde 24 aylıktan 

önce ensefalopatik kriz vardır. Ensefalopatik kriz bildirilen en yaĢlı hastanın 70 aylıkken 

tekrar krizi geçirmesi nedeniyle nörolojik yaralanmalara karĢı savunmasız dönem sıklıkla 

yaĢamın ilk 6 yılı olarak rapor edilir. Sonuç olarak, sıkı diyet tedavisinin yararı 6 yaĢından 

sonra tartıĢmalıdır (36-38). 

Distoni ve aksiyal hipotoni, ensefalopatik bir krizi takiben baskın nörolojik bulgular 

olarak rapor edilse de, diskinezi ve hafif spastik bulgular da bildirilmiĢtir (39, 40). Beyin 

görüntüleme (tipik olarak manyetik yoluyla rezonans görüntüleme veya bilgisayarlı 

tomografi) genellikle ensefalopatik bir krizin ardından gerçekleĢtirilir ve bazı görüntüleme 

bulguları GA-1 için patognomonik olarak önerilmiĢtir. Hastalar sıklıkla geniĢ Silvian 

fissürler ve frontotemporal atrofi ile karakterizedir ve bu bulgular yenidoğan döneminde 
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belirgin olabilir (32). Akut bir krizin ardından, bazal ganglionlar etkilenir ve bu yaralanma 

tipik olarak putamen ve kaudat ile birlikte pallidumu etkiler (41). 

2.1.2.5.Organik asidemide diyet yönetimi 

Organik asidemili bir bireyin tedavisinin amacı toksik metabolitlerin birikimini 

azaltmaktır; normal büyüme, geliĢme ve beslenme durumunu korumak ve katabolizmanın 

önlenmesini sağlamaktır (42). 

 Terapi çok yönlüdür ve tipik olarak ilaç takviyesiyle birlikte propiojenik amino 

asitlerin kısıtlanmasına dayanan bir diyet içerir. Metabolik bir beslenme uzmanının 

belirttiği Ģekilde bireyselleĢtirilmiĢ diyet listeleri, önerilen günlük besin ödeneklerini 

sağlamak için yeterli miktarda amino asit, diğer protein ve enerji alımını içerir (43). Bu, 

özel propiojenik aminoasitle sınırlandırılmıĢ metabolik formülalar, anne sütünde veya 

normal bebek mamasında bebeklik döneminde sağlanan doğal protein miktarı ve daha 

büyük çocuklarda düzenli katı yiyeceklerden oluĢan bir listedir (44). 

 Önerilen günlük alım (RDA) miktarı protein alımı tolere edilebilir ve katabolizmayı 

önler (45). PA ve MMA'da (izolösin, valin, metionin, treonin) kısıtlı aminoasitler için 

hedef plazma aralığı normalden düĢüktür. IVA'da lösin içermeyen metabolik formül 

kullanılmadan, önerilen minimum günlük gereksinim kadar doğal proteinin 

sınırlandırılması genellikle yeterlidir. 

 Lösin için hedef hedef plazma aralığı için 50–180 μMol ve glisin için 200–400 

μMol/l'dir(46). Tüm hastaların, yeterli enerji alımına özel dikkat gösterilmelidir. Ancak 

hastalık ve istirahat sırasında enerji harcamaları artar, katabolizmayı ve dekompansasyonu 

önlemek için kalori alımını artırmak gerekir (43). 

 Bu ihtiyaçlar, ilave yağ ve karbonhidrat kaynaklarının veya protein içermeyen 

formulaların kullanımını gerektirebilir. Katabolizma, akut dekompansasyonun ana 

nedenidir. IVA tedavisi, PA ve MMA'dan biraz farklıdır. ĠVA metabolitleri, 

izovalerilglisin ve izovalerilkarnitin idrarla kolayca atılır. Bu özellik tedavi için kullanılır. 

Böylece, IVA'lı bireylerde glisin (150–300 mg / kg / gün) ve karnitin (50-100 mg / kg / 

gün) takviyesi  yapılır ve daha sonra sıkı bir metabolik diyet gerekmeyebilir (45). 
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2.1.3.Üre siklus defektleri 

 

ġekil 2.4. Üre Döngüsü Bozukluklarının Metabolik Yolu (47). 

Üre döngüsü altı enzim içerir: 

1. NAGS N-asetilglutamat sentaz - CPS'yi aktive eder. 

2. CPS Karbamoil fosfat sentetaz - karbamoil fosfat oluĢturmak için bir fosfat grubu ile 

birlikte amonyağa bikarbonat ekler, üre döngüsünü baĢlatır. 

3. OTC Ornitin transkarbamilaz - sitrulin üretmek için karbamoil fosfat ile ornitini 

birleĢtirir. 

4.ASS Argininosuksinat sentaz- sitrulin ve aspartat birleĢtirerek arginosüksinik asit 

oluĢturur. 

5. ASL Argininosuksinat liyaz - arginino-süksinik asidi arginin ve fumarata ayırır. 

6. Arginaz Daha sonra üre döngüsüne geri beslenen üre ve ornitin oluĢturmak için 

argininin bölünmesi (47). 
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 Üre siklus bozukluğuna üre siklusundaki altı enzimden herhangi birindeki bozukluk 

neden olur. Toplu olarak, üre döngüsü bozuklukları (UCD) 1: 35.000 doğum insidansı ile 

nispeten yaygındır (48). 

Üre döngüsünün birincil iĢlevi, amino asit metabolizmasından üretilen azotun 

amonyak olarak birikmemesi için uzaklaĢtırılmasıdır.Atık azot, protein alımı protein 

sentezi için gereken miktarı aĢtığında veya enerji üretmek için endojen protein depoları 

parçalandığında üretilir (Katabolizma). Azot bir amino asitten ayrılır ve geri kalan molekül 

bir enerji kaynağı olarak kullanılır (gerekirse)  veya yağ olarak depolanır (gerekmezse). 

Fazla azot normal olarak üre döngüsüne giren amonyağa dönüĢtürülür ve bir dizi enzimatik 

reaksiyon yoluyla üre haline dönüĢtürülür ve atılır. Amonyak nörotoksiktir (49). UCD'nin 

patofizyolojisi ve nörotoksisitenin nedeni karmaĢıktır. Sadece amonyak değil, aynı 

zamanda glutamin ve nörotransmitterleri, azot oksit ve iyon kanallarını içeren diğer yolları 

da içerir (50, 51). 

 Hiperamoneminin akut etkileri arasında koma ve ölüme hızla ilerleyebilen zayıf 

beslenme, kusma, nöbetler ve uyuĢukluk vardır.Daha hafif amonyak yükselmelerinin 

kronik etkileri daha az anlaĢılmıĢtır, ancak UCD olan çocuklarda görülen nörobiliĢsel 

bozukluğun bir nedeni olabilir (52). Artan amonyak konsantrasyonlarının potansiyel 

sonuçları Tablo 1‘de sunulmaktadır. 

Tablo 2.1. Amonyak konsantrasyonları ve potansiyel sonuçları (53). 

Amonyak konsantrasyonu Yorum ve Belirtiler 

 

 μmol / L                           mcg / dL     

<35                              <60 Normal konsantrasyon 

36–60                         60–100 Hafif yükseklik; her zaman semptomlarla iliĢkili 

değildir 

61–200                       150–350 Yükseklik: zayıf beslenme, kusma, sinirlilik, 

uyuĢukluk, karıĢıklık 

> 250                           > 350  Hiperamonemik kriz; potansiyel olarak komaya yol 

açar 

 

 

 

  UCD her yaĢta ortaya çıkabilir (54). Tipik olarak, Ģiddetli bir UCD formuna sahip 

bir yenidoğan hızla ilerleyen hiperamonemi semptomları ile ortaya çıkar. Bebeklerde ve 
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çocuklarda semptomların ortaya çıkması, geliĢememe, kusma döngüleri, karaciğer 

fonksiyon bozukluğu, nöbetler ve geliĢimsel gecikmeyi içerebilir(47, 55). 

 Yenidoğan döneminden sonra, çocukluk ve yetiĢkinlikte de ortaya çıkabilir ve daha 

hafif bir seyre sahip olabilirler (54). Bazı durumlarda, yetiĢkinlere enfeksiyon, cerrahi ve 

doğum sonrası dönem de dahil olmak üzere katabolik stresi takiben ensefalopatik 

krizlerden sonra UCD teĢhisi konur (56). 

Ek olarak, OTC (Ornitin transkarbamilaz) eksikliği taĢıyıcısı olan kadınların 

yaklaĢık %15'i semptomatiktir ve tedavi gerektirir (47). UCD tanısı alan ergenlerde ve 

yetiĢkinlerde sıklıkla kronik nörolojik ve / veya psikiyatrik semptom öyküsü ve yüksek 

proteinli gıdalardan kaçınmayı gösteren bir diyet öyküsü bulunur (47). 

 Asemptomatik Üre Siklus Defektli Bir Bebekte Beslenme Yönetiminin BaĢlatılması 

Hedefler: 

• Hiperamonemiyi önlemek 

• Plazma amino asitlerini normalize etmek 

• Normal büyüme ve geliĢmeyi teĢvik etmek 

Adımlar: 

1. Toplam protein alımı ve tıbbi gıda olarak sağlanacak protein yüzdesi (esansiyel amino 

asitler) için hedefler belirleyin. 

2. 1. adımda hedefe ulaĢmak için gereken tıbbi gıda miktarını ve hangi tıbbi gıda 

maddesinin kullanılacağını belirleyin. 

3. Adım 1'deki protein hedefine ulaĢmak için gereken doğal protein miktarını ve kaynağın 

anne sütü mü yoksa standart bebek mamaları mı olacağını belirleyin. 

4. Enerji için DRI'nin (Diyet Referans Alımları) tıbbi gıda ve standart bebek maması / anne 

sütü kombinasyonu ile karĢılanıp karĢılanmadığını belirleyin. Değilse, ihtiyaçları 

karĢılamak için proteinsiz bir enerji kaynağı ekleyin. 

5. Bebeğin sıvı ihtiyaçlarını karĢılayacak ve kalori yoğunluğu 20-25 kcal / oz olacak bir 

formül hacmi oluĢturmak için ne kadar su ekleneceğini belirleyin. 

6. Metabolik ekibe danıĢarak, gereken ilave sitrülin veya arginin miktarını belirleyin (53). 
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2.1.3.2. Üre siklüs defektleri tedavisi 

1. Diyet proteinlerinin sınırlandırılmasını 

UCD için diyette protein kaynakları arasında doğal protein (anne sütü veya bebeklikte 

standart bebek formülü, bebek maması, sofra gıdaları) ve esansiyel amino asitler içeren 

tıbbi gıdalar bulunur. 

Proteini sınırlayın. Bu uygulama, doğal protein ve tıbbi gıda proteini arasındaki 

dengeye göre büyük ölçüde değiĢir. Birçok merkez toplam protein miktarının yaklaĢık 

yarısının esansiyel aminoasitler ve yarısının doğal protein olarak verilmesini tavsiye 

etmektedir. Diğer uygulama ise proteinin WHO önerisiyle sınırlı olduğunu ve protein 

ihtiyacının %20-30'unun esansiyel aminoasitler olarak verildiğini ileri sürmektedir.Bazı 

merkezlerde, sadece protein kısıtlaması (esansiyel aminoasitler içeren tıbbi gıdalar 

kullanılmadan) kullanılır. Bununla birlikte, esansiyel aminoasit takviyesi olmadan protein 

kısıtlaması, kronik protein yetmezliğine yol açabilir. Diyet hedefleri belirlendikten 

sonra,tıbbi gıda miktarı ve bu hedeflere ulaĢmak için gerekli standart bebek maması (veya 

anne sütü) miktarı hesaplanır. UCD tedavisi için tıbbi gıdalar protein kaynağı olarak 

esansiyel amino asitler sağlarlar, ancak enerji, vitamin ve mineral profillerinde farklılık 

gösterirler.Yeterli kalorilerin sağlanması genellikle özel protein içermeyen tıbbi gıdaların 

kullanılmasını gerektirir. UCD'li çocuklar ve yaĢlı hastalar için,düĢük proteinli gıdalar 

önemli bir enerji kaynağıdır (53). 

  Çoğu hasta düĢük proteinli bir diyete ihtiyaç duyar. Kesin miktar esas olarak 

hastanın yaĢına ve bozukluğun Ģiddetine bağlı olacaktır. YayımlanmıĢ birçok rejim ciddi 

protein kısıtlaması olduğunu düĢündürmektedir, ancak erken bebeklik döneminde 

hastaların çok hızlı büyüme aĢamalarında> 2 g/kg/gün gerekebilir. Protein alımı genellikle 

okul öncesi yıllarda yaklaĢık 1.2-1.5 g/kg/gün ve geç çocukluk döneminde 0.8-1 g/kg/gün 

azalır. Ergenlikten sonra, doğal protein miktarı 0.5 g/kg/gün'den az olabilir. 

 Bununla birlikte, bireysel hastaların gereksinimlerinde önemli farklılıklar olduğu 

vurgulanmalıdır (57). 

2. Katabolizmayı önlemek için yeterli enerji sağlanmasını 

 Katabolik stres, önemli bir atık azot kaynağıdır. Hiperamonemi atakları genellikle 

yetersiz beslenmeyle birlikte akut bulaĢıcı bir hastalık tarafından tetiklenir. UCD'li 

hastalara yeterli kalori sağlamak zor olabilir, çünkü genellikle iĢtahsızlardır.UCD'si olan 

çocuklar, özellikle Ģiddetli formdaki çocuklar, yeterli kalori sağlamak için nazogastrik veya 
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gastrostomi tüplerine (G tüpleri) ihtiyaç duyarlar.G tüpleri, özellikle iĢtahın daha da 

azalabileceği hastalıklarda, ilaç ve ekstra kalori sağlamak için özellikle yararlıdır.  

3. Spesifik aminoasitlerle takviye edilmesini 

4. Azot temizleyici ilaçların kullanılmasını içerir. 

Bu stratejiler genellikle hastalığın ciddiyetine bağlı olarak kombinasyon halinde 

kullanılır (53). 

2.1.4.Yağ asidi oksidasyon bozuklukları 

Yağ asitleri uzun egzersiz sırasında karaciğer, kalp ve kas için önemli bir yakıttır.Bu 

nedenle, yağ asidi oksidasyon kusurlarının belirtileri, karaciğer, kalp veya iskelet kası 

fonksiyon bozukluğu bulgularını içerebilir. 

 Karaciğerde, semptomlar aralıklı olarak, özellikle de açlık dönemlerinde ve 

enfeksiyon sırasında daha da fazla ortaya çıkar. 

 Yaygın semptomlar, hipoglisemi, yüksek transaminazlar, hafif hiperamonemi  

letarji ve koma ile beyin ödemi gibi bulgularla Reye benzeri sendromu oluĢturur. Ürik asit 

genellikle enerji düĢüklüğü nedeniyle yükselir. Tüm yağ asidi oksidasyon kusurları, Reye 

benzeri sendromla ortaya çıkabilir. Aslında, çoğu idiyopatik Reye sendromu vakası 

1990'dan önce teĢhis konulan tanınmayan bir yağ asidi oksidasyon defekti olan hastalardı. 

 Uzun zincirli 3-hidroksiasil-CoA dehidrojenaz (LCHAD) eksikliği, kronik 

kolestaza neden olması nedeniyle istisnaidir. Ek olarak, LCHAD eksikliğinden etkilenen 

fetüs ile hamilelik sırasında taĢıyıcı kadınlarda,  yüksek oranda hamilelikte akut yağlı 

karaciğeri oluĢur. Kalpte, yağ asidi oksidasyon kusurları kardiyomiyopatiye neden olabilir. 

Kardiyomiyopati genellikle bir dereceye kadar hipertrofi ile iliĢkilidir. Kardiyomiyopati, 

uzun zincirli yağ asitlerinin ciddi yağ asidi oksidasyon kusurları için tipiktir. 

 Karnitin taĢıyıcı kusuru olanlarda hipertrofi olmaksızın dilate kardiomiyopati 

görülür. Yağ asidi oksidasyon defektlerinde Ģiddetli ventriküler aritmi (ventriküler 

taĢikardi, ventriküler fibrilasyon, torsades de pointes) ortaya çıkar. 

 Yağ asidi oksidasyon defektlerin deventriküler taĢikardi, ventriküler fibrillasyon, 

torsades de pointes görülür. Bunlar Ģiddetli ve sıklıkla uzun zincirli yağ asitleri 

oksidasyonu defektlerinde, belirgin olarak karnitin-asilkarnitin translokasyon defektinde, 

bunlarla birlikte dekompansasyon sırasında MCAD‘ın dekompanse evresinde de 

görülebilir. Atriyoventriküler blok oluĢabilir ancak nadirdir. 
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 Ġskelet kasında semptomlar genellikle uzun süreli egzersiz ile tetiklenir. En sık akut 

krampları takiben rabdomiyoliz oluĢur. Kas güçsüzlüğü bir semptom olabilir, ancak yaygın 

değildir. Rabdomiyoliz, kanda kas hücre proteinlerinin geniĢ salınımına neden olur ve 

böbrek tübüllerinde miyoglobin gibi küçük proteinlerin akut böbrek blokajı ve böbrek 

yetmezliği ile sonuçlanmasına neden olabilir. Böylelikle akut böbrek yetmezliğinin 

önlenmesi, sıklıkla büyük miktarlarda intravenöz sıvıya ihtiyaç duyan hiperhidrasyon 

gerektirir. Bazı hastalar tekrarlayan rabdomiyoliz sergilerler, böylece aĢırı egzersizler 

hemen semptomatik rabdomiyoliz ile sonuçlanır. Son olarak, MCAD gibi yağ asidi 

oksidasyon kusurları, kas semptomları olmadan metabolik dekompansasyonlarla birlikte 

yüksek kreatinkinaz konsantrasyonlarına sahip olabilir (58). 

 

MCAD Tedavisi 

• Her koĢulda uzun süre açlıktan kaçının (Enfeksiyonlar, tıbbi prosedürler vb.). 

• Hastalıkta kalori desteği sağlamak. 

• Akut ataklarda L-karnitin desteği sağlamak. 

• Orta zincirli trigliseritlerden (MCT) kaçınmak. 

• Geceleri çiğ mısır niĢastasını gerekli durumlarda takviye etmek (59, 60). 

 

Hafif VLCAD tedavisi: 

• Uzun açlıktan kaçının 

• Diyet: Bu formda diyet kullanımı net değildir, diyet uygulanması orta zincirli 

trigliseritlerin uzun zincirli trigliseritlere oranıve kliniğe göre değiĢir. 

 

ġiddetli VLCAD tedavisi: 

• Hafif VLCAD 'e ilaveten: 

• Uzun süren açlıktan kaçının: kısa açlık süresi kullanın, yatmadan önce çiğ mısır 

niĢastası ekleyin 

• Diyet: 

- Uzun zincirli yağ asitleri toplam kalorinin %10‘u kadar, yeterli miktarda 

esansiyel yağ asidi içerecek Ģekilde diyet düzenlemesi yapılır. 

- Ek enerji kaynağı: kalorinin %20'si miktarınca MCT ekleyin, yüksek 

protein 

alımı (özellikle kas veya kalp belirtileri varsa)(61, 62). 
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LCHAD 

LCHAD eksikliğinin tedavisi Ģiddetli VLCAD eksikliğine benzerdir. Retina 

distrofisi gibi uzun vadeli komplikasyonların geliĢimini azaltmak için sıkı tedavi 

gereklidir. Tedavi, yeterli miktarda çoklu doymamıĢ yağ asidi, özellikle de 

dekosaheksaenoik (DHA), açlıktan kaçınma, diyet yağının ciddi Ģekilde azaltılması ve orta 

zincirli trigliseritlerin sağlanmasından oluĢur. Yağ kısıtlaması ve özellikle de yeterli MCT 

yağı sağlanması, 3-hidroksiasilkarnitin konsantrasyonlarının azaltılması Ģeklindedir (63, 

64). 

2.1.5.  Karbonhidrat metabolizma bozukluları 

2.1.5.1. Galaktozemi 

Galaktozemi,  Amerika BirleĢik Devletleri'nde 40.000-60.000/1sıklıkta görülen otozomal 

resesif bir karbonhidrat metabolizması bozukluğudur. 

 Laktoz, ince bağırsakta monosakkaritleri olan glukoz ve galaktoza hidrolize olan 

bir disakkarittir. Galaktoz, enerji kullanımı için Leloir yolu üzerinden glukoza 

dönüĢtürülür. Bu öncelikle karaciğerde gerçekleĢir. GALT (galaktoz-1-fosfat 

uridiltransferaz), bu yoldaki ikinci enzimdir ve ciddi bir GALT eksikliği, klasik 

galaktozemiye yol açar (65). 

 Klasik galaktozemi, tedavi edilemeyen bebeklerde, büyüme yetersizliği, 

hepatoselüler hasar ve E.coli sepsisi dahil olmak üzere yaĢamı tehdit eden 

komplikasyonlara neden olabilir. YaĢamın ilk birkaç günü soya bazlı formülaların veya 

laktoz içermeyen tıbbi gıdanın baĢlatılması genellikle bu komplikasyonları giderir. 

Bununla birlikte, yenidoğan taraması ile tanımlanmasına ve galaktoz kısıtlı bir diyetin 

erken baĢlatılmasına ve yaĢam boyu diyet tedavisi sürmesine rağmen, klasik galaktozemili 

hastalar genellikle büyüme gecikmesi, konuĢma anormallikleri, öğrenme güçlüğü, motor 

iĢlev bozukluğu ve kadınlarda erken over yetmezliği gibi uzun vadeli komplikasyonlar 

yaĢarlar (66, 67). 

 Galaktozemili hastalarda kötü sonuçların nedenleri belirsizliğini korumaktadır ve 

galaktoz toksisitesi için daha iyi bir mekanizma tanımlanmamıĢtır.Yüksek laktoz içeriği 

nedeniyle, galaktozemili bebeklere anne sütü veya süt bazlı formüller verilemez ve 

minimum veya hiç galaktoz içermeyen bebek formülleri gerekir (68, 69). 
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Tamamlayıcı beslenmeye baĢlandığında, ebeveynler tüm laktoz kaynaklarını 

öğrenmeli ve metabolizma alanında uzman çocuk doktoru ve diyetisyenden yardım 

almalıdır. 

Ebeveynlere aĢağıdakileri yapmaları önerilir;Temel gıda maddelerinden yemekler 

hazırlayın. Laktoz veya süt ürünleri içermediği onaylanmadığı sürece konserve 

yiyeceklerden ve yan ürünlerinden kaçının. Bildirim yapılmadan değiĢtirilebilen besin 

etiketlerini tekrar tekrar okuyun.Süt tozu, süt katıları, hidrolize peynir altı suyu (bu Ģekilde 

etiketlenmiĢ bir tatlandırıcı), tablet formundaki ilaçlar, diĢ macunu, fırın katkı maddeleri, 

dolgu maddeleri, sosisler vb.'deki gizli galaktoz ve laktoz kaynaklarını araĢtırın (70). 

Tedavi GörmemiĢ Klasik Galaktozemili Yenidoğanın Klinik Belirtileri 

• Zayıf kilo alımı 

• Beslenme seviyesi azalması 

• Sarılık 

• Kusma 

• Ġshal 

• UyuĢukluk / koma 

• Hipotoni 

• Beyin ödemi / ĢiĢkin fontanel 

• Katarakt 

• Hepatomegali 

• Koagülopati 

• Sepsis 

 Galaktozemide beslenme yönetimi genel olarak laktoz ve galaktoz kısıtlaması ve 

diyete ek olarak kalsiyum ve D vitamini eklenmesinden oluĢur 

Toksik metabolitler: Galaktoz, galaktoz-1 fosfat ve galaktitol  

• Diyette süt ürünleri olmamasından dolayı alım genellikle düĢüktür. 

•  Bu metabolitler birikir, fakat konsantrasyonların mutlaka hastanın sonucuyla ilgisi 

yoktur (66). 

 Yeni analizlere ve gıda bilimi literatürünün gözden geçirilmesine dayanarak, çeĢitli 

meyvelerin ve bileĢenlerin ―izin verilen‖ ve ―kısıtlı‖ listesi, tüm meyveler, sebzeler, 

baklagiller, fermente edilmemiĢ soya ürünleri, kazeinatlar, yaĢlı peynirlerden içerecek 

Ģekilde değiĢtirildi (71). 
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Tablo 2.2.Klasik galaktozemili bireyler için izin verilen ve kısıtlanmıĢ yiyecekler ve içerik 

maddeleri(71). 

Ġzin verilen yiyecekler ve içerikler Sınırlı gıdalar ve içerik maddeleri 

Soya bazlı izolat içeren soya bazlı bebek formülleri, 

amino asit bazlı temel bebek formülleri 

Anne sütü, tüm süt bazlı bebek formülleri 

Tüm meyveler sebze ve meyve suları, turĢu meyve 

ve sebzeleri 

Bazı kazeinatlar ve yaĢlanmıĢ peynirler hariç tüm 

sütlü yiyecek ve içecekler 

Bütün baklagiller (örneğin, kuru fasulye, barbunya 

fasulyesi, nohut, soya fasulyesi) 

 

Ayran tozu, kazein, kuru süt proteini, kuru süt tozu, 

hidrolize peynir altı suyu proteini, hidrolize kazein 

proteini, laktoz, laktalbümin, peynir altı suyu dahil 

süt bazlı bileĢenler 

Fermente edilmemiĢ soya bazlı ürünler (soya sütü, 

soya peyniri, dokulu soya proteini, hidrolize bitkisel 

protein, soya proteini konsantresi, et benzerleri, 

fermente edilmemiĢ soya sosu) 

Eski peynirler dıĢında tüm peynir ve peynir bazlı 

ürünler 

Eski peynirler: Jarlsberg, Emmentaler, Ġsviçre, 

Gruyere, Tilsiter, Parmesan> 10 ay, rendelenmiĢ% 

100Parmesan peyniri, keskin Çedar peyniri 

Et ürünleri, Organ etleri 

Sodyum ve kalsiyum kazeinat Fermente edilmiĢ soya ürünleri (örneğin miso, 

natto,tempeh, sufu) 

Sütlü çikolata hariç tüm kakao ürünleri Fermente Soya sosu 

Ek maddeler:doğal ve yapay aromalar, carrageenan 

dahil tüm sakızlar 

 

 

2.1.5.2. Herediter früktoz intoleransı 

Herediter früktoz intoleransı olan bebekler, çocuklar ve yetiĢkinler (HFI) fruktoz, sakaroz 

ve / veya sorbitol içeren yiyecekleri almadıkları sürece tamamen sağlıklı ve 

asemptomatiktir. Sonuç olarak, emzirme sırasında hiçbir metabolik bozulma olmaz. Çocuk 

ne kadar küçükse ve diyet fruktoz yükü ne kadar yüksek olursa reaksiyon o kadar Ģiddetli 

olur. HFI'nın akut formunda, emzirilmemiĢ, ancak bugün kullanılmaması gereken fruktoz 

veya sükroz formülleri ile tatlandırılmıĢ ve zenginleĢtirilmiĢ bir inek sütü formülü alan, 

etkilenen yeni doğmuĢ bir bebek, ciddi karaciğer ve böbrek yetmezliği ve ölüm riski 

altındadır.  

 Emzirmek veya fruktoz / sakaroz içermeyen bebek formülleri kullanmama 

durumunda, ilk belirtiler meyve ve sebze alımı ile ortaya çıkar (72). Semptomlar genellikle 
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gastrointestinal rahatsızlık, bulantı, kusma, huzursuzluk, solgunluk, terleme, titreme, 

uyuĢukluk ve sonunda apati, koma ve konvülsiyonlardır. 

 Bu aĢamada, laboratuvar belirtileri akut karaciğer yetmezliği ve renal proksimal 

tübüllerin genelleĢmiĢ bir disfonksiyonu olabilir. Hastalığın tanınmaması ve fruktozun 

diyet dıĢında bırakılmaması durumunda, hastalık geliĢmeme, hepatomegali, sarılık, kanama 

eğilimi, ödem, asit ve proksimal renaltübüler fonksiyon bozukluğu belirtileri ile kendini 

gösteren karaciğer hastalığı olan kronik, dalgalı bir seyir izlemektedir. 

 Asemptomatik bir bebekte, eğer ebeveynler bazı yiyecekleri diyetten çıkarmıĢlarsa 

ve onları tolere edilmediklerinin farkında olmaları durumunda HFI‘dan Ģüphelenmesi 

gerekilir.  Büyük çocuklarda, fruktoz içeren gıdalara karĢı belirgin bir isteksizlik 

geliĢebilir; Bu beslenme alıĢkanlıkları onları korur fakat bazen nevrotik davranıĢ olarak 

kabul edilir. Okul yaĢında, HFI bazen hepatomegali veya büyüme gecikmesi bulunduğunda 

tanınır (73). 

HFI, fruktoz-1-fosfat (F-1-P) 'yi dihidroksiaseton fosfat ve gliseraldehite bölen ve 

triofosfatglikosfata dönüĢtüren fruktoz yolağının ikinci enziminin, aldolaz B'nin (fruktoz 

1,6-bisfosfat aldolaz) eksikliğinden kaynaklanır. 

 HFI'daki ana terapötik adım, tüm fruktoz kaynaklarının diyetten derhal 

uzaklaĢtırılmasıdır. Bu, fruktoz, sukroz ve / veya sorbitolün doğal olarak meydana geldiği 

veya iĢlem sırasında ilave edildiği tüm yiyecek türlerinden kaçınılmasını içerir. Fruktoz ve 

sorbitolün ilaçlarda (örneğin Ģuruplar, immünoglobulin çözeltileri, durulama sıvıları, 

lavman çözeltileri) ve bebek formüllerinde (karbonhidrat bileĢiminin yeterli bir Ģekilde 

beyanı olmadan) mevcut olabileceği akılda bulundurulmalıdır (74). 

2.2. Depresyon ve Anksiyete 

2.2.1. Depresyon 

2.2.1.1. Depresyonun tanımı 

Depresyon en yaygın mental bozukluklardan biridir ve yaygın olarak yaĢam kalitesini 

düĢürür (75). Major depresyon, psikososyal iĢleyiĢi ciddi Ģekilde sınırlayan ve yaĢam 

kalitesini azaltan yaygın bir hastalıktır.2008‘de WHO dünya çapında hastalık yükünün en 

büyük üçüncü nedeni olarak depresyonu gösterdi ve depresyonun 2030 yılına kadar ilk 

sırada yer alacağı öngörülüyor. 
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 Depresyon tanı kriterleri; 

AĢağıdaki beĢ veya daha fazla semptomun gözlemlenmesi ve buna ek olarak bunlar 

devam ederken iki hafta boyunca moral bozukluğu (1) ya da zevk ve ilgi kaybının (2) 

gözlemlenmesi 

Not:BaĢka bir tıbbi duruma açıkça atfedilebilen semptomlar dahil edilmemelidir. 

1.Hemen hemen her gün, günün çoğunda baĢkaları tarafından gözlemlenebilen ya da 

kiĢinin kendisinin belirttiği depresif ruh hali  

2.KiĢinin faaliyetlerinin birçoğuna veya neredeyse hepsine olan ilgi ve isteğinde baĢkaları 

tarafından gözlemlenebilen ve kiĢisel olarak belirtilen bir azalma 

3. Diyet yapmaksızın vücut ağırlığında artma veya azalma(aylık vücut ağırlığının %5'i 

kadar) veya iĢtah artıĢı veya azalması 

4. Neredeyse her gün uykusuzluk veya hipersomnia 

5.Neredeyse her gün psikomotor çalkalanma veya gerilik 

6.Neredeyse her gün yorgunluk veya enerji kaybı 

7.hemen hemen her gün değersizlik veya aĢırı veya uygun olmayan suçluluk duygusu 

8. Hemen hemen her gün düĢünme veya konsantre olma yeteneğinin azalması veya 

kararsızlık 

9. Tekrarlayan ölüm düĢünceleri, belirli bir plan olmaksızın tekrarlanan intihar düĢüncesi 

B.Semptomların sosyal, mesleki veya diğer önemli iĢleyiĢ alanlarında klinik olarak sıkıntı 

veya bozulmaya neden olması  

C.Bu durumun her hangi bir fizyolojik ya da tıbbi duruma atfedilemeyecek olması 

Not: Kriterler A-C majör depresif bir dönemi temsil eder. 

D.. Majör depresif epizodun ortaya çıkıĢının Ģizofreni, Ģizofreniform bozukluğu, sanrısal 

bozukluk veya diğer tanımlanmıĢ ve tanımlanmamıĢ Ģizofreni spektrumu ve diğer psikotik 

bozukluklarla açıklanamaması 

E.Manik ve hipomanikepizodun bulunmaması (76). 

2.2.1.2.Depresyonun etiyolojisi 

Depresyonun etiyolojisi, fizyopatolojisi hakkında birçok çalıĢma yapılmıĢ fakat altta yatan 

neden tam anlamıyla tespit edilememiĢtir. Ortaya atılanetiyolojik modeller; psikoanalitik, 

biliĢsel, davranıĢçı, biyolojik ve bütünleĢtirici modeller olarak sınıflanmaktadır (77). 
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2.2.1.3. Depresyonun epidemiyolojisi 

Yıllık Majör depresif bozukluk prevelansı ülkeler arası önemli değiĢkenlik gösterir fakat 

genel olarak %6‘dır (78). Hayat boyu depresyon prevelansı ise üç kat daha yüksektir (%15-

18). Bu da yaklaĢık beĢ kiĢiden biri hayatları boyunca böyle bir dönem geçiriyor anlamına 

gelir (79). Birinci basamakta her 10 hastadan birinde depresif semptomlar gözleniyor (80). 

Ülkemizde bu alanda yapılmıĢ araĢtırmalar yetersiz olsa da depresyon yaygınlığı 

dünya prevalansı ile benzer Ģekilde  %8-20 bulunmuĢtur (81). 

2.2.2. Anksiyete 

2.2.2.1. Anksiyetenin tanımı 

Anksiyete bozukluğu aĢırı korku ve endiĢe ile ilgili davranıĢ bozukluklarındandır. Korku, 

gerçek veya yaklaĢmakta olan tehdite karĢı verilen duygusal cevaptır. Aslında bu iki durum 

örtüĢür fakat farklılıkları da mevcuttur örneğin korkuda daha sık dövüĢ ya da kaç için 

gerekli olan otonom uyarılmalar mevcut iken anksiyete bozukluklarında daha sıklıkla 

gelecekteki tehlikeler için gerginlik ve tehlikelere karĢı kaçınma davranıĢı ön plandadır. 

Bazen kaçınma davranıĢları ile korku ve kaygı seviyesi azalır. Kaygı bozuklukları içinde 

belirgin bir korku tepkisi türü olarak panik atak ortaya çıkar. Panik atak yalnızca anksiyete 

bozukluklarında değil diğer mental bozukluklarda da görülebilir. 

 Anksiyete bozuklukları, korku, endiĢe ya da kaçınma davranıĢını ve buna bağlı 

biliĢsel düĢünceyi uyandıran hastalık türleri ya da durumlarından ayrıĢır. Böylece anksiyete 

bozuklukları büyük oranda birlikte görülmelerine rağmen korkulan ve kaçınılan durumlara 

iliĢkin düĢünce ve inançların içeriği bakımından ayrıĢırlar. Anksiyete bozuklukları 

normatif korku ve kaygıdan geliĢimsel olarak farklıdır. Anksiyete bozukluğu normal korku 

ve kaygıdan kalıcı olması (en az 6 ay veya daha fazla(bazen çocuklarda daha kısa süreli 

gözlemlenebilir)) nedeniyle farklılaĢır. 

Anksiyete bozukluğu olan bireyler, korktukları veya kaçındıkları durumlarda 

tehlikeyi tipik olarak abarttıkları için, korku veya kaygının aĢırı mı yoksa oran dıĢı mı 

olduğu ilk tespiti klinisyen tarafından, kültürel bağlamsal faktörleri dikkate alarakyapılır. 

Anksiyete bozukluklarının çoğu çocukluk çağında geliĢir ve tedavi edilmezse kalıcılık 

eğilimindedir. Çoğu kadınlarda erkeklere göre daha sık görülür (yaklaĢık 2: 1 oran). 
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Anksiyete tanı kriterleri 

AĢağıdakilerden en az üçünde belirtildiği gibi, bireyin bağlı olduğu kiĢilerle ayrılmaya 

iliĢkin geliĢimsel olarak uygunsuz ve aĢırı korku veya endiĢe duyması 

1. Ev veya bağlı olduğu büyük figürlerden ayrılmayı düĢünürken veya yaĢarken 

tekrarlayan aĢırı sıkıntı 

2. BaĢlıca bağlı olduğu figürleri kaybetme veya onlara hastalık, yaralanma, felaket veya 

ölüm gibi muhtemel zararlar geleceği hakkında ısrarcı olma ve aĢırı endiĢe duyma 

3. BaĢlıca bağlı olduğu figürlerden ayrılmasına sebep olacak istenmeyen bir olay yaĢama 

konusunda ısrarcı olma ve aĢırı endiĢe duyma (örneğin, kaybolmak, kaçırılmak, kaza 

yapmak, hastalanmak) 

4. Ayrılma korkusu yüzünden, okula, iĢe gitmeme ya da evden dıĢarı çıkma konusunda 

isteksizlik veya ret 

5. Evde ya da baĢka ortamlarda ana bağlanma figürleri olmadan ya da yalnız kalmaktan 

dolayı ısrarcı ve aĢırı korku ya da isteksizlik, 

6. Sürekli bir isteksizlik veya evden uzakta uyumayı reddetmek veya bağlı olduğu figürde 

yakın olmadan uyumaya devam etmeyi reddetmek, 

7. Ayrılık temasını içeren tekrarlanan kabuslar, 

8. Bağlı olduğu figürden ayrılma gerçekleĢtiğinde veya beklendiğinde tekrarlayan fiziksel 

semptomlar (örneğin baĢ ağrısı, karın ağrısı, bulantı,kusma), 

B. Çocuklarda en az 4 hafta, ergenler ve tipik olarak yetiĢkinlerde 6 ay veya daha fazla 

süren korku, endiĢe veya kaçınma, 

C. Rahatsızlığın, sosyal, akademik,mesleki veya diğer önemli iĢleyiĢ alanlarında  

klinik olarak önemli bir sıkıntı veya bozulmaya neden olması, 

D. Rahatsızlık, baĢka bir zihinsel bozuklukla açıklanamaması;  otizm spektrum 

bozukluğundaki değiĢime aĢırı direnç nedeniyle evden ayrılmamak; psikotik bozukluklarda 

ayrılmaya iliĢkin sanrılar veya halüsinasyonlar; agorafobi'de güvenilir bir arkadaĢ olmadan 

dıĢarı çıkmayı reddetmek gibi. 
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2.2.2.2. Anksiyetenin epidemiyolojisi 

Amerika BirleĢik Devletlerinde yapılan araĢtırmaya göre Yaygın anksiyete bozukluğunun 

12 aylık yaygınlığı ergenler arasında %0.9, yetiĢkinler arasında %2.9 olarak tespit 

edilmiĢtir.12 aylık prevalans diğer ülkelerde %0,4 ile %3,6 arasında değiĢmektedir 

Kadınlarda anksiyete bozukluğu erkeklere oranla iki kat fazla gözlenmektedir. Tanı 

prevalansı orta yaĢta pik yapar ve sonraki yaĢam yılları boyunca azalır. 

Avrupa kökenli bireylerde olmayanlara göre (Asyalı, Afrikalı, Yerli, Amerikan ve Pasifik 

Adalı) daha fazla gözlenmektedir.Ayrıca, geliĢmiĢ ülkelerden bireylerde geliĢmemiĢ 

ülkelerden bireylere göre yaĢam boyu anksiyete görülme sıklığı artmıĢtır (76). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Amaç ve Hipotezler 

3.1.1. AraĢtırmanın amaçları 

Bu tez çalıĢmasında doğumsal metabolik hastalık tanılı hastaların annelerinin depresyon ve 

anksiyete sıklığının, hastanede yatan,kronik bir hastalığı bulunmayan çocukların anneleri 

ile sosyodemografik değiĢkenlerle iliĢkisinin olup olmadığının gösterilmesi amaçlanmıĢtır. 

3.1.2. AraĢtırma hipotezleri 

Metabolik diyet tedavisi alan hastaların annelerinde depresyon ve anksiyete sıklığı, 

herhangi bir kronik hastalığı olmayan hastaların annelerine göre daha fazladır. 

3.2. Örneklem 

ÇalıĢmamıza Harran Üniversitesi Eğitim AraĢtırma Hastanesi Metabolizma Polikliniği'nce 

takipli doğumsal metabolik hastalık tanısı olan diyet tedavisi uygulanan hastalara bakım 

veren anneler ile kontrol grubu olarak KSU SUA Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Polikliniği'ne baĢvurmuĢ herhangi bir kronik hastalığı bulunmayan hastaların anneleri 

olmak üzere toplam 115 anne dahil edilmiĢtir. Bu annelerin 65‘i doğumsal metabolik 

hastalık tanılı diyet tedavisi uygulayan anne iken, diğer 50‘si herhangi kronik rahatsızlığı 

bulunmayan hasta annesidir. Güven aralığı % 95 olarak alındı.  

3.3. AraĢtırmaya Dahil Olma Kriterleri 

 Metabolik diyet tedavisi alan hasta annesi olmak  

 Hastanın bakımını ve diyet tedavisini karĢılıyor olmak 

 Kontrol grubu için herhangi bir kronik hastalığı bulunmamak 

 Onam formunu imzalamak (ÇalıĢmaya katılmaya gönüllü olmak) 

ĠletiĢim sorunu olmamak 

3.4. AraĢtırmadan DıĢlanma Kriterleri 

 Diyet tedavisi gerektiren metabolik hastalığı bulunmama 

 BaĢka bir kronik hastalığı buluma  
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 Onam formunu imzalamama(ÇalıĢmaya katılmaya gönülsüzlük). 

 ĠletiĢim sorunu olma 

3.5. Ġzinler 

ÇalıĢmaya dahil edilecek ebeveynler ayrıntılı bilgilendirildi. ÇalıĢma, KahramanmaraĢ 

Sütçü Ġmam Üniversitesi Tip Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‘nda onaylandıktan 

( Onay tarihi: 03.04.2019 Onay numarası: 2019/06-12 ) sonra baĢlatıldı (Ek 1). 

3.6. AraĢtırmada Kullanılan Ölçekler ve Veri Toplama Formları 

AraĢtırmada sosyodemografik veri formu, Beck Depresyon Ölçeği, Beck Anksiyete Ölçeği 

kullanıldı (82, 83)(Ek 2). Sosyodemografik veri formu, elde edilecek verilerin düzenli 

olarak kaydedilebilmesi için araĢtırmacılar ve alanında uzman öğretim üyesi hocalar ile 

birlikte hazırlanmıĢtır.  

 Beck Depresyon Ölçeği 21 sorudan oluĢan ve her sorudan elde edilen 0-3 arası 

puanların toplanması ile değerlendirilen bir ölçektir. Depresyonda tanı amaçlı 1961'de 

Beck ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢtir (84). Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalıĢması Hisli tarafından yapılmıĢtır (82). 

 Beck Anksiyete Ölçeği, bireyin yaĢadığı anksiyete Ģiddetini ölçmek amacıyla 1988 

yılında Beck ve arkadaĢları tarafından oluĢturulmuĢ 21 soruluk bir ölçektir. Her soru 0 ile 3 

arasında değerlendirilerek uygulanmasına dayanır (85). Türkçeye uyarlaması 1998 yılında 

Ulusoy ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır (83). 

3.7. Uygulama ve Yöntem 

ÇalıĢmaya katılan tüm annelere onam formu imzalatıldıktan sonra, Sosyodemografik Veri 

Formu, Beck Depresyon Ölçeği ve Beck Anksiyete Ölçeği prospektif olarak uygulanmıĢtır 

(82, 83)(Ek 2).  

 DoğuĢtan metabolik hastalık tanılı hastaların yüz yüze nörolojik muayeneleri 

yapılarak nöromotor geliĢimleri değerlendirilmiĢtir. Bunun dıĢında düzenli izlem yapılıp 

yapılmadığı, DENVER II geliĢimsel tarama testi sonucu gibi bilgiler hasta çocuğun izlem 

dosyalarından elde edilmiĢtir. 
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3.8. Ġstatistiksel Analiz 

Ġstatistiksel analizler ‗‘ SPSS (StatisticalPackageForSocialSciences) 22.0 for Windows‘‘ 

istatistiksel program kullanılarak yapılmıĢtır. Kategorik verilerin gruplar arası 

karĢılaĢtırılmasında çapraz tablolar oluĢturulup Ki Kare Analizi yapılmıĢtır. Ölçek 

gruplarının değerlendirilmesinde grup değiĢkenin yanında diğer sosyodemografik veriler 

(sağlıklı kardeĢ sayısı, metabolik hastalıklı kardeĢ sayısı, eğitim durumu, gelir düzeyi,  

çocuğun nöromotor aktivite durumu, diyetin uygulanıĢ süresi, hastalığın tanısı, çocuğunu 

sürekli kullandığı ilaç ya da diyete ulaĢma zorluğu)de kullanılarak 2 yönlü varyans analizi 

yapılmıĢtır. Ayrıca depresyon ve anksiyetenin birlikteliğinin tesbiti için deney ve kontrol 

gruplarına korelasyon testi de uygulanmıĢtır (Spearman'srho) Ġstatistik önemlilik düzeyi 

olarak p <0,05 alınmıĢtır. Kategorik veriler sayı, yüzde olarak sunulmuĢtur. Nümerik 

değiĢkenler (skor puanı) aritmetik ortalama ± standart sapma olarak sunulmuĢtur. 
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4.BULGULAR 

4.1. Hastalık Gruplarının Analizi 

Tablo 4.3.  Hastaların Tanıları ve Yüzdeleri 

Grup Hasta Sayısı Yüzde 

Deney  Propiyonik Asidemi 10 15,4 

Fenilketonüri 22 33,8 

MCAT Eksikliği 1 1,5 

Ornitin Transkarbamilaz 

Eksikliği 

2 3,1 

Glutarik Asidemi Tip 1 14 21,5 

Glikojen Depo Tip 1 5 7,7 

Ġzovalerik Asidemi 1 1,5 

Akçaağaç ġurubu Ġdrar 

Hastalığı(MSUD) 

5 7,7 

Homosistinüri 3 4,6 

Sitrüllinemi 2 3,1 

Total 65 100,0 

 

 Tablo 4.3‘e  göre hastalarda en çok Fenilketonüri, Glutarik asidemi, propiyonik 

asidemi tanılarının olduğu görülmektedir. Metabolik hastalıklı çocukların 22'si  

Fenilketonüri (%33,8), 14'ü Glutarik Asidemi Tip 1 (%21,5),10'u Propiyonik Asidemi 

(%15,4) hastasıydı. Glikojen Depo Tip 1 tanılı 5(%7,7), Akçaağaç ġurubu Ġdrar Hastalığı 

tanılı 5 (%7,7), Homosistinüri tanılı 3 (%4,6), Ornitin Transkarbamilaz Eksikliği ve 

Sitrüllinemi tanılı 2'Ģer(%3,1), Ġzovalerik Asidemi ve MCAT etsikliği tanılı 1'er (%1,5) 

hasta mevcuttu.  
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Tablo 4.4. Hasta Grubunun Tanı Süreleri 

 Hasta Sayısı Yüzdesi 

 0-6 AY ARASI 7 10,8 

6-12 AY 8 12,3 

1 YIL 11 16,9 

2 YIL 9 13,8 

3 YIL 7 10,8 

4 YIL 8 12,3 

5-10 YIL 10 15,4 

10 YIL VE ÜSTÜ 5 7,7 

Total 65 100,0 

 

Tablo 4.4 de izlendiği üzere deney grubunun tanı süreleri geniĢ bir yelpazede yer 

akmakla birlikte 0-6 ay arası tanılı olanlar %10,8, 6-12 ay arası tanılı olanlar %12,3, 1 

yıldır tanılı olanlar %16,9, 2 yıldır tanılı olanlar %13,8,3 yıldır tanılı olanlar %10,8, 4 

yıldır tanılı olanlar %12,3, 5-10 yıl arası tanılı olanlar %15,4, 10 yıl ve üstü tanılı olanlar 

%7,7 oranında izlenmiĢtir. Tanı süreleri arttıkça hasta sayısının ve yüzdelerinin azaldığı 

dikkat çekmektedir. 

 

ġekil 4.5. Deney Grubunun Tanı Süresi 
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Tablo 4.5. Hastalığın Tanı Süresi ve Anksiyete Sıklığı 

Grup 

BAÖ'ye Göre Anksiyete Durumu   

Anksiyete 

Yok 0-7 

Hafif Düzeyde 

Anksiyete 8-15 

Orta 

Düzeyde 

Anksiyete 

16-25 

ġiddetli 

Düzeyde 

Anksiyete 

26-63 

 

 

Toplam 

 Tanı Süresi 0-6 AY 

ARASI 

4 1 1 1 7 

6-12 AY 2 0 4 2 8 

1 YIL 5 3 2 1 11 

2 YIL 2 2 1 4 9 

3 YIL 4 0 1 2 7 

4 YIL 5 2 1 0 8 

5-10 YIL 3 3 1 3 10 

10 YIL VE 

ÜSTÜ 

2 1 2 0 5 

Total 27 12 13 13 65 

 

 Tablo 4.5 de anksiyete sıklığı ve Ģiddetinin hastalığın tanısına göre değiĢimi 

görülmektedir. 0-6 aylık tanılı 7 hasta annesinden 4'ünde (%57.1) anksiyete bulunmazken 

%14 oranında Ģiddetli anksiyete, 6-12 ay arasındaki 8 tanılı hasta annesinden 2'sinde (%25) 

anksiyete bulunmazken 2'sinde (%25) Ģiddetli anksiyete,1 yıldır tanılı 11 hasta annesinden 

5'inde (%49,5) anksiyete bulunmazken 1'inde Ģiddetli anksiyete (%9,9), 2 yıldır tanılı 9 

hasta annesinin 2'sinde anksiyete bulunmazken (%22,2) 4'ünde Ģiddetli anksiyete (%44.4), 

3 yıldır tanılı hasta annesinden 4'ünde (%57.1) anksiyete bulunmazken, 2'sinde (%28) 

Ģiddetli anksiyete gözlendi. 4 yıldır tanılı 8 hasta annesinden 5'inde (%62,5) anksiyete 

bulunmazken bu yaĢ grubunda Ģiddetli anksiyete gözlenmedi. Tanı süresi 5-10 yıl 

arasındaki 10 hasta annesinden 3'ünde (%30) anksiyete bulunmazken 3'ünde Ģiddetli 

anksiyete, 10 yılı geçmis tanılı 5 hasta annesinden 2'sinde (%40) anksiyete bulunmazken 

hiçbirinde Ģiddetli anksiyete gözlenmedi. 2 yıldır tanılı hasta annelerinde anksiyete 

sıklığında artıĢ dikkat çekmekle bu verilerle tanı süresi arttığında anksiyete sıklığı veya 

Ģiddetinde bir değiĢim olmadığı gözlemlenmektedir. 

 Anksiyete durumunun ve sıklığının Ki-kare testi ile de p:0,468 değeri ile tanı süresi 

ile istatistiksel olarak bağıntılı olmadığı görülmektedir. 
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ġekil 4.6.Hasta Grubunda Tanı Süresiyle Anksiyete Durumunun ve Sıklığı 

Tablo 4. 6.Tanı Sürelerine Göre Depresyon Sınıflarının KarĢılaĢtırılması 

 

Minimal 

Depresyon 0-

9 

Hafif 

Depresyon 

10-16 

Orta 

Depresyon 

17-29 

ġiddetli 

Depresyon 

30-63 

 

 

TOPLAM 

 Tanı Süresi 0-6 AY ARASI 2 1 1 3 7 

6-12 AY 0 1 5 2 8 

1 YIL 4 1 4 2 11 

2 YIL 1 1 3 4 9 

3 YIL 4 0 1 2 7 

4 YIL 3 3 2 0 8 

5-10 YIL 4 1 0 5 10 

10 YIL VE ÜSTÜ 2 2 1 0 5 

Total 20 10 10 18 65 

 

 Tablo 4.6 ya bakıldığında 0-6 ay arası tanılı 7 hasta annesinden 4'ünde (%57.1) orta 

ve üstü ve bunların 3'ünde (%42,9) Ģiddetli,6-12 ay arası tanılı 8 hasta annesinden 7'sinde 

(%87,5) orta ve üstü ve bunların 2'sinde (%25) Ģiddetli, 1 yıldır tanılı 11 hasta annesinden 

6'sında(%59,4) orta ve üstü ve bunların 2'sinde (%18.9) Ģiddetli,2 yıldır tanılı 9 hasta 

annesinden 7'sinde (%77,8) orta ve üstü ve bunların 4'ünde (%44,4) Ģiddetli,3 yıldır tanılı 7 

hasta annesinden 3'ünde (%42,9) orta ve üstü ve bunların 2'sinde (%28) Ģiddetli,4 yıldır 

tanılı 8 hasta annesinden 2'sinde (%25) orta ve üstü depresyon izlenirken Ģiddetli 

depresyon izlenmemiĢ, 5-10 yıl arası tanılı 10 hasta annesinden 6'sında (%60) orta ve üstü 
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ve bunların 5'inde (%50) Ģiddetli,10 yıl ve üstü tanılı 5 hasta annesinden 1'inde (%20) orta 

ve üstü depresyon gözlenmiĢ Ģiddetli depresyon gözlenmemiĢtir. 6-12 aylık ve 2 yıldır 

tanılı hasta annelerinde depresyon sıklığındaki artıĢ dikkat çekmekle birlikte depresyon 

sıklığının ve Ģiddetinin tanı süresi ile direk artıĢı gözlemlenmemektedir. Bu iki değiĢken 

için p:0,114 değeri ile tanı süreleri ile depresyon türlerindeki farklılık arasında istatistiksel 

olarak da bir bağıntı olmadığı gözlendi.  

 

 

ġekil 4.7. Tanı süresiyle Depresyon Sıklığı ve ġiddeti 

Tablo 4.7.AraĢtırmaya Katılanların Eğitim Durumu 

                                    Eğitim Durumu 

 Hasta Kontrol 

 Sayı Yüzde   

 Okur-Yazar Değil 10 15,3 5 10 

Okur Yazar 4 6,2 3 6 

Ġlköğretim 35 53,9 28 56 

Lise 8 12,3 6 12 

Üniversite ve Üzeri 8 12,3 8 16 

Total 65 100,0 50 100,0 

 

Tablo 4.7ye göre çocuğunda metabolik hastalık bulunan annelerinin 10'u (%15,3) 

okur- yazar değil, 4'ü (%6,2) okur yazar, 35'i (%53,9) ilköğretim mezunu, 8'i (%12,3) lise, 
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8'i (%12,3) üniversite ve üzeri okul mezunu iken kontrol grubunda bulunan annelerinin 5'i 

(%10) okur- yazar değil, 3'ü (%6) okur yazar, 28'i (%56) ilköğretim mezunu, 6'sı (%12) 

lise, 8'i (%16) üniversite ve üzeri okul mezunudur. 

 

ġekil 4.8.AraĢtırmaya Katılanların Eğitim Durumu 

Tablo 4.8. AraĢtırmaya Katılanların Eğitim Seviyesi ve Depresyon sıklığı ve ġiddeti 

 

BDÖ'ye Göre Depresyon Durumu   

Minimal 

Depresyon 

0-9 

Hafif 

Depresyon 

10-16 

Orta Depresyon 

17-29 

ġiddetli 

Depresyon 

30-63 

 

 Okur-Yazar Değil 7 1 2 5 15 

Okur Yazar 2 2 1 2 7 

Ġlköğretim 22 9 20 12 63 

Lise 8 5 0 1 14 

Üniversite ve 

Üzeri 

6 4 5 1 16 

Total 45 21 28 21 115 

 

 Tablo 4.8‘e göre okur yazar olmayan 15 kiĢinin 7'sinde (%46,7) orta ve üzeri 

depresyon gözlenirken bunların 5'inde(%33,3) Ģiddetli depresyon,okur-yazar 7 kiĢinin 

3'ünde (%42,8) orta ve üzeri depresyon gözlenirken bunların 2'sinde (%28,5) Ģiddetli 

depresyon,ilköğretim mezunu 63 annenin 32'sinde orta ve üstü düzeyde depresyon varken 

(%50,8) bunların 12'sinde Ģiddetli depresyon (%19), lise mezunu 14 annenin 1'inde (%7.1) 

orta ve üstü düzeyde depresyon ve aynı zamanda Ģiddetli depresyon (%7,1), seviyesi 

üniversite ve üstü 16 anneden 6‘sında orta ve Ģiddetli depresyon varken (%37,5) bunların 
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1‘inde Ģiddetli depresyon (%6,3) gözlendi. Bu verilerle ilköğretim mezunu ve okur-yazar 

olmayan annelerde depresyon sıklığının daha fazla görüldüğü gözlenmekle birlikte eğitim 

seviyesiyle depresyon sıklığı arasında iliĢki gözlenmedi. Grupların istatistiksel olarak 

karĢılaĢtırılmasında p:0,238 ile ki-kare analizinin anlamlılık düzeyi 0.05‘in üzerinde 

olduğu görülmektedir. Buna göre hastaların depresyon türlerinin eğitimlerine bağlı 

olmadığı, diğer bir ifade ile farklılığa istatistiksel olarak neden olmadığı gözlemlendi.  

 

ġekil 4.9. AraĢtırmaya Katılanların Depresyon Sıklığı ve Eğitim düzeyleri 

Tablo4.9. Eğitim Durumuna Göre Anksiyete Sınıflarının Ġncelenmesi 

 

BAÖ'ye Göre Anksiyete Durumu   

Anksiyete 

Yok 0-7 

Hafif Düzeyde 

Anksiyete 8-15 

Orta Düzeyde 

Anksiyete 16-25 

 

ġiddetli Düzeyde 

Anksiyete 26-63 

 

 

Toplam 

 Okur-Yazar 

Değil 

7 3 1 4 15 

Okur Yazar 4 0 2 1 7 

Ġlköğretim 31 10 13 9 63 

Lise 7 4 2 1 14 

Üniversite ve 

Üzeri 

7 5 1 3 16 

Total 56 22 19 18 115 
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 Tablo4.9‘a göre Okur yazar olmayan 15 anneden 6‘sında (%40)  anksiyete 

gözlenmezken 4‘inde (%26,7)  Ģiddetli anksiyete, okur yazar 7 anneden 4 ünde(%57,1)  

anksiyete gözlenmezken 1‘inde (%14,3)  Ģiddetli anksiyete, ilköğretim mezunu 63 anneden 

31‘inde (%49,2)  anksiyete gözlenmezken 9‘unda (%14,3)  Ģiddetli anksiyete, lise mezunu 

14 anneden 7‘sinde (%50)  anksiyete gözlenmezken 1‘inde (%7,1)  Ģiddetli anksiyete, 

üniversite ve üstü eğitim seviyesindeki 16 annenin 7‘sinde (%43,8) anksiyete izlenmezken 

3‘ünde (%18,8) Ģiddetli düzeyde anksiyete izlendi. Bu veriler düĢünüldüğünde eğitim 

düzeyi ile anksiyete sıklığı ve Ģiddetinin iliĢkili olmadığı gözlemlenmiĢtir. p:0,866 ile 

istatistiki açıdan bu iki değiĢkenin birbirine bağımlı olmadığı gözlenmiĢtir.  

 

ġekil 4.10. Eğitim Durumuna Göre Anksiyete Sınıflarının Ġncelenmesi 

Tablo 4.10. AraĢtırmaya Katılanların Maddi Durumları 

 Anne Sayısı Yüzdesi 

 Ġyi 18 15,7 

Yeterli 63 54,8 

Kötü 34 29,6 

Total 115 100,0 

  

Tablo 4.10‘a göre araĢtırmaya katılanların 34'ü  (%29,6)  maddi durumunu kötü olarak 

değerlendirirken iyi olarak olarak tanımlayanlar 18 kiĢi (%15,7), yeterli olarak 

değerlendirenler 63 kiĢiydi (%54,8). 
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Tablo 4.11. Maddi durum ile Beck Anksiyete KarĢılaĢtırması 

 

Anksiyete Yok 0-

7 

Hafif Düzeyde 

Anksiyete 8-15 

Orta Düzeyde 

Anksiyete 16-25 

ġiddetli Düzeyde 

Anksiyete 26-63 

Maddi Durum Ġyi 8 4 4 2 

Yeterli 36 9 11 7 

Kötü 12 9 4 9 

Total 56 22 19 18 

  

 Tablo 4.11‘e göre maddi durumunu iyi olarak ifade eden 18 anneden 8‘inde 

(%44,4) anksiyete bulunmazken 2‘sinde (%11,1) Ģiddetli anksiyete, maddi durumunu 

yeterli olarak ifade eden 63 anneden 36‘ında (%57,1) anksiyete bulunmazken 7‘sinde 

(%11,1) Ģiddetli anksiyete, maddi durumunu kötü olarak ifade eden 34 anneden 12‘sinde 

(%35,3) anksiyete izlenmezken 9‘unda (%26,5) Ģiddetli anksiyete mevcuttu. Tabloya göre 

maddi durum ile anksiyete sıklığı arasında bağ gözlenmezken, maddi durumunu kötü 

olarak ifade edenlerde Ģiddetli anksiyete sıklığının arttığı gözlendi. p:0,214 ile istatistiksel 

anlam tespit edilmedi. 

 

ġekil 4.11. AraĢtırmaya Katılanların Maddi Duruma göre Anksiyete Dağılımı 
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Tablo 4.12. Maddi Durumlara göre Depresyon Sınıflarının KarĢılaĢtırılması 

 

Minimal 

Depresyon 0-9 

Hafif Depresyon 

10-16 

Orta Depresyon 

17-29 

ġiddetli 

Depresyon 30-63 

Maddi Durum Ġyi 5 5 5 3 

Yeterli 31 10 13 9 

Kötü 9 6 10 9 

Total 45 21 28 21 

 

 Tablo 4.12‘ye göre maddi durumunu iyi olarak ifade eden 18 anneden 8'inde 

(%44,4) orta ve Ģiddetli seviyede depresyon ve bunların 3'ünde (%16,7) Ģiddetli depresyon, 

maddi durumunu yeterli olarak ifade eden 63 anneden 22'sinde (%34,9) orta ve Ģiddetli 

seviyede depresyon ve bunların 9'unda (%14,3) Ģiddetli depresyon gözlenmiĢtir. Maddi 

durumunu kötü olarak ifade eden 34 anneden 19'unda (%55,9) orta ve Ģiddetli seviyede, 

9'unda (%26,5) Ģiddetli depresyon mevcuttu. Bu verilere göre maddi durumu kötü olan 

kiĢilerde iyi ve yeterli olan annelere nazaran depresyonun sıklığının ve Ģiddetinin daha 

fazla görüldüğü gözlendi. DeğiĢkenlerin istatistiksel değerlendirmesinde p:0,121 ile maddi 

durum ile depresyon türlerinin birbirine bağımlı olmadığı gözlendi. 

Tablo 4.13.Hasta Grubundaki Annelerin Ġkamet Durumu 

 Anne Sayısı Yüzdesi 

 ġehiriçi 51 78,5 

ġehir DıĢı 14 21,5 

Total 65 100,0 

  

Tablo 4.13 de görüldüğü üzere metabolik hastalık tanılı 65 hasta annesinin 51'i 

(%78,5)  muayeneye gittikleri Ģehirde yaĢadıkları gözlemlenmiĢtir. BaĢka Ģehirde ikamet 

edenlerin oranı %21,5 ile 14  anneydi. 
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Tablo 4.14. Ġkamet Durumuna Göre Depresyon Türlerinin KarĢılaĢtırılması 

 

Minimal 

Depresyon 0-9 

Hafif Depresyon 

10-16 

Orta Depresyon 

17-29 

ġiddetli 

Depresyon 30-63 

 Ġkamet ġehiriçi 16 10 12 13 

ġehir DıĢı 4 0 5 5 

Total 20 10 17 18 

 

 Tablo 4.14 de görüldüğü üzere tedavi gördüğü Ģehirde ikamet eden 51 annenin 

25inde orta ve üstü depresyon (%49) izlenmiĢ olup bunların 13'ünde (%25,5) Ģiddetli 

boyuttaydı. Tedavi için Ģehir dıĢından gelen 14 annenin 10'unda orta ve Ģiddetli depresyon 

(%71,4) gözlenmiĢ bunların 5'i (%35,7) Ģiddetliydi.  Tabloya göre tedavi için Ģehir 

dıĢından gelen annelerde depresyon sıklığı ve Ģiddetinde artıĢ gözlenmekle birlikte 

deneklerin ikamet durumlarına göre depresyon Ģiddetlerinin karĢılaĢtırılmasında p:0,459 ile 

istatistiksel bir bağ tespit edilmedi. 

 

 

ġekil 4.12. Annelerin Ġkamet Durumuna Göre Depresyon Dağılımı 
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Tablo 4.15. Ġkamet Durumuna Göre Anksiyete Türlerinin KarĢılaĢtırılması 

 

Anksiyete Yok 

0-7 

Hafif Düzeyde 

Anksiyete 8-15 

Orta Düzeyde 

Anksiyete 16-

25 

ġiddetli Düzeyde 

Anksiyete 26-63 

 

Toplam 

  ġehiriçi 23 9 10 9 51 

ġehir DıĢı 4 3 3 4 14 

   Total 27 12 13 13 65 

 

 Tablo 4,15te görüldüğü üzere tedavi gördüğü Ģehirde ikamet eden 51 annenin 

23'ünde (%45.1) anksiyete gözlenmezken 9 annede (%17,6) Ģiddetli, tedavi için Ģehir 

dıĢından gelen 14 annenin 4'ünde (%28,6) anksiyete gözlenmezken 4'ünde Ģiddetli 

anksiyete gözlendi. Bu verilerle tedavi için Ģehir dıĢından gelen annelerde anksiyete sıklık 

ve Ģiddetinde artıĢ gözlenmekle birlikte istatistiksel bir anlam gözlenmedi (p:0.103). 

 

ġekil 4.13. Annelerin Ġkamet Durumuna Göre Anksiyete Dağılımı 
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Tablo4.16. Hasta Grubunda KardeĢlerde Metabolik Rahatsızlığa göre Beck Depresyon 

Sınıfları 

 

Minimal 

Depresyon 0-9 

Hafif 

Depresyon 10-

16 

Orta 

Depresyon 

17-29 

ġiddetli 

Depresyon 

30-63 

 

Toplam 

   Yok 12 7 14 9 42 

 Var 8 3 3 9 23 

Total 20 10 17 18 65 

 

 Tablo 4.16 de çocuğunda metabolik hastalık bulunan 65 annenin 42'sinde annenin 

tedaviye getirdiği çocuğu hariç baĢka metabolik hastalık tanılı yoktu (%64,6). Bu 42 

annenin 23 ünde orta ve Ģiddetli depresyon (%54,8) 9'unda Ģiddetli seviyede depresyon 

(%21,4) gözlenirken, bakmakla yükümlü olduğu hastamız dıĢında  metabolik hastalıklı 

çocuk sahibi 23 annenin 12'sinde orta ve Ģiddetli depresyon (%54,5) bunların 9'unda 

(%39,1) Ģiddetli seviyede depresyon izlendi. Bu verilerle annenin bakmakla yükümlü 

olduğu birden fazla metabolik hastalıklı çocuk sahibi olmasının depresyon sıklığına etkisi 

gözlemlenmemekle birlikte Ģiddetli depresyon miktarındaki artıĢ dikkat çekmektedir. Bu 

iki değiĢken için p:0,228 değeri bulunarak istatistiksel olarak bir anlam tespit 

edilememiĢtir. 

 

ġekil 4.14. Hasta Grubunun Annenin bakmakla Yükümlü Olduğu Metabolik Hastalık 

Tanılı BaĢka Çocuk Sahibi Olmaları ile Depresyon Sıklığı Dağılımı 
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Tablo4.17. Hasta Grubunda KardeĢlerde Metabolik Rahatsızlığı Olma Durumuna Göre 

Beck  Anksiyete Sınıfları 

Grup 

BAÖ'ye Göre Anksiyete Durumu   

Anksiyete Yok 

0-7 

Hafif Düzeyde 

Anksiyete 8-15 

Orta Düzeyde 

Anksiyete 16-25 

ġiddetli Düzeyde 

Anksiyete 26-63 

Toplam 

   Yok 18 7 9 8 42 

 Var 9 5 4 5 23 

Total 27 12 13 13 65 

 

 Tablo 4.17 de çocuğunda metabolik hastalık bulunan 65 anneden tedaviye getirdiği 

hariç baĢka metabolik hastalık tanılı çocuğu bulunmayan 42 annenin 18'inde (%42,8) 

anksiyete olmadığı 8'inde Ģiddetli anksiyete (%19) varlığı,  çocuğunda metabolik hastalık 

bulunan 65 anneden tedaviye getirdiği hariç baĢka metabolik hastalık tanılı çocuğu 

bulunan 23 annenin 9'unda (%39,1) anksiyete olmadığı 5'inde Ģiddetli anksiyete (%21,7) 

varlığı,   gözlemlendi. Bu veriler incelendiğinde annenin bakmakla yükümlü olduğu birden 

fazla metabolik hastalıklı çocuk sahibi olmasının annede anksiyete sıklığı ve Ģiddetine 

etkisi gözlemlenmedi. Bu iki değiĢken için p:0,934 ile istatistiksel olarak anlam tespit 

edilmedi. 

Tablo 4.18.Nöromotor Aktiveteleri ile Anksiyete Durumlarının KarĢılaĢtırılması 

Grup 

BAÖ'ye Göre Anksiyete Durumu   

Anksiyete Yok 

0-7 

Hafif Düzeyde 

Anksiyete 8-15 

Orta Düzeyde 

Anksiyete 16-25 

ġiddetli Düzeyde 

Anksiyete 26-63 

Toplam 

  Etkilenme 

Yok 

21 9 9 4 43 

Etkilenme 

Var 

6 3 4 9 22 

Total 27 12 13 13 65 

 

 Tablo 4.18 ya göre hasta grubunda nöromotor aktivite etkilenmesi olmayan 43 

hasta annesinden 21'inin anksiyetik olmadığı (%48,8),  4 annenin ise Ģiddetli düzeyde 

anksiyete olduğu(%9,3) görülmektedir. Nöromotor etkilenimin olduğu 22 annenin 6'sında 

(%27,2) anksiyete bulunmazken 9'unda Ģiddetli anksiyete bulunmaktaydı (%40,9).  Bu 

veriler göz önünde bulundurulduğunda nöromotor etkilinimin olduğu hasta annelerinde 

anksiyete sıklığının ve Ģiddetini arttığı gözlemlenmiĢtir. p:0,007 ile istatistiksel anlam 

tespit edilmiĢtir.  
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ġekil 4.15.Hasta Grubunda Nöromotor Etkilenime Göre Anksiyete Sıklığı 

 

Tablo 4.19.Nöromotor Aktivite Etkilenimi  ile Depresyon Türlerinin KarĢılaĢtırılması 

 

Minimal 

Depresyon 0-9 

Hafif 

Depresyon 10-

16 

Orta 

Depresyon 

17-29 

ġiddetli 

Depresyon 

30-63 

 

Toplam 

  Etkilenme Yok 17 8 11 7 43 

Etkilenme Var 3 2 6 11 22 

Total 20 10 17 18 65 

 

Tablo 4.19'a göre çocuğunda metabolik hastalık bulunan 65 anneden nöromotor 

aktivite etkilenmesi olmayan 18 hasta annesinde orta ve Ģiddetli depresyon (%41,9), 

bunların 7 annenin ise Ģiddetli düzeyde depresyon olduğu (%16,3) görülmektedir. 

Nöromotor etkilenimin olduğu 22 annenin 17'sinde (%77,2) orta ve Ģiddetli seviyede 

depresyon, bunun 11'inde Ģiddetli depresyon bulunmaktaydı (%50).  p:0.002 değeri ile 

deney gurubundaki hastaların annelerinde depresyon sıklığı ve Ģiddetinin nöromotor 

aktivite etkilenimi arasında istatistiksel anlamlılık gözlendi. 

. 
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ġekil 4.16.Nöromotor Etkilenime Göre Depresyon Sınıfları 

 

Tablo 4.20.Hasta ve Kontrol Gruplarına Göre Beck Depresyon Türleri 

 Grup Total 

Deney Kontrol 

Beck Depresyon Sınıfı Minimal depresyon 0-9 20 25 45 

Hafif depresyon 10-16 10 11 21 

Orta depresyon 17-29 17 11 28 

ġiddetli depresyon 30-63 18 3 21 

Total 65 50 115 

  

Tablo 4.20'ye göre çocuğunda metabolik hastalık bulunan 65 annenin 35'inde 

(%53.9) orta ve üstü Ģiddette depresyon, bunların 18inde (%27,7) Ģiddetli depresyon 

izlenirken, kontrol grubundaki 50 annenin 14'ünde (%28) orta ve üstü Ģiddette depresyon, 

bunların 3'ünde (%6) Ģiddetli depresyon tespit edildi. BaĢka bir deyiĢle deney grubunun 

%53,9'u, kontrol grubunun ise %28'i, kliniği de uyumlu olduğu takdirde, psikiyatrik 

yardıma muhtaç olduğu gözlemlenmektedir. Bu veriler değerlendirildiğinde metabolik 

hastalık tanılı diyet tedavisi alan hasta annelerinde depresyon sıklığı ve Ģiddetinin belirgin 

ölçüde arttığını söyleyebiliriz.  

 Bu iki grupta yapılan Pearson ki kare değerinin anlamlılık düzeyi 0,05‘in altındadır 

(p:0,001). Buna göre hastaların Beck depresyon türleri deney veya kontrol grubu olmasına 

göre değiĢmektedir. Bu verilerle metabolik hastalık nedeniyle diyet tedavisi alan hastaların 

annelerinde depresyon görülme sıklığı istatistiki olarak da anlamlı Ģekilde artmıĢtır. 



47 
 

 

ġekil 4.17.Hasta ve Kontrol Grubunda Depresyon Sınıfları 

Tablo 4.21. Hasta ve Kontrol Gruplarına Göre Beck Anksiyete Sınıflarının 

KarĢılaĢtırılması 

 Grup Total 

Hasta Kontrol 

BeckAnksiyete Sınıf Anksiyete Yok 27 29 56 

Hafif Düzeyde Anksiyete 12 10 22 

Orta Düzeyde Anksiyete 13 6 19 

ġiddetli Düzeyde Anksiyete 13 5 19 

Total  65 50 115 

  

Tablo4.19'a göre çocuğunda metabolik hastalık bulunan 65 annenin 27'sinde 

anksiyete bulunmazken (%41,5) 13 annede (%20) Ģiddetli düzeyde anksiyete izlendi. 

Kontrol grubunda 50 annenin 29'unda anksiyete izlenmedi (%58). 5 annede ise Ģiddetli 

seviyede (%10) anksiyete izlendi. Bu veriler ıĢığında metabolik hastalık tanılı diyet 

tedavisi alan hasta annelerinde anksiyete sıklığı ve Ģiddetinin arttığını söyleyebiliriz.  

Bu gruplar arasında yapılan Ki kare testi için p:0.050 ile anlamlılık düzeyi ile  grup 

türleri ile Beck anksiyete türleri arasında bir sınırda anlam tespit edildi. 

 Hasta grubu için beck depresyon ve anksiyete sınıflarına göre spearman korelasyon 

analizinde r:0,679 değeri ile pozitif yüksek düzey anlamlı bir bağ gözlemlenmiĢtir. Kontrol 

grubu için Beck anksiyete ve depresyon sınıflarına göre korelasyon analizinde 

r:0.698değeri ile bu iki değiĢken arasında anlamlı ve yüksek düzey bir iliĢki olduğu tespit 

edilmiĢtir. Yani her iki grup için de depresyonu bulunan hastalarda aynı düzeyde anksiyete 

bulunduğunu da söylemek mümkündür. Bu durum tersi için de anlamlıdır. 
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5. TARTIġMA 

Metabolik hastalıklarda çoğu zaman tek tedavi yolu olarak bulunan diyet                    

tedavileri, gereğinde gram seviyesinde aminoasit takviyesi gereklilikleri, hastalık yapan 

metabolitin kan ve idrardaki seviyesine göre sürekli değiĢkenlik göstermesi, tedaviye 

uyulmadığı takdirde kliniğin hızlı bozulması ile bakıcı konumundaki annelerin üzerinde 

psikolojik baskı unsur olduğu aĢikardır. Cederbaum ve ark. (86) 30 üre siklüs defekti tanılı 

hasta ailesi üzerinde yapılan bir çalıĢmada ebeveynler çocuğunun hastalığına bağlı olarak 

hastaların %92‘sinde duygusal stres, %49 ‗unda ekonomik stres, % 19‘unda  arkadaĢ 

kaybı, % 54‘ünde  özgürlük kısıtlılığı ve % 48.5‘inde  zihinsel stres yaĢadıklarını  

saptamıĢlardır. 

  Nadir görülen hastalıklar olması nedeni ile bu konuda yapılmıĢ çalıĢmalar oldukça 

azdır. ÇalıĢmamızda metabolik diyet tedavisi uygulayıcısı olmanın depresyon ve anksiyete 

üzerindeki etkisini gözlemledik. Metabolik diyet tedavisi uygulamayı öğrenmek ve 

gerektiğinde değiĢimin yapılması genellikle hastaneye yatıĢ gerektirdiğinden, kontrol 

grubu olarak herhangi bir kronik hastalığı bulunmayıp hastaneye yatıĢı yapılmıĢ hasta 

anneleri seçildi.  Bununla birlikte baĢka depresyon ve anksiyete sebebi olacak diğer 

faktörlerin (nöromotor etkilenim, maddi durum, tedavi için il değiĢtirme zorunluluğu, 

eğitim seviyesi, annenin bakmak zorunda olduğu metabolik hastalıklı çocuk sayısı) 

annelerde anksiyete ve depresyona etkisini değerlendirdik.  

 Whittemore ve ark. (4) tedavisinde bir ömür boyu diyet ve sürekli ilaç kullanımı 

gerektiren bir diğer hastalık olan tip 1 Diyabetli hastaların ebeveynlerinde yapılan 9 

çalıĢmayı kapsayan bir çalıĢma derlemesinde ebeveynlerde depresyon görülme sıklığı 

%33.5 olarak tespit etmiĢlerdir. 

 Kim ve ark. (87) 33 mitokondrial hastalık tanılı hasta annesinde yaptıkları bir 

çalıĢmada 14 annede depresyon gözlerken, aynı çalıĢmada  annelerin BDÖ ortalamasını  

18.09±11.51 olarak saptamıĢlardır. Gündüz ve ark. (88)  61 Fenilketonüri tanılı hasta 

annesi üzerinde yapılan benzer bir çalıĢmada da Fenilketonürili annelerde BDÖ puanının 

kontrol grubuna göre anlamlı Ģekilde arttığını gözlemlemiĢlerdir (Denek grubu için BDÖ 

12.3±9.1,Kontrol grubu için BDÖ: 5.4±4.1). Çocuğuna metabolik diyet tedavisi uygulayan 

65 anne ve kontrol grubundaki kronik hastalığı bulunmayan 50 anne ile yaptığımız 

çalıĢmamızda ise metabolik diyet uygulayan annelerin çok daha fazla sıklıkla depresyona 
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maruz kaldığını saptadık (p:0,001). YapmıĢ olduğumuz çalıĢmada 35 annede (%53,9)  

depresyon saptanmıĢ olup, BDÖ ortalaması 20,50±13,87 tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda 

yer alan çocuğu Fenil Ketonüri tanılı 22 hasta annesi için Gündüz ve ark. (88) ile benzer 

oranlar tespit etmekle birlikte kontrol grubuna göre anlam tespit edilmedi. (FKÖ için BDÖ 

12.4±8.6, Kontrol grubu için BDÖ: 12.5±9.3). 

 Çocuğuna metabolik diyet tedavisi uygulayan annelerde  anksiyete  sıklığını  

değerlendiren çalıĢmalara dikkate alındığında: Gündüz ve ark. (88) State-Trait Anxiety 

Inventory S-T kullanarak yaptıkları araĢtırmada Fenil Ketonüri tanılı hasta annelerinde 

anksiyete için anlamlı yükseklik tespit etmiĢlerdir (p:0.001). Kim ve ark. (87) da 

mitokondrial hastalık tanılı hasta annelerinin daha fazla anksiyetik olduğunu(p:0,001) 

saptarken, çalıĢmamızda da kullandığımız BAÖ 16 cut-off değeri için 33 annenin 13 ünde 

orta ve Ģiddetli anksiyete tespit etmiĢlerdir (%39).Yaptığımız çalıĢmada da 65 doğuĢtan 

metabolik hasta annesinde daha yüksek oranda anksiyete gözlenirken istatistiki olarak 

sınırda anlam tespit edildi (p:0,050). BAÖ 16 cut-off değeri için benzer oranla,  26 annede 

orta ve üstü anksiyete (%40)  tespit edilmiĢ olup, Kim ve ark. (87)'nın çalıĢmadakine 

benzer bir sıklıkta (%39) anksiyete saptadık. ÇalıĢmamızda metabolik diyet uygulayıcısı 

annelerde herhangi bir seviyede anksiyete sıklığını ise %45 olarak saptadık.  

 Whittemore ve ark. (4) Tip 1 Diyabet hastaların ebeveynlerinde anksiyete sıklığı  

benzer aralıkta (%21-%59) bulunmuĢtur. Kovacs ve ark. (89) Tip 1 Diabetes Mellitus tanılı 

74 hasta annesi üzerinde yapılan bir çalıĢma annelerin 1 yıl sonra daha az depresif 

(p:0,001) ve anksiyetik (p:0,003) olduğunu tespit etmiĢtir. ÇalıĢmamızda tanı süresiyle 

depresyon (p:0,114) ve anksiyete (p:0,468) sıklığı arasında iliĢki saptanmamıĢtır.  

 Ebeveyn eğitim düzeyi ile anksiyete ve depresyon sıklığı dikkate alındığında 

Gündüz ve ark. (88) düĢük eğitim seviyesindeki Fenil Ketonüri tanılı ebeveynlerde, yüksek 

eğitim seviyesindekilere oranla daha yüksek depresyon ve  anksiyete değerleri tespit 

etmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda okur yazar olmayan (%46,7) ve ilkokul mezunu (%50,8)  

annelerde depresyon oranı nispeten artıĢ gözlense de eğitim seviyesi ile depresyon arasında 

bağlantı tespit edilmemiĢtir (p:0,238). Benzer bir Ģekilde annelerin eğitim seviyeleri ile 

anksiyete arasında da  anlamlı bir bağlantı saptanmamıĢtır (p:0,866). 

 Piran ve ark. (90) tarafından kronik hastalıkları bulunan çocuklara bakım veren  

249 kiĢi ile Bakım Yükü Ölçeği kullanılarak kesitsel yapılan çalıĢma, bakım verenlerin 

ekonomik seviyelerinin düĢtükçe bakım verme yükünün  arttığını (p:0,027); bu artıĢın 



50 
 

nedeninin, depresyona da yol açabileceğini bildiğimiz, bakıcıların hissettikleri düĢ kırıklığı 

olduğunu göstermiĢtir (p<0.001). DüĢük gelirli bakıcılarda bakım yükünü oluĢturan 

çevresel etkiler, genel sıkıntılar,  izolasyon ve çevre etkisi gibi faktörlerde anlamlılık tespit 

edilmemiĢtir.ÇalıĢmamızda maddi durumu kötü olan kiĢilerde iyi ve yeterli olan annelere 

nazaran depresyon ve anksiyete sıklığının ve Ģiddetinin daha fazla görüldüğü saptanmakla 

birlikte hem depresyon hem anksiyete için istatistiksel anlam tespit edilmedi(depresyon 

içinp:0,121; anksiyete için p:0,214). 

 ÇalıĢmamızda tedavi için Ģehir dıĢından gelen annelerde depresyon ve anksiyete 

sıklığı ve Ģiddetinde artıĢ gözlenmekle birlikte annelerin ikamet durumlarına göre 

depresyon ve anksiyete karĢılaĢtırılmasında istatistiksel bir bağ tespit edilmedi (depresyon 

için p:0,459, anksiyete için p:0.103). 

 

 Gündüz ve ark. (88) 61 Fenil Ketonüri tanılı hasta annesi ile yaptığı bir çalıĢmada 

annenin bakmakla yükümlü olduğu çocuk sayısının depresyon ve anksiyete üzerine 

etkisinin olmadığını tespit etmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde annenin bakmakla 

yükümlü olduğu metabolik hastalık tanılı baĢka çocuk varlığının depresyon ve anksiyete 

üzerinde etkisi tespit edilmedi (depresyon için p:0,228, anksiyete için p:0.934).  

 Gündüz ve ark. (88) nöromotor etkilenimi olan Fenilketonüri tanılı çocukların 

ebeveynlerinde depresyon ve anksiyete değerlerinde anlamlı farklılık tespit etmiĢlerdir. 

Cheshire ve ark. (91) 70 serebral palsi tanılı hasta annesinde yapılan bir çalıĢmada serebral 

palsi tanılı hasta annelerinin daha depresif (p>0,001) ve anksiyetik (p:0,002) olduğunu 

tespit etmiĢlerdir. Serebral palsi hastası bulunan annelerin %59‘unda depresyon, %43‘ünde 

anksiyete saptamıĢlardır. ÇalıĢmamızda da benzer bir Ģekilde nöromotor etkilenimin 

olduğu metabolik hastalık tanılı hasta annelerinin cok daha depresif (p:0,002) ve 

anksiyetik(p:0,001) olduğunu tespit ettik. Bununla birlikte annelerde depresyon %77,2 

oranında, anksiyete %60 oranında gözlendi. Bu verilerle birlikte metabolik diyet tedavisi 

uygulayıcı annelerde çocuğunda nöromotor etkilenim bulunmasının annelerde depresyon 

ve anksiyete sıklık ve Ģiddetini arttırdığı, metabolik hastalık tanılı hasta annelerinde 

depresyon ve anksiyete için risk faktörü olduğu tespit edilmiĢtir. 

 ÇalıĢmamızda kullanılan kontrol grubunda bulunan annelerde depresyon oranı %28 

olarak değerlendirildi. ülkemizde kadınlarda depresyonla ilgili olarak yapılan iki 

çalıĢmadan ilki 232 denek üzerinde Binbay ve ark. (92) tarafından 2003 yılında BDÖ ile, 
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ikincisi Kayahan ve ark. (93) 270 denekle SCID-I ile yapılmıĢ olup depresyon oranları 

sırası ile %25,8 ve %7,3 olarak bulunmuĢtur. Kontrol grubumuzda bulmuĢ olduğumuz 

oranın her iki orandan da yüksek olmasının nedeni, kontrol grubunun çocuğunun akut 

patoloji nedeniyle hastanede yatıĢlı durumda bulunması olarak düĢünüldü. 

 ÇalıĢmamızda kullanılan depresyon ve anksiyete envanterinin içerdiği cinsel ve 

özel olarak anlamlandırılabilecek soruların bulunması, bölge halkımızın muhafazakar 

kimliği nedeni ile cevaplamaktan kaçınması çalıĢmamızın kısıtlayıcısı olmuĢtur. Ayrıca 

polikliniğe baĢvuran hastaların önemli miktarının kardeĢ olması, çalıĢmaya dahil olan anne 

sayısının azalmasına yol açan diğer bir kısıtlayıcı faktördür. 

 Tüm bu sonuçlar değerlendirildiğinde doğuĢtan metabolik hastalık tanılı bakım 

verici konumundaki annelerin yaĢadıkları psikolojik durumların ve bunu etkileyen 

faktörlerin tespiti, bu alanda farkındalığı artırarak hem annelerin ruh sağlığının 

korunmasını hem verdikleri bakımın niteliğini artıracaktır. Ailelerin, tıbbi yönleri yanında 

zamanla yaĢanabilecek psikolojik zorluklar açısından bilgilendirilmesinin ve belli 

aralıklarla izlenmesinin uygun olacağı düĢünülmektedir. Bu konuda yapılacak 

multidisipliner tanımlayıcı, tarayıcı, engel olucu ve zamanında müdahale edici yöntemler 

geliĢtirebilmek için bu alanda daha geniĢ örneklem ve daha uzun süreli izlem çalıĢmalarına 

gereksinim bulunmaktadır. 
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6.SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

1- Metabolik hastalık nedeniyle diyet tedavisi alan hastaların annelerinde, kronik 

hastalığı bulunmayan hastaneye yatıĢ verilen hasta annelerine göre daha sık 

depresyon görüldüğü saptandı.  Çocuğuna metabolik hastalık nedeniyle diyet 

tedavisi uygulayan annelerin depresyon açısından ilgili branĢlara yönlendirilerek 

taranması ve gerekli tedavilerin sağlaması önerilir.  

 

2- Metabolik hastalık nedeniyle tedavi alan hastaların anneleriyle kontrol grubu 

arasında anksiyete sıklık ve Ģiddeti açısından sınırda anlamlılık saptandı. 

 

3- Metabolik hastalık nedeniyle diyet tedavisi uygulanılması gereken birden çok 

çocuk sahibi olmanın anksiyeteye etkisinin olmadığı saptandı.  

 

4- Metabolik hastalık nedeniyle diyet tedavisi uygulanılması gereken birden çok 

çocuk sahibi olmanın depresyona etkisinin olmadığı saptandı. 

 

5- Diyet tedavisi uygulanan çocukta nöromotor etkilenim bulunmasının depresyon 

sıklığını ve Ģiddetini arttırdığı tespit edildi. Nöromotor etkilenim olması halinde 

annede depresyon görülme olasılığının daha yüksek olduğu akılda tutulmalıdır. 

 

6- Diyet tedavisi uygulanan çocukta nöromotor etkilenim bulunmasının anksiyete 

sıklığını ve Ģiddetini arttırdığı tespit edildi. Nöromotor etkilenim olması halinde 

annede anksiyete görülme olasılığının daha yüksek olduğu akılda tutulmalıdır. 

 

7- Tedavi ve diyet için ikamet ettiği Ģehirden baĢka Ģehire gitme gereksiminin 

depresyon ve anksiyeteye etkisinin bulunmadığı saptandı.  

 

8- Metabolik diyet uygulanıĢ süresinin, anne üzerinde depresyona ve anksiyeteye 

etkisinin bulunmadığı saptandı. 

 

9- Metabolik hastalık nedeniyle diyet tedavisi alan hasta annelerinde maddi durumun, 

depresyona ve anksiyeteye anlamlı etkisinin bulunmadığı saptandı.  
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10- Deney grubu için beck depresyon ve anksiyete Ģiddet düzeyi arasında pozitif orta 

düzey anlamlı bir bağ saptandı(r:0,566). Depresyon tanısı alan annelerin anksiyete 

açısından da taranması ve gerekli alanlara yönlendirilmesi önerilir. Bu durum tersi 

için de aynı koĢul geçerlidir. 

 

11- Kontrol grubu için Beck anksiyete ve depresyon sınıflarına göre korelasyon 

analizinde değeri ile bu iki değiĢken arasında anlamlı ve yüksek düzey bir iliĢki 

saptandı (r:0.662). Depresyon tanısı alan annelerin anksiyete açısından da taranması 

ve gerekli alanlara yönlendirilmesi önerilir. Bu durum tersi için de geçerlidir. 
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Ek 2. Anket 

METABOLĠK DĠYET TEDAVĠSĠ ALAN HASTALARIN ANNELERĠNDE DEPRESYON VE 

ANKSĠYETE SIKLIĞI VE ANNELERĠN DEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ 

 

HASTANIZIN TANISI: 

KAÇ YILDIR TANILI:                                                            DĠYET UYGULANIYOR MU: 

HASTANIN NÖROMOTOR AKTĠVĠTELERĠ  

EĞĠTĠM DURUMUNUZ:                                                      ĠKAMET:      ġEHĠRĠÇĠ             

ġEHĠRDIġI 

KARDEġLERDE METABOLĠK HASTALIK:                           SAĞLIKLI KARDEġ: 

MESLEK:                                                                         

MADDĠ DURUMUZU NASIL ĠFADE EDERSĠNĠZ:     ĠYĠ             YETERLĠ           KÖTÜ 

 

BECK DEPRESYON ENVANTERĠ 

 

AÇIKLAMA: 

 

Sayın cevaplayıcı aĢağıda gruplar halinde cümleler verilmektedir. Öncelikle her gruptaki 

cümleleri dikkatleokuyarak, BUGÜN DÂHĠL GEÇEN HAFTA içinde kendinizi nasıl hissettiğini 

en iyi anlatan cümleyi seçiniz. 

Eğer bir grupta durumunuzu, duygularınızı tarif eden birden fazla cümle varsa her birini 

daire içine alarakiĢaretleyiniz. 

Soruları vereceğiniz samimi ve dürüst cevaplar araĢtırmanın bilimsel niteliği açısından son 

derece önemlidir. 

1- 0. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissetmiyorum. 

     1. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissediyorum. 

     2. Hep üzüntülü ve sıkıntılıyım. Bundan kurtulamıyorum. 

     3. O kadar üzüntülü ve sıkıntılıyım ki artık dayanamıyorum. 

2- 0. Gelecek hakkında mutsuz ve karamsar değilim. 

   1. Gelecek hakkında karamsarım. 

   2. Gelecekten beklediğim hiçbir Ģey yok. 

    3. Geleceğim hakkında umutsuzum ve sanki hiçbir Ģey düzelmeyecekmiĢ gibi geliyor. 

3- 0. Kendimi baĢarısız bir insan olarak görmüyorum. 

    1. Çevremdeki birçok kiĢiden daha çok baĢarısızlıklarım olmuĢ gibi hissediyorum. 

    2. GeçmiĢe baktığımda baĢarısızlıklarla dolu olduğunu görüyorum. 

    3. Kendimi tümüyle baĢarısız biri olarak görüyorum. 
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4- 0. Birçok Ģeyden eskisi kadar zevk alıyorum. 

    1. Eskiden olduğu gibi her Ģeyden hoĢlanmıyorum. 

    2. Artık hiçbir Ģey bana tam anlamıyla zevk vermiyor. 

    3. Her Ģeyden sıkılıyorum. 

5- 0. Kendimi herhangi bir Ģekilde suçlu hissetmiyorum. 

    1. Kendimi zaman zaman suçlu hissediyorum. 

   2. Çoğu zaman kendimi suçlu hissediyorum. 

   3. Kendimi her zaman suçlu hissediyorum. 

6- 0. Bana cezalandırılmıĢım gibi geliyor. 

     1. Cezalandırılabileceğimi hissediyorum. 

     2. Cezalandırılmayı bekliyorum. 

     3. Cezalandırıldığımı hissediyorum. 

7- 0. Kendimden memnunum. 

     1. Kendi kendimden pek memnun değilim. 

    2. Kendime çok kızıyorum. 

    3. Kendimden nefret ediyorum. 

8- 0. BaĢkalarından daha kötü olduğumu sanmıyorum. 

     1. Zayıf yanların veya hatalarım için kendi kendimi eleĢtiririm.  

     2. Hatalarımdan dolayı ve her zaman kendimi kabahatli bulurum. 

     3. Her aksilik karĢısında kendimi hatalı bulurum. 

9- 0. Kendimi öldürmek gibi düĢüncelerim yok. 

     1. Zaman zaman kendimi öldürmeyi düĢündüğüm olur. Fakat yapmıyorum. 

     2. Kendimi öldürmek isterdim. 

     3. Fırsatını bulsam kendimi öldürürdüm. 

10- 0. Her zamankinden fazla içimden ağlamak gelmiyor. 

       1. Zaman zaman içinden ağlamak geliyor. 

       2. Çoğu zaman ağlıyorum. 

      3. Eskiden ağlayabilirdim Ģimdi istesem de ağlayamıyorum. 

11- 0. ġimdi her zaman olduğumdan daha sinirli değilim. 

       1. Eskisine kıyasla daha kolay kızıyor ya da sinirleniyorum. 

       2. ġimdi hep sinirliyim. 

       3. Bir zamanlar beni sinirlendiren Ģeyler Ģimdi hiç sinirlendirmiyor. 

12- 0. BaĢkaları ile görüĢmek, konuĢmak isteğimi kaybetmedim. 

       1. BaĢkaları ile eskiden daha az konuĢmak, görüĢmek istiyorum. 

       2. BaĢkaları ile konuĢma ve görüĢme isteğimi kaybetmedim. 

       3. Hiç kimseyle konuĢmak görüĢmek istemiyorum. 

13- 0. Eskiden olduğu gibi kolay karar verebiliyorum. 
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       1. Eskiden olduğu kadar kolay karar veremiyorum. 

       2. Karar verirken eskisine kıyasla çok güçlük çekiyorum. 

       3. Artık hiç karar veremiyorum. 

 14- 0. Aynada kendime baktığımda değiĢiklik görmüyorum. 

        1. Daha yaĢlanmıĢ ve çirkinleĢmiĢim gibi geliyor. 

        2. GörünüĢümün çok değiĢtiğini ve çirkinleĢtiğimi hissediyorum. 

        3. Kendimi çok çirkin buluyorum. 

 15- 0. Eskisi kadar iyi çalıĢabiliyorum. 

        1. Bir Ģeyler yapabilmek için gayret göstermem gerekiyor. 

        2. Herhangi bir Ģeyi yapabilmek için kendimi çok zorlamam gerekiyor. 

        3. Hiçbir Ģey yapamıyorum. 

 16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum. 

        1. Eskiden olduğu gibi iyi uyuyamıyorum. 

        2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyanıyorum ve tekrar uyuyamıyorum. 

        3. Her zamankinden çok daha erken uyanıyor ve tekrar uyuyamıyorum. 

 17- 0. Her zamankinden daha çabuk yorulmuyorum. 

        1. Her zamankinden daha çabuk yoruluyorum. 

        2. Yaptığım her Ģey beni yoruyor. 

        3. Kendimi hemen hiçbir Ģey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum. 

18- 0. ĠĢtahım her zamanki gibi. 

       1. ĠĢtahım her zamanki kadar iyi değil.  

       2. ĠĢtahım çok azaldı. 

       3. Artık hiç iĢtahım yok. 

19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim. 

       1. Ġki kilodan fazla kilo verdim. 

       2. Dört kilodan fazla kilo verdim. 

       3. Altı kilodan fazla kilo vermeye çalıĢıyorum. 

 20- 0. Sağlığım beni fazla endiĢelendirmiyor. 

       1. Ağrı, sancı, mide bozukluğu veya kabızlık gibi rahatsızlıklar beni endiĢelendirmiyor. 

       2. Sağlığım beni endiĢelendirdiği için baĢka Ģeyleri düĢünmek zorlaĢıyor. 

       3. Sağlığım hakkında o kadar endiĢeliyim ki baĢka hiçbir Ģey düĢünemiyorum. 

 21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir değiĢme fark etmedim. 

        1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim. 

        2. Cinsel konularla Ģimdi çok daha az ilgiliyim. 

        3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim. 

Depresyon derecesi Toplam 

 Minimal depresyon 0-9 
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 Hafif depresyon 10-16 

 Orta depresyon 17-29 

 ġiddetli depresyon 30-63 
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Ek 3. Ġntihal Raporu 
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9. ÖZGEÇMĠġ 

1988 yılında KırĢehir‘de doğdum. Ġlköğretim ve lise eğitimimi Kayseri‘de tamamladım. 

2007 senesinde kazanmıĢ olduğum Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi‘nden 2013 senesinde 

mezun oldum. 2013-2016 seneleri arasında atanmıĢ olduğum ġanlıurfa ViranĢehir 

ilçesinde, Toplum Sağlığı merkezinde ve Ayaklı Köyü‘nde,  Ġlçe Sağlık Müdürü ve aile 

hekimi ünvanlarıyla çalıĢtım. Eylül 2015 Tıpta Uzmanlık Sınavı ile Harran Üniversitesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı‘nda ihtisas eğitimime baĢladım. 2018 

Temmuz ayında yaĢadığım vahim bir hadise sonrasında KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam 

Üniversitesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı‘na geçmek durumunda kaldım. 4 
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