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METABOLIK DIiYET TEDAVIiSi ALAN HASTALARIN ANNELERINDE
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OZET

Metabolik hastaliklar ¢ogunlukla bir enzimin veya kofaktoriiniin yoklugundan veya
anormalliginden kaynaklanir, bu da spesifik bir metabolitin birikmesine veya eksikligine
yol agar. Sorumlu metabolitin artmasi veya azalmasi akut metabolik dekompansasyona yol
acar. Tekrarlayan hastane yatiglar1 gerektirir. Bu durum tetikleyicinin 6zelligine gore
uygun diyet tedavisi ihtiyacini olusturmustur. Mevcut durum bakict konumundaki
annelerde c¢ok biiyiik bir yilik ve baski olusturur.Bu ¢aligsma ile dogumsal metabolik hastalik
tanili hastalarin annelerinin depresyon ve anksiyete sikliginin ortaya ¢ikarilmasi ve erken
tedavisi amag¢lanmistir

Calismamiz Harran Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi metabolizma
poliklinigince takipli dogumsal metabolik hastalik tanisi olan diyet tedavisi alan hastalara
bakim veren 65 anne ve kontrol grubu olarak Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 servisine yatis
verilmig kronik hastaligi bulunmayan 50 hasta annesi ile prospektif olarak yapildi.
Annelerle yapilan yiiz ylize goriisme ile annelere Beck Depresyon ve Beck Anksiyete
Envanterleri ve sosyodemografik 6lgek uygulandi. Envanterlerde karsilik gelen puana
gore depresyon ve anksiyete siddetleri belirlendi ve demografik o6zelliklerine(saglikli
kardes sayisi, metabolik hastalikli kardes sayisi, egitim durumu, gelir diizeyi, g¢ocugun
noromotor aktivite durumu,diyetin uygulanig siiresi, hastaligin tanisi, ¢ocugunu stirekli
kullandig1 ilag ya da diyete ulagma zorlugu) gore kiyaslandi.

Deney grubundaki annelerin %23,1’inin tani siirelerinin 1 yilin altinda, %13,8’inin
2 yildir, %10,8’inin 3 y1ldir,%12,3’{iniin 4 yildir tanili oldugu goézlenirken, 5-10 yil arasi

tanili olanlar %15,4 , 10 y1l ve {istli tanili olanlar %7,7 oraninda izlendi.



Calismamizda deney grubunun %53.9’unda, kontrol grubunun ise %28’inde orta
ve agir siddette depresyon; deney grubunda %58,5, kontrol grubunda %42 oraninda
herhangi bir diizey anksiyete varlig1 gozlendi. Deney grubunda depresyon ve anksiyeteye
sebep olabilecek egitim seviyesi, maddi durum ve tedavi igin schir degistirme zorunlulugu,
metabolik hastaligin tanisi, annenin bakmakla yiikiimli oldugu metabolik hastalik tanili
baska ¢ocuk varlig1 gibi faktorlerden sadece ndromotor etkilenim bulunmasinin depresyon
ve anksiyete lizerinde etkisi tespit edildi. Hem deney hem kontrol grubunda bulunan
anneler i¢in depresyon ve anksiyete arasinda pozitif yliksek iliski saptandi.

Calismamizda metabolik hastalik tanili anneler ile kontrol grubu arasinda anksiyete
acisindan sinirda istatistiki anlam saptamisken, metabolik hastalik tanili hastalarin
annelerde depresyon siklik ve siddetinin arttigin1 saptadik. Sonug olarak metabolik hastalik
tanis1 almis hastalarin diyet tedavisi uygulayict pozisyonundaki annelerin depresyon
acisindan taranmasi ve gerekliliginde yonlendirilmesi, 6zellikle de noromotor etkilenim
bulunmas: durumunda, hem bakim veren anneler hem onlardan bakim alan metabolik

hastalik tanili ¢ocuklar i¢in faydali olacaktir.

Anahtar kelimeler: Depresyon, anksiyete, metabolik hastalik, anne, bakici

Sayfa Sayis1:86

Damisman:Prof. Dr. Fatih TEMIZ



PREVALENCE OF DEPRESSION AND ANXIiETY IN MOTHERS OF PATIENTS
ON METABOLIC DIET THERAPY AND DEMOGRAPHIC CHARACTERISTICS
OF MOTHERS
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MAY-2020

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 Kahramanmaras Siit¢ii Imam 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

iv



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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1.GIRiS VE AMAC

Metabolik hastaliklar ¢ogunlukla bir enzimin veya kofaktoriiniin yoklugundan veya
anormalliginden kaynaklanir, bu da spesifik bir metabolitin birikmesine veya eksikligine
yol agar(1).Sorumlu metabolitin artmasi1 veya azalmasi akut metabolik dekompansasyona

yol agar. Tekrarlayan hastane yatiglar gerektirir(2).

Bu durum tetikleyicinin 0Ozelligine gore uygun diyet tedavisi ihtiyacini
olusturmustur. Mevcut durum bakici konumundaki annelerde ¢ok biiyiik bir yilik ve baski
olusturur. Benzer yogun bakici ihtiyacinin mevcut oldugu epilepsi ve Tip 1 Diabetes
Mellitus tanili hastalarmin annelerinde bakilan calismalarda, bu hastalarin annelerinde

depresyon ve anksiyete sikliginin artmis oldugu gosterilmistir(3, 4).

Tekrarlayan hastane yatislari, hastaliklarin ilerleyici olmasi ve norolojik sekel
birakmasinin olusturdugu maddi manevi yiik ile tedavi siirecinin zorlugu asikardir. Nadir
goriilen hastaliklar olmasi ve tani siirecinin zorlugu sebebiyle metabolik hastaliklarla ilgili
az miktarda ¢alisma bulunmaktadir ve bu konuda tlilkemizde daha dnce yapilan bir ¢alisma

olmamasi ¢calismamizin 6nemini artirmaktadir.

Bu tez calismasinda dogumsal metabolik hastalik tanili hastalarin annelerinin
depresyon ve anksiyete sikliginin, herhangi kronik bir hastaligi bulunmayip hastane yatisi
olan hasta ¢ocuklarin annelerine gore daha fazla olup olmadiginin ve bunun
sosyodemografik degiskenlerle iliskisinin olup olmadiginin gosterilmesinin ortaya
¢ikarilmasi amaglanmistir. Bu sekilde bir farkindalik olusturarak erken donemde metabolik
hastalik tanili ¢ocuklarin annelerinin yeterli destegi almasi, hem kendileri, hem sorumlu

olduklar1 ¢ocuklarinin daha etkin ve yeterli bakim almasi agisindan faydali olacaktir.



2.GENEL BILGIiLER

2.1. Metabolik Hastahklara Temel Yaklasim veMetabolik Hastaliklarin

Siniflandirilmasi

Dogustan metabolik hastaliklar ayr1 ayr1 olarak ¢cok nadir goriilse de birgok tiirii vardir.Son
zamanlarda yeni Tandem Kiitle Spektrometresinin (Tandem MS) uygulanmasi yenidogan
taramasima ve dogum Oncesinde bazi metabolik hastaliklari i¢in presemptomatik taniya
olanak saglamistir. Bununla birlikte, cogu i¢in yenidogan tarama testlerinin; ¢ok yavas,
pahali veya giivenilmez sonuglar vermesi, karmasik bir biyokimyasal incelemeye

baslamadan once basit bir klinik tarama yontemini zorunlu kilmigtir.

Kalitsal metabolik hastaliklarin klinik tanis1 sinirl sayida prensiplere dayanir:

e Metabolik hastalik diisinmeden diger daha yaygin durumlari g6z Oniinde
bulundurmak; 6rnegin, yenidoganlarda sepsis veya hipoksik iskemik ensefalopati
ve yasli hastalarda zehirlenme, ensefalit ve beyin tiimorleri.

e Ik tedavi ve olagan arastirmalar yapildiktan sonra devam eden ve agiklanamayan
semptomlarin farkinda olmak

e Herhangi bir yenidogan oliimiiniin 6zellikle de sepsise atfedilenlerden muhtemel
bir metabolik hastaliktan kaynaklanabileceginden siiphelenmek

e Tiim otopsi bulgularmi dikkatlice gozden gegirmek

e Bir semptom (periferik noropati, retinit pigmentosa, kardiyomiyopati vb.) veya
etiyoloji ile bir sendromu(Reye sendromu, Leigh sendromu, ani bebek 6liimii vb.)
karistirmamak

e Bir metabolik hastaligin fetal yasamdan yasliliga kadar her yasta ortaya
cikabilecegini hatirlamak

e Genetik metabolik hatalarin ¢ogunun kalitsal olmasina ve resesif bozukluklar
olmasina ragmen, bireysel vakalarin gogunlugunun gelismis iilkelerdeki az sayidaki
miilteciler nedeniyle sporadik goriilebilecegini bilmek

e Baslangicta dogustan gelen hatalar1 (6zellikle zehirlenmeye neden olanlari) géz
oniinde bulundurmak

e Akut, acil durumda, sadece tedavi edilebilir birkag metabolik hastalig1 arastirmayi
istlenmek

e Uzmanlik merkezlerinden yardim almak



e Tedavi edilebilir bir bozuklugu kagirmamak

e Ik 6nce hasta (acil tedavi) ve daha sonra aileye odaklanmak (genetik danisma)(5).

Patofizyolojik agidan bakildiginda, metabolik bozukluklar asagidaki bes tanisal
acidan faydali gruba ayrilabilir.

1. Aminoasit Metabolizma Bozukluklar1

2. Organik Asidiiriler

3. Ure Sikliis Defektleri

4.Yag asidi Oksidasyon Bozukluklari
5.Karbonhidrat Metabolizmas1 Bozukluklari (6).

2.1.1. Aminoasit metabolizma bozukluklar:

2.1.1.1. Fenil Ketoniiri

[Of m—p o 1

Tetrahydrobiopterin
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Sekil 2.1. Fenilalanin Metabolizmasi (7).



Fenil Ketoniiri (PKU), fenilalanin metabolizmasinda, fenilalaninhidroksilaz (PAH)
enziminin eksikliginden kaynaklanan dogustan metabolik bir bozukluktur. PAH igin
kofaktor tetrahidrobiyopterindir (BH4). PKU'da, miyelin ve ndrotransmitter tiretimini
etkileyen fenilalanin kanda birikir. PAH'daki kusur ile, fenilalanin, tirozine doniistiiriilmez;
bu nedenle, tirozin iretilemediginden esansiyel bir amino asit haline gelir ve diyette
verilmelidir (7, 8).

Fenil Ketoniiri yaklasik 10000 dogumda bir goriilen otozomal resesif gegisli kalitsal
metabolik bir hastaliktir (9). Her iki ebeveyn de PKU ig¢in geni tasir ancak hastaligin higbir
belirtisini gdstermez. Her hamilelikte PKU'dan etkilenmis bir ¢ocuga sahip olma sansi%

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

Tedavi edilmeyen PKU fenotipi ilk kez 1934'te siddetli zihinsel geriligi olan iki
kardeste Asbjorn Folling tarafindan tanimlandi. Tedavi edilmemis PKU’nun bazi belirtileri
ve semptomlari nobetleri ve otizm benzeri davranislari igerebilir(11). Melanin tiretiminde
bir oncii olan tirozin eksikliginden dolay1 agik sa¢ ve agik tenli egzamada goriilebilir (12).
PKU tarama testi Robert Guthrie tarafindan gelistirilmistir ve PKU icin yenidogan
taramasi ilk kez 1961'de Massachusetts’te baglamistir (13).

Erken ve siirekli bir yari sentetik formiilasyonlar ve diisiik proteinli diyetle
potansiyel olarak iyilestirilebilen ilk genetik hastaliklardan biridir. Bu nedenle birgok

tilkede Fenil Ketoniiri i¢in yenidogan taramasi yapilmaktadir.

Yiiksek fenilalanin konsantrasyonu yasamin ilk yili ig¢inde ciddi norolojik ve
biligsel bozukluga yol agar. Yasam boyu uygulanacak olan protein kisithh diyet kan
fenilalanin diizeyinin istenilen aralikta olmasini saglar. Her ne kadar tedavi edilebilir bir
kalitsal metabolik hastalik olsa da minér ndrodejeneratif bozukluklar ortaya c¢ikabilir.
Diyet tedavisi ¢ok kisithidir ve ailenin tiim bireylerinin de i¢inde oldugu iyi bir uyum
gerektirir. Diyet tedavisi diisiik miktarda dogal protein igeren besinler ve fenilalanin
icermeyen karisimlar icerir. Tiketilen protein miktar1 giinliik kaydedilir. Ebeveynlerin

cocugun aldig1 besin miktarini ve igerigini denetlemesi gerekir.

Diyetin giinliik kontrolii, sik tekrar edilen fenilalanin kan diizeyini 6lgen tahliller,
metabolik hastalik klinigine diizenli ziyaretler hastalar ve aileleri i¢in olduk¢a fazla zaman
ve caba gerektirir. Aileler o6zellikle tani konulduktan sonraki ilk aylarda hastaligin

cocuklarmin gelisimini ciddi olarak tehdit ettigi gergegi ile kars1 karsiya kalmaktadir.



Cocuklariin sagliklan ile ilgili endise ve tedaviye uyum problemleri ebeveynler icin

kronik stres yaratabilmektedir (14).

Diyet uygulamaksizin kan fenilalanin diizeyi;
e 1200 uMol/l den yiiksekse klasik PKU
e 600 uMol ve 1200 uMol arasi hafif PKU ,
e 120 pMol ve 600 uMol arasi ise hafif HPA olarak adlandirilir (15).
e Tedavi edilmeyen hastalarda nérolojik, zihinsel, davranigsal ve fiziksel bozukluklar

gozlenir.

En yaygin sonugclari;

e Siddetli zeka geriligi (IQ < 50),

e Fenilasetik asit salinimindan dolay1 kotii bir koku.

e Egzama (% 20-40)

e Azalmis sag

o Cilt ve iris pigmentasyonu(azalmis melanin sentezinin bir sonucu),

e Azalmis biiylime

e Mikrosefali ve norolojik bozukluklar (% 25 epilepsi, %30 tremor, %5 uzuvlarda
spastisite ,% 80 EEG anormallikleri) (16).



2.1.1.2. Homosistiniiri
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Sekil 2.2.Homosistein Metabolizmasi (17).

Sistatiyonin beta sentaz (CBS) eksikligine bagli homosistiniiri, tiim diinyada Fenil
Ketoniiriden sonra en sik goriilen aminoasit metabolizmasi bozuklugudur (18). Her ne
kadar tim diinyadaki goriilme siklig1 1/330.000 olarak bildirilse de (19) insidans akraba
evliliklerinin sik goriildiigii Katar’da 1/3.124 olarak bildirilmistir (20). En yiiksek hastalik
prevalansi ise 1/240 ile Tayvan’da bir Avustronezyali Aborjin kabilesinde bildirilmistir
(212).

Sistatiyonin beta sentaz eksikligi olarak da bilinen klasik homosistiniiri, kan ve
idrarda homosistein ve metabolitlerinde anormal bir birikime yol agan nadir bir metiyonin

metabolizmasi bozuklugudur. En ¢ok etkiledigi dort sistem;

e G0z (lens dislokasyonu)
e iskelet anormallikleri (araknodaktili, dolikostenomeli)
e Vaskiiler sistem (tromboembolizm)

e Merkezi sinir sistemi (zihinsel gerilik, ndbetler).



Homosistiniiride tedavinin temel ilkesi homosistein plazma seviyesini miimkiin
oldugunca normale yakin olacak sekilde azaltarak biiylime ve gelismeyi istenilen diizeyde

tutmaktir.

Homosistein diizeyi birkag¢ yolla azaltilabilir. Hastalarin yaklasik yaris1 oral yolla
pridoksin alimina yanit verir. Pridoksine yanit vermeyen hastalarda ise diyete baglanilir.
Diyet kisitlayicidir ve gergekten basarili olmak i¢in diisiik proteinli {irtinlerin kullanilmasini
gerektirir. Kii¢iik miktarlarda B 12 vitamini, metionin sentaz tarafindan bir kofaktor olarak
kullanilmasindan dolay1r homosisteinin metiyonine yeniden baglanmasina yardimci olabilir.
Tedavinin diger temel dayanagi betain kullanimidir. Genellikle metionin kisith bir diyetle
birlikte kullanilir ve metabolik kontrolii saglayabilir.Diisiik metioninli diyet yasam boyu
stirdiiriilecek sekilde uygulanir. Pridoksine yanithi hastalarin bir kisminda da kat1 olmayan
metionin kisitlamasi1 gerekli olabilmektedir. Metionin i¢ermeyen sentetik aminoasit
karisimlar1 6zellikle bebeklik doneminde oldukga faydalidir. Metionin gereksinmesi ise az
miktarda bebek mamalari ile karsilanmaktadir. Metionin igermeyen aminoasit karigiminda

mevcut degilse, esansiyel yag asitlerinin ve karbonhidratlarin takviyesi de gereklidir.

Bebeklikten sonra metiyonin bakimindan diisiik protein igeren yiyecekler diyete
eklenebilir (22).

2.1.1.3.1.Akcaagac Surubu Hastaligi (MSUD)

Maple syrup urine disesase (MSUD) . i
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Sekil 2.3. MSUD Patogezi (23).



Akcgaaga¢ surubu idrar hastaligt (MSUD), dalli zincirli amino asit (BCAA)
metabolizmasimi etkileyen nadir goriilen otozomal resesif bir hastaliktir. Diinya ¢apinda

180.000 canli dogumda yillik insidansi vardir.

BCAA'larin ve karsilik gelen dallanmis zincirli ketoasitlerin 16sin, izoldsin ve
valinin plazma, idrar ve beyin omurilik sivisinda birikmesi ile karakterizedir. Losin, beyin
hiicreleri i¢in toksiktir ve miyelinli beyaz maddeyi etkileyen sitotoksik ddeme yol agar.

Etkilenen bebekler baslangicta uyusukluk, sinirlilik, beslenme sorunlar1 ve kusma
semptomlar1 verirler. Eger tedavi edilmezse, hastalik nébetlere, komaya ve nihayetinde

6liime neden olur (24).

Dall1 zincirli aminoasit katabolizmasini igeren spesifik enzimlerdeki anormallikten

kaynaklanan bir grup bozuklugun en yaygin goriilenlerinden biridir.
Temel 3 klinik alt tipi vardir;

e Siddetli metabolik stresle goriilen yenidogan formu
e Akut, orta siddetli, ge¢ baslangich formu
e [{lerleyici, hipotoni, bilyiime geriligi ve gelisme gecikmesi ile karakterize kronik
formu
Yenidogan doneminde spesifik (tatli, malt, karamel benzeri) akcaaga¢ surubuna
benzer bir koku yayarlar. Genel olarak belirgin laboratuvar bulgular1 yenidogan déneminde
belirgin anormallikler gostermez. Ciddi diizeyde dehidratasyon olmaz, metabolikasidoz
yoktur, hiperamonyemi yoktur (yalnizca hafif bir yiikseklik mevcut), laktat birikimi yoktur
ve kan hiicre sayim1 da normaldir, idrarda keton pozitiftir.Ana laboratuvar bulgular1 dall
zincirli aminositlerdegdzlemlenir.Yenidogan donemde akut serebral 6dem ve ensefalopati

yaygin komplikasyonlarindandir (25).

2.1.1.3.2.Prevelansi

MSUD, aile calismalar1 tarafindan belgelenen bir Mendelianresesifitesidir ve daha yakin
zamanda MSUD ailelerinde resesif mutasyonlarin molekiiler genetik tespiti ile yapilmistir
(26). 2,8 milyon yeni doganin genis isbirlik¢i ¢aligsmast, 1: 180.000 canli dogumda MSUD

goriilme sikligini gostermistir (27).

MSUD'in, tiim etnik gruplarda oldugu ve genel olarak yaklasik 1/120.000 ila
1/500.000 canli dogum meydana geldigi bilinmektedir. Prevalans, Mennonite gibi bazi
etnik gruplarda daha yiiksektir.



2.1.1.3.3. MSUD Tedavisi

Hastalar: azaltilmis BCAA igerigi olan sentetik bir diyetle beslemeyi igeren standart diyet
terapisi aslen 1964'te Snyderman tarafindan yapilmistir. Bu diyeti klasik bir MSUD hastasi
3 ay siireyle uyguladiginda, plazma dalli zincirli aminoasit seviyesi normal araliga
diistiriildii. MSUD hastalar1 i¢in ticari tibbi formiilalar, biiyilk 6l¢iide Snyderman’in
sentetik formiiliine dayanarak gelistirilmistir. Tekli diyet formiilasyonlar1 son zamanlarda
beyin hastaligina neden olan metabolik diizensizlikleri gidermek ic¢in tasarlandi ve
gelistirildi, ayrica esansiyel lipit ve mikro besin eksikliklerine kars1 beslenme gilivenligi

sagladi.

Tedavi edilmedigi takdirde bu hastaliklarin cogu ndrolojik
komplikasyonlara,beynin fonksiyonunun bozulmasina neden olan komplikasyonlara
vedlime yol agabilecek merkezi sinir sistemi bozukluklarina neden olabilir. Bu patolojik
bozukluklarin bircogu igin etkilenen metabolik yolun anlasilmasiyla, norolojiyi diizelten
veya biiyiik 6l¢iide en aza indiren tedaviler tasarlanmistir. Bununla birlikte en iyi yonetilen
MSUD hastasi i¢in bile ciddi bir ndrolojik kriz olasilig, siirekli bir tehdit olmaya devam
etmektedir. Bu nedenle, MSUD'li bireyler, aminoasit metabolizmasimnin daha iyi bilinen bir
tipi olan Fenil Ketoniiri hastalarina gore daha fazla klinik dikkat gerektirir. Bu nedenle,

MSUD hastasinin tedavi yonetimi diyetisyen ve hekim i¢in siirekli bir miicadele gerektirir.

Ortotopik karaciger transplantasyonu, klasik MSUD i¢in uzun siire etkili bir tedavi
olarak kabul edilmektedir. Karaciger toplam dalli zincirli a-ketoasitdehidrojenaz
aktivitesinin sadece% 9'una katkida bulunmasina ragmen, beyin hasarim1 onler, BCAA
seviyelerini kontrol eder ve oral 16sin toleransinda 10 kat artis saglar. Ne yazik ki

transplantasyon mevcut olan beyin hasarini tersine ¢eviremez.

Klasik MSUD'li bebekler yenidogan doneminde irritabilite, hipertonisite, yetersiz

beslenme ile ortaya ¢ikar ve hizli bir sekilde nobet, koma ve 6liime ilerleyebilir (25).

2.1.2. Organikasidiiriler

2.1.2.1. Propiyonik asidiiri

Propiyonikasidemi (PA) nadir goriilen otozomal resesif metabolik bozukluktur. Viicutta
yiksek oranda toksik organik asit metabolitlerinin birikmesine neden olan bir
mitokondriyal enzim olan propiyonilCoA karboksilaz eksikliginden kaynaklanir. PA'nin
kiiresel insidans1 1: 100,000'dir Japonya’da 1: 17.400’den Almanya’da 1: 250.000’e kadar



degisir.Azalan genetik cesitlilik ve genetik kayma nedeni ile Gronland Inuit'te goériilme
siklig1 ¢ok daha yiiksektir (1:1000). PA Suudi Arabistan Kralligi'nda da oldukga yaygin ve
goriilme sikligi, 1:27,264 olarak bildirilmistir.

Erken baslangi¢li hastalifi olan hastalar daha siddetli belirtilere sahiptir ve
cogunlukla yenidogan déneminde kusma, beslenmeyi reddetme, hipotoni goriiliirken daha
az siklikla dehidratasyon ve ndbetler goriiliir. Geg baslangicli vakalar daha az siddetlidir ve
3 ayliktan sonra goriiliir. PA genellikle zihinsel yetersizlik, spastik kuadripleji ve atetoz
gibi uzun vadeli nérolojik komplikasyonlara yol acar. Atipik ndrolojik bulgularin bazilari

gelisimsel regresyon, afazi, hemipleji ve diskinezidir.

Biligsel bozulma, yasamin ikinci yilinda daha belirgin hale gelen baska bir
komplikasyondur. Motor gelisim genellikle her yasta biligsel islevlerden daha fazla
bozulur. Bazi hastalarda ayrica biiyiime ve gelismede yavaslama, immiin yetmezlik, kemik
iligi baskilanmasi, pankreatit, kemik hastaligi ve gastro-6zofageal reflii hastalig1 ile de

ortaya ¢ikabilir.

PA'da metabolik dekompansasyonlar sirasinda gézlenen noropatolojik degisiklikler,
beyin hasar1 ile sonuglanan beyin hipoperfiizyonuna yol agan toksik metabolitlerin

birikimi, oksidatif stres ve beyin 6demi kombinasyonundan kaynaklanmaktadir (28).

Diyet yonetiminin ana kurali, propiojenik substratlarin (izol6sin, valin, metiyonin
ve treonin) almi kisitlanirken normal protein sentezinin saglanmasi ve protein
katabolizmasinin engellenmesi, amino asit eksikliklerini ve biiyiime ve gelismenin
yavaglamasinin Onlenmesini saglamak icin diyetin modifikasyonudur. Diyet yOnetimi

deneyimli bir doktor ve metabolik diyetisyen tarafindan yonlendirilmelidir.

Onerilen protein alimi hastanin yasina baghdir.Dogal kaynak proteininin tibbi
gidalara orani, bireyin klinik durumu laboratuvar parametreleri ve biiyliime gelisme

durumuna bagli olarak degisir.
Beslenme miidahalesinin ydnlendirilmesinde yararli laboratuvar parametreleri

asagidakileri igerir;

e On prandiyal plazma temel amino asitler,
e Plazma alblimin
e Prealbumin

e Hemoglobin
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e Plazma amonyak idrar ketonlari, plazma laktik asit ve metilsitrik asit
e Plazma D vitamini
e Esansiyel yag asidi profili
Protein icermeyen formiillerle ek kaloriler saglanabilir.
G-tube yerlestirme, akut dekompansasyonlarda ilaglarin ve beslenmenin
uygulanmasini kolaylastirmak ve PA'nin kronik yonetimine uyumu artirmak i¢in etkili bir

stratejidir (29).

2.1.2.2. Metilmalonik asidiiri

Metilmalonik asidemiye (MMA), metilmalonil-CoAmutaz eksikligi ya da koenzimi olan
kobalamininin sentezinde ya da tasinmasinda yetersizlik neden olur. Metilmalonik asitin
viicut sivilarinda anormal bir sekilde birikmesi ile karakterize bir metabolik hastaliktir.
Hastalar genellikle tekrarlayan kusma, metabolik asidoz, gelisimsel gecikme, nobet veya
Olim gibi ¢esitli klinik semptomlara sahiptir. Bununla birlikte, hastalarin semptom

gostermedigi birkag vaka da rapor edilmistir (30).

2.1.2.3. izovalerik asidiiri

Izovalerik asidemi (IVA), mitokondriyal enzim izovaleril-CoAdehidrogenaz eksikligi
nedeniyle, izovaleril-CoA'nin glisin i¢eren metabolitleri olan izovalerik asit, 3-hidroksi
izovalerat ve N-izovalerilglisin birikmesine neden olan, nadir goriilen kalitsal bir

durumdur.

IVA yonetiminin temel amaci, isovaleryl-COA iretimini azaltmak ve idrarda

atitlimini arttirmaktir.
Bu su sekilde elde edilir:

1) Protein kisitlamasiyla 16sin aliminin sinirlandirilmas ;

2) Toksik olmayan bilesikleri izovalerilglisin ve izovalerilkarnitini iiretmek igin
izovalerilCoA ile konjiige olan karnitin ve glisinin kullanimiyla alternatif
metabolik yolaklarin giiglendirilmesi;

3) Metabolik stres zamanlarinda bir acil durum yonetim protokoliiniin
uygulanmasi1 (6rnegin hastalik ve aclik). Bununla birlikte, optimal diyet

yonetimi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir (31).
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2.1.2.4. Glutarik asidiiri

Glutarik asidemi tip 1 (ayrica glutarik asidiiri tip 1 olarak da bilinir), lizin ve triptofan
metabolizmasinda yer alan bir serebral organik asidiiridir. Glutarik asidemi tip 1 (GA-1),
bazal ganglionlara (striatal nekroz) zarar gelmesi sonucu olusan karmasik bir hareket
bozuklugu ile karakterizedir. Striatal hasar tipik olarak, genellikle bir hastalik veya diger
katabolik stres tarafindan hizlanan akut bir ensefalopatik kriz sirasinda ortaya ¢ikar. GA-1
tedavisi, akut ensefalopatik krizden korunmak i¢in diyetsel lizin kisitlamasi ve karnitin
takviyesinden olusur. Tedavinin uygulanmasi, hastalarda ndrolojik sekel insidansini biiyiik
Olciide azaltmis olsa da, akut ylikselmeleri ve ardindan striatal hasar1 6nlemek erken tani

ve tedavi baslangicina baglhidir.

GA-1 diinya capinda insidans1 1: 100.000 canli dogumda tahmin edilen nadir bir
organik asidemidir. GA-1 insidansi, Amish toplulugu, Kanadali Oji-Cree yerlileri ve
Irlandali gezginler gibi genetik olarak izole topluluklarda énemli Slciide daha yiiksektir
(32-34). GA-1 ile bildirilen ilk hastalar, normal bir gelisim doneminden sonra yasamin ilk
yilinda 6nemli norolojik bozulma yasayan kardeslerdir (35). GA-1'li daha fazla hasta tespit
edildiginde, karmasik bir hareket bozuklugu (distoni ve akinetik-sert parkinsonizm) ve
beyin goriintiilemede tespit edilen akut bilateral striatal yaralanma dahil, belirgin bir
norolojik fenotip ortaya c¢ikmaya bagladi. Biiyiik o6lcekli tarama programlarinin
baslatilmasindan 6nce, GA-1'in teshisi, farkli fenotipi taniyan klinisyene bagliydi. NBS
yoluyla veya bir ensefalopatik krizden 6nce tanimlanirsa, hastalar sadece karakteristik
olarak makrosefali ile asemptomatiktir. Bir retrospektif derlemede, dogumda hastalarin%
74'tinde makrosefali mevcuttu (36). Ensefalopatik kriz i¢in en yiiksek risk, kritik bir beyin
gelisimi doneminde (3-36 aylik) ortaya ¢ikar ve etkilenen bireylerin% 95'inde 24 ayliktan
once ensefalopatik kriz vardir. Ensefalopatik kriz bildirilen en yasl hastanin 70 aylikken
tekrar krizi gegirmesi nedeniyle norolojik yaralanmalara karsi savunmasiz donem siklikla
yasamin ilk 6 yil1 olarak rapor edilir. Sonug olarak, sik1 diyet tedavisinin yarar1 6 yasindan

sonra tartismalidir (36-38).

Distoni ve aksiyal hipotoni, ensefalopatik bir krizi takiben baskin ndrolojik bulgular
olarak rapor edilse de, diskinezi ve hafif spastik bulgular da bildirilmistir (39, 40). Beyin
gorlintiilleme (tipik olarak manyetik yoluyla rezonans goriintileme veya bilgisayarl
tomografi) genellikle ensefalopatik bir krizin ardindan gergeklestirilir ve bazi goriintiileme
bulgular1 GA-1 igin patognomonik olarak oOnerilmistir. Hastalar siklikla genis Silvian

fissiirler ve frontotemporal atrofi ile karakterizedir ve bu bulgular yenidogan doneminde
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belirgin olabilir (32). Akut bir krizin ardindan, bazal ganglionlar etkilenir ve bu yaralanma

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

2.1.2.5.0rganik asidemide diyet yonetimi

Organik asidemili bir bireyin tedavisinin amaci toksik metabolitlerin birikimini
azaltmaktir; normal biiyiime, gelisme ve beslenme durumunu korumak ve katabolizmanin

Onlenmesini saglamaktir (42).

Terapi ¢ok yonliudiir ve tipik olarak ilag¢ takviyesiyle birlikte propiojenik amino
asitlerin kisitlanmasma dayanan bir diyet igerir. Metabolik bir beslenme uzmaninin
belirttigi sekilde bireysellestirilmis diyet listeleri, onerilen giinliik besin 6deneklerini
saglamak icin yeterli miktarda amino asit, diger protein ve enerji alimint icerir (43). Bu,
0zel propiojenik aminoasitle sinirlandirilmis metabolik formiilalar, anne siitiinde veya
normal bebek mamasinda bebeklik doneminde saglanan dogal protein miktar1 ve daha

biiyiik ¢ocuklarda diizenli kat1 yiyeceklerden olusan bir listedir (44).

Onerilen giinliik alim (RDA) miktar1 protein alimu tolere edilebilir ve katabolizmay1
onler (45). PA ve MMA'da (izol6sin, valin, metionin, treonin) kisitli aminoasitler igin
hedef plazma araligi normalden diisiiktiir. IVA'da 16sin igermeyen metabolik formiil
kullanilmadan, oOnerilen minimum giinliik gereksinim kadar dogal proteinin

sinirlandirilmasi genellikle yeterlidir.

Losin igin hedef hedef plazma araligi i¢in 50-180 pMol ve glisin igin 200—400
uMol/I'dir(46). Tim hastalarmn, yeterli enerji alimma 6zel dikkat gosterilmelidir. Ancak
hastalik ve istirahat sirasinda enerji harcamalar artar, katabolizmay1 ve dekompansasyonu

onlemek i¢in kalori alimini artirmak gerekir (43).

Bu ihtiyaglar, ilave yag ve karbonhidrat kaynaklarinin veya protein igcermeyen
formulalarin  kullanimin1 ~ gerektirebilir. Katabolizma, akut dekompansasyonun ana
nedenidir. IVA tedavisi, PA ve MMA'dan biraz farklidir. IVA metabolitleri,
izovalerilglisin ve izovalerilkarnitin idrarla kolayca atilir. Bu 6zellik tedavi i¢in kullanilir.
Boylece, IVA'l1 bireylerde glisin (150-300 mg / kg / giin) ve karnitin (50-100 mg / kg /
giin) takviyesi yapilir ve daha sonra sik1 bir metabolik diyet gerekmeyebilir (45).
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2.1.3.Ure siklus defektleri
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Sekil 2.4. Ure Déngiisii Bozukluklarinin Metabolik Yolu (47).

Ure dongiisii alt1 enzim igerir:
1. NAGS N-asetilglutamat sentaz - CPS'yi aktive eder.
2. CPS Karbamoil fosfat sentetaz - karbamoil fosfat olusturmak igin bir fosfat grubu ile
birlikte amonyaga bikarbonat ekler, iire dongiisiinii baslatir.
3. OTC Ornitin transkarbamilaz - sitrulin tiretmek i¢in karbamoil fosfat ile ornitini
birlestirir.
4.ASS Argininosuksinat sentaz- sitrulin ve aspartat birlestirerek arginosiiksinik asit
olusturur.
5. ASL Argininosuksinat liyaz - arginino-siiksinik asidi arginin ve fumarata ayurir.
6. Arginaz Daha sonra iire dongiisiine geri beslenen iire ve ornitin olusturmak i¢in

argininin boliinmesi (47).
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Ure siklus bozukluguna iire siklusundaki alti enzimden herhangi birindeki bozukluk
neden olur. Toplu olarak, {ire dongiisii bozukluklar1 (UCD) 1: 35.000 dogum insidansi ile
nispeten yaygindir (48).

Ure dongiisiiniin birincil islevi, amino asit metabolizmasindan iiretilen azotun
amonyak olarak birikmemesi i¢in uzaklastirilmasidir. Atik azot, protein alimi protein
sentezi i¢in gereken miktar1 astifinda veya enerji iiretmek i¢in endojen protein depolari
pargalandiginda tiretilir (Katabolizma). Azot bir amino asitten ayrilir ve geri kalan molekiil
bir enerji kaynagi olarak kullanilir (gerekirse) veya yag olarak depolanir (gerekmezse).
Fazla azot normal olarak iire dongiisiine giren amonyaga doniistiirtiliir ve bir dizi enzimatik
reaksiyon yoluyla iire haline doniistiiriilir ve atilir. Amonyak ndorotoksiktir (49). UCD'nin
patofizyolojisi ve norotoksisitenin nedeni karmagiktir. Sadece amonyak degil, aym
zamanda glutamin ve norotransmitterleri, azot oksit ve iyon kanallarini igeren diger yollar

da igerir (50, 51).

Hiperamoneminin akut etkileri arasinda koma ve 6liime hizla ilerleyebilen zayif
beslenme, kusma, nébetler ve uyusukluk vardir.Daha hafif amonyak yiikselmelerinin
kronik etkileri daha az anlasilmistir, ancak UCD olan g¢ocuklarda goriilen ndrobiligsel
bozuklugun bir nedeni olabilir (52). Artan amonyak konsantrasyonlarinin potansiyel

sonuclar1 Tablo 1’de sunulmaktadir.

Tablo 2.1. Amonyak konsantrasyonlari ve potansiyel sonuglari (53).

Amonyak konsantrasyonu Yorum ve Belirtiler

pmol / L mcg / dL

<35 <60 Normal konsantrasyon

36-60 60-100 Hafif yiikseklik; her zaman semptomlarla iligkili
degildir

61-200 150-350 Yikseklik: zayif beslenme, kusma, sinirlilik,
uyusukluk, karisiklik

> 250 > 350 Hiperamonemik kriz; potansiyel olarak komaya yol
acar

UCD her yasta ortaya ¢ikabilir (54). Tipik olarak, siddetli bir UCD formuna sahip

bir yenidogan hizla ilerleyen hiperamonemi semptomlar ile ortaya ¢ikar. Bebeklerde ve
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cocuklarda semptomlarin ortaya ¢ikmasi, gelisememe, kusma dongiileri, karaciger
fonksiyon bozuklugu, nobetler ve gelisimsel gecikmeyi igerebilir(47, 55).

Yenidogan déneminden sonra, ¢ocukluk ve yetiskinlikte de ortaya ¢ikabilir ve daha
hafif bir seyre sahip olabilirler (54). Baz1 durumlarda, yetiskinlere enfeksiyon, cerrahi ve
dogum sonrast donem de dahil olmak iizere katabolik stresi takiben ensefalopatik

krizlerden sonra UCD teshisi konur (56).

Ek olarak, OTC (Ornitin transkarbamilaz) eksikligi tasiyicisi olan kadinlarin
yaklasik %15'i semptomatiktir ve tedavi gerektirir (47). UCD tanis1 alan ergenlerde ve
yetiskinlerde siklikla kronik ndrolojik ve / veya psikiyatrik semptom &ykiisii ve yiiksek

proteinli gidalardan kaginmayi gosteren bir diyet oykiisii bulunur (47).
Asemptomatik Ure Siklus Defektli Bir Bebekte Beslenme Y6netiminin Baslatilmas:

Hedefler:
* Hiperamonemiyi 6nlemek
» Plazma amino asitlerini normalize etmek

» Normal biiylime ve gelismeyi tesvik etmek

Adimlar:

1. Toplam protein alimi1 ve tibbi gida olarak saglanacak protein yiizdesi (esansiyel amino
asitler) i¢in hedefler belirleyin.

2. 1. adimda hedefe ulagsmak i¢in gereken tibbi gida miktarini ve hangi tibbi gida
maddesinin kullanilacagini belirleyin.

3. Adim 1'deki protein hedefine ulagmak i¢in gereken dogal protein miktarini ve kaynagin
anne siitii mii yoksa standart bebek mamalari m1 olacagini belirleyin.

4. Enerji i¢in DRI'nin (Diyet Referans Alimlar1) tibbi gida ve standart bebek mamasi / anne
stitii kombinasyonu ile karsilanip karsilanmadigini belirleyin. Degilse, ihtiyaclar
karsilamak i¢in proteinsiz bir enerji kaynagi ekleyin.

5. Bebegin s1v1 ihtiyaglarini karsilayacak ve kalori yogunlugu 20-25 kcal / 0z olacak bir
formiil hacmi olusturmak icin ne kadar su eklenecegini belirleyin.

6. Metabolik ekibe danigarak, gereken ilave sitriilin veya arginin miktarini belirleyin (53).

16



2.1.3.2. Ure sikliis defektleri tedavisi

1. Diyet proteinlerinin sinirlandirilmasini
UCD i¢in diyette protein kaynaklari arasinda dogal protein (anne siitii veya bebeklikte
standart bebek formiilii, bebek mamasi, sofra gidalar1) ve esansiyel amino asitler igeren

tibbi gidalar bulunur.

Proteini sinirlayin. Bu uygulama, dogal protein ve tibbi gida proteini arasindaki
dengeye gore biiyiik Ol¢iide degisir. Birgok merkez toplam protein miktarinin yaklasik
yarisinin esansiyel aminoasitler ve yarisinin dogal protein olarak verilmesini tavsiye
etmektedir. Diger uygulama ise proteinin WHO oOnerisiyle sinirli oldugunu ve protein
ihtiyacinin %20-30'unun esansiyel aminoasitler olarak verildigini ileri siirmektedir.Baz1
merkezlerde, sadece protein kisitlamasi (esansiyel aminoasitler igeren tibbi gidalar
kullanilmadan) kullanilir. Bununla birlikte, esansiyel aminoasit takviyesi olmadan protein
kisitlamasi, kronik protein yetmezligine yol agabilir. Diyet hedefleri belirlendikten
sonra,tibbi gida miktar1 ve bu hedeflere ulagsmak i¢in gerekli standart bebek mamasi (veya
anne siitli) miktar1 hesaplanir. UCD tedavisi icin tibbi gidalar protein kaynagi olarak
esansiyel amino asitler saglarlar, ancak enerji, vitamin ve mineral profillerinde farklilik
gosterirler. Yeterli kalorilerin saglanmasi genellikle 6zel protein igermeyen tibbi gidalarin
kullanilmasimi gerektirir. UCD'li ¢ocuklar ve yash hastalar igin,diisiik proteinli gidalar
onemli bir enerji kaynagidir (53).

Cogu hasta diislik proteinli bir diyete ihtiya¢ duyar. Kesin miktar esas olarak
hastanin yasia ve bozuklugun siddetine bagli olacaktir. Yayimlanmis bir¢ok rejim ciddi
protein kisitlamast oldugunu disiindiirmektedir, ancak erken bebeklik déneminde
hastalarin ¢ok hizli biiylime asamalarinda> 2 g/kg/giin gerekebilir. Protein alimi genellikle
okul 6ncesi yillarda yaklasik 1.2-1.5 g/kg/giin ve ge¢ ¢ocukluk doneminde 0.8-1 g/kg/giin
azalir. Ergenlikten sonra, dogal protein miktart 0.5 g/kg/glin'den az olabilir.

Bununla birlikte, bireysel hastalarin gereksinimlerinde 6nemli farkliliklar oldugu
vurgulanmalidir (57).

2. Katabolizmay1 dnlemek icin yeterli enerji saglanmasini

Katabolik stres, dnemli bir atik azot kaynagidir. Hiperamonemi ataklar1 genellikle
yetersiz beslenmeyle birlikte akut bulasici bir hastalik tarafindan tetiklenir. UCD'li
hastalara yeterli kalori saglamak zor olabilir, ¢linkii genellikle istahsizlardir.UCD'si olan

cocuklar, 6zellikle siddetli formdaki ¢ocuklar, yeterli kalori saglamak i¢in nazogastrik veya

17



gastrostomi tiiplerine (G tiipleri) ihtiya¢ duyarlar.G tiipleri, 6zellikle istahin daha da
azalabilecegi hastaliklarda, ilag ve ekstra kalori saglamak icin 6zellikle yararlidir.
3. Spesifik aminoasitlerle takviye edilmesini

4. Azot temizleyici ilaglarin kullanilmasini igerir.

Bu stratejiler genellikle hastaligin ciddiyetine bagli olarak kombinasyon halinde

kullanilir (53).

2.1.4.Yag asidi oksidasvon bozukluklari

Yag asitleri uzun egzersiz sirasinda karaciger, kalp ve kas i¢in onemli bir yakittir.Bu
nedenle, yag asidi oksidasyon kusurlarmin belirtileri, karaciger, kalp veya iskelet kasi

fonksiyon bozuklugu bulgularini igerebilir.

Karacigerde, semptomlar aralikli olarak, ozellikle de aglik donemlerinde ve

enfeksiyon sirasinda daha da fazla ortaya ¢ikar.

Yaygin semptomlar, hipoglisemi, yiiksek transaminazlar, hafif hiperamonemi
letarji ve koma ile beyin 6demi gibi bulgularla Reye benzeri sendromu olusturur. Urik asit
genellikle enerji diistikliigli nedeniyle yiikselir. Tiim yag asidi oksidasyon kusurlari, Reye
benzeri sendromla ortaya c¢ikabilir. Aslinda, ¢ogu idiyopatik Reye sendromu vakasi

1990'dan once teshis konulan taninmayan bir yag asidi oksidasyon defekti olan hastalarda.

Uzun zincirli  3-hidroksiasil-CoA dehidrojenaz (LCHAD) eksikligi, kronik
kolestaza neden olmasi nedeniyle istisnaidir. Ek olarak, LCHAD eksikliginden etkilenen
fetiis ile hamilelik sirasinda tasiyict kadinlarda, yiiksek oranda hamilelikte akut yagh
karacigeri olusur. Kalpte, yag asidi oksidasyon kusurlar1 kardiyomiyopatiye neden olabilir.
Kardiyomiyopati genellikle bir dereceye kadar hipertrofi ile iligkilidir. Kardiyomiyopati,

uzun zincirli yag asitlerinin ciddi yag asidi oksidasyon kusurlari i¢in tipiktir.

Karnitin tasiyict kusuru olanlarda hipertrofi olmaksizin dilate kardiomiyopati
goriiliir. Yag asidi oksidasyon defektlerinde siddetli ventrikiiler aritmi (ventrikiiler

tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon, torsades de pointes) ortaya cikar.

Yag asidi oksidasyon defektlerin deventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrillasyon,
torsades de pointes goriiliir. Bunlar siddetli ve siklikla uzun zincirli yag asitleri
oksidasyonu defektlerinde, belirgin olarak karnitin-asilkarnitin translokasyon defektinde,
bunlarla birlikte dekompansasyon sirasinda MCAD’m dekompanse evresinde de

goriilebilir. Atriyoventrikiiler blok olusabilir ancak nadirdir.
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Iskelet kasinda semptomlar genellikle uzun siireli egzersiz ile tetiklenir. En sik akut

kramplari1 takiben rabdomiyoliz olusur. Kas gii¢siizliigii bir semptom olabilir, ancak yaygin

degildir. Rabdomiyoliz, kanda kas hiicre proteinlerinin genis salininmina neden olur ve

bobrek tiibiillerinde miyoglobin gibi kiiclik proteinlerin akut bobrek blokaji ve bobrek

yetmezligi ile sonuglanmasina neden olabilir. Boylelikle akut bobrek yetmezliginin

onlenmesi, siklikla biiylik miktarlarda intraven6z siviya ihtiyag duyan hiperhidrasyon

gerektirir. Bazi1 hastalar tekrarlayan rabdomiyoliz sergilerler, boylece asir1 egzersizler

hemen semptomatik rabdomiyoliz ile sonuglanir. Son olarak, MCAD gibi yag asidi

oksidasyon kusurlari, kas semptomlari olmadan metabolik dekompansasyonlarla birlikte

yiiksek kreatinkinaz konsantrasyonlarina sahip olabilir (58).

MCAD Tedavisi

Her kosulda uzun siire agliktan kaginin (Enfeksiyonlar, tibbi prosediirler vb.).
Hastalikta kalori destegi saglamak.

Akut ataklarda L-karnitin destegi saglamak.

Orta zincirli trigliseritlerden (MCT) kaginmak.

Geceleri ¢ig misir nisastasini gerekli durumlarda takviye etmek (59, 60).

Hafif VLCAD tedavisi:

Uzun agliktan kaginin
Diyet: Bu formda diyet kullanimi net degildir, diyet uygulanmas: orta zincirli

trigliseritlerin uzun zincirli trigliseritlere oranive klinige gore degisir.

Siddetli VLCAD tedavisi:
Hafif VLCAD ‘e ilaveten:
Uzun siiren agliktan kaginin: kisa aglik siiresi kullanin, yatmadan 6nce ¢ig misir
nigastasi ekleyin
Diyet:
- Uzun zincirli yag asitleri toplam kalorinin %10’u kadar, yeterli miktarda
esansiyel yag asidi icerecek sekilde diyet diizenlemesi yapilir.
- Ek enerji kaynagi: kalorinin %20'si miktarinca MCT ekleyin, yiiksek
protein

alim (6zellikle kas veya kalp belirtileri varsa)(61, 62).
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LCHAD

LCHAD eksikliginin tedavisi siddetli VLCAD eksikligine benzerdir. Retina
distrofisi gibi uzun vadeli komplikasyonlarin gelisimini azaltmak i¢in siki tedavi
gereklidir. Tedavi, yeterli miktarda ¢oklu doymamis yag asidi, Ozellikle de
dekosaheksaenoik (DHA), agliktan kaginma, diyet yaginin ciddi sekilde azaltilmasi ve orta
zincirli trigliseritlerin saglanmasindan olusur. Yag kisitlamasi ve 6zellikle de yeterli MCT
yag1 saglanmasi, 3-hidroksiasilkarnitin konsantrasyonlarinin azaltilmasi seklindedir (63,
64).

2.1.5. Karbonhidrat metabolizma bozuklulari

2.1.5.1. Galaktozemi

Galaktozemi, Amerika Birlesik Devletleri'nde 40.000-60.000/1siklikta goriilen otozomal

resesif bir karbonhidrat metabolizmas1 bozuklugudur.

Laktoz, ince bagirsakta monosakkaritleri olan glukoz ve galaktoza hidrolize olan
bir disakkarittir. Galaktoz, enerji kullamimi igin Leloir yolu iizerinden glukoza
dontigtiirillir.  Bu  Oncelikle karacigerde gerceklesir. GALT  (galaktoz-1-fosfat
uridiltransferaz), bu yoldaki ikinci enzimdir ve ciddi bir GALT eksikligi, klasik
galaktozemiye yol agar (65).

Klasik galaktozemi, tedavi edilemeyen bebeklerde, biiylime yetersizligi,
hepatoseliiler hasar ve E.coli sepsisi dahil olmak {izere yasami tehdit eden
komplikasyonlara neden olabilir. Yasamin ilk birka¢ giinii soya bazli formiilalarin veya
laktoz icermeyen tibbi gidanin baslatilmasi genellikle bu komplikasyonlari giderir.
Bununla birlikte, yenidogan taramasi ile tanimlanmasina ve galaktoz kisith bir diyetin
erken baglatilmasina ve yasam boyu diyet tedavisi siirmesine ragmen, klasik galaktozemili
hastalar genellikle biiyiime gecikmesi, konugma anormallikleri, 6grenme giigliigii, motor
islev bozuklugu ve kadinlarda erken over yetmezligi gibi uzun vadeli komplikasyonlar
yasarlar (66, 67).

Galaktozemili hastalarda kotii sonuglarin nedenleri belirsizligini korumaktadir ve
galaktoz toksisitesi i¢in daha iyi bir mekanizma tanimlanmamistir.Yiiksek laktoz igerigi
nedeniyle, galaktozemili bebeklere anne siitii veya siit bazli formiiller verilemez ve

minimum veya hi¢ galaktoz igermeyen bebek formiilleri gerekir (68, 69).
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Tamamlayic1 beslenmeye baslandiginda, ebeveynler tiim laktoz kaynaklarini
o0grenmeli ve metabolizma alaninda uzman c¢ocuk doktoru ve diyetisyenden yardim

almalidir.

Ebeveynlere asagidakileri yapmalar1 Onerilir;Temel gida maddelerinden yemekler
hazirlayin. Laktoz veya siit Tlriinleri igcermedigi onaylanmadiglr siirece konserve
yiyeceklerden ve yan iiriinlerinden kacinin. Bildirim yapilmadan degistirilebilen besin
etiketlerini tekrar tekrar okuyun.Siit tozu, siit katilari, hidrolize peynir alt1 suyu (bu sekilde
etiketlenmis bir tatlandirici), tablet formundaki ilaglar, dis macunu, firin katki maddeleri,
dolgu maddeleri, sosisler vb.'deki gizli galaktoz ve laktoz kaynaklarini arastirin (70).
Tedavi Gormemis Klasik Galaktozemili Yenidoganin Klinik Belirtileri

* Zayif kilo alim1

* Beslenme seviyesi azalmasi
* Sarilik

* Kusma

+ Ishal

* Uyusukluk / koma

* Hipotoni

* Beyin 6demi / siskin fontanel
« Katarakt

* Hepatomegali

* Koagiilopati

* Sepsis

Galaktozemide beslenme yonetimi genel olarak laktoz ve galaktoz kisitlamasi ve
diyete ek olarak kalsiyum ve D vitamini eklenmesinden olusur
Toksik metabolitler: Galaktoz, galaktoz-1 fosfat ve galaktitol

e Diyette siit {irinleri olmamasindan dolay1 alim genellikle diisiiktiir.
e Bu metabolitler birikir, fakat konsantrasyonlarin mutlaka hastanin sonucuyla ilgisi

yoktur (66).

Yeni analizlere ve gida bilimi literatiiriiniin gézden gecirilmesine dayanarak, cesitli
meyvelerin ve bilesenlerin “izin verilen” ve “kisith” listesi, tim meyveler, sebzeler,
baklagiller, fermente edilmemis soya iiriinleri, kazeinatlar, yasli peynirlerden igerecek

sekilde degistirildi (71).
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Tablo 2.2.Klasik galaktozemili bireyler i¢in izin verilen ve kisitlanmis yiyecekler ve igerik
maddeleri(71).

Izin verilen yiyecekler ve igerikler Sinirli gidalar ve igerik maddeleri

Soya bazli izolat igeren soya bazli bebek formiilleri, Anne siitii, tiim siit bazli bebek formiilleri

amino asit bazli temel bebek formilleri

Tiim meyveler sebze ve meyve sulari, tursu meyve Bazi kazeinatlar ve yaglanmig peynirler hari¢ tim
ve sebzeleri stitlii yiyecek ve icecekler

Biitiin baklagiller (6rnegin, kuru fasulye, barbunya Ayran tozu, kazein, kuru siit proteini, kuru siit tozu,
fasulyesi, nohut, soya fasulyesi) hidrolize peynir alt1 suyu proteini, hidrolize kazein

proteini, laktoz, laktalbiimin, peynir alt1 suyu dahil

siit bazli bilegsenler

Fermente edilmemis soya bazli iiriinler (soya siiti, Eski peynirler disinda tiim peynir ve peynir bazli
soya peyniri, dokulu soya proteini, hidrolize bitkisel | tiriinler
protein, soya proteini konsantresi, et benzerleri,

fermente edilmemis soya sosu)

Eski peynirler: Jarlsberg, Emmentaler, Isvigre, Et iiriinleri, Organ etleri
Gruyere, Tilsiter, Parmesan> 10 ay, rendelenmis%

100Parmesan peyniri, keskin Cedar peyniri

Sodyum ve kalsiyum kazeinat Fermente edilmis soya tiriinleri (6rnegin miso,

natto,tempeh, sufu)

Siitlii ¢ikolata harig tiim kakao tiriinleri Fermente Soya sosu

Ek maddeler:dogal ve yapay aromalar, carrageenan

dahil tim sakizlar

2.1.5.2. Herediter friiktoz intoleransi

Herediter friiktoz intoleransi olan bebekler, ¢ocuklar ve yetiskinler (HFI) fruktoz, sakaroz
ve / veya sorbitol igeren yiyecekleri almadiklari siirece tamamen saglikli ve
asemptomatiktir. Sonug olarak, emzirme sirasinda hi¢bir metabolik bozulma olmaz. Cocuk
ne kadar kiigiikse ve diyet fruktoz yiikii ne kadar ytliksek olursa reaksiyon o kadar siddetli
olur. HFI'nin akut formunda, emzirilmemis, ancak bugiin kullanilmamas1 gereken fruktoz
veya silikroz formiilleri ile tatlandirilmis ve zenginlestirilmis bir inek siitii formiili alan,
etkilenen yeni dogmus bir bebek, ciddi karaciger ve bdobrek yetmezligi ve oliim riski

altindadir.

Emzirmek veya fruktoz / sakaroz icermeyen bebek formiilleri kullanmama

durumunda, ilk belirtiler meyve ve sebze alimi ile ortaya ¢ikar (72). Semptomlar genellikle
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gastrointestinal rahatsizlik, bulanti, kusma, huzursuzluk, solgunluk, terleme, titreme,

uyusukluk ve sonunda apati, koma ve konviilsiyonlardir.

Bu asamada, laboratuvar belirtileri akut karaciger yetmezligi ve renal proksimal
tiibiillerin genellesmis bir disfonksiyonu olabilir. Hastaligin taninmamasi ve fruktozun
diyet disinda birakilmamasi durumunda, hastalik gelismeme, hepatomegali, sarilik, kanama
egilimi, 6dem, asit ve proksimal renaltiibiiler fonksiyon bozuklugu belirtileri ile kendini

gosteren karaciger hastaligi olan kronik, dalgali bir seyir izlemektedir.

Asemptomatik bir bebekte, eger ebeveynler bazi yiyecekleri diyetten ¢ikarmislarsa
ve onlan tolere edilmediklerinin farkinda olmalar1 durumunda HFI’dan siiphelenmesi
gerekilir.  Biiylik cocuklarda, fruktoz iceren gidalara karsi belirgin bir isteksizlik
gelisebilir; Bu beslenme aligkanliklar1 onlar1 korur fakat bazen nevrotik davranig olarak
kabul edilir. Okul yasinda, HFI bazen hepatomegali veya biiytime gecikmesi bulundugunda
taninir (73).

HFI, fruktoz-1-fosfat (F-1-P) 'yi dihidroksiaseton fosfat ve gliseraldehite bdlen ve
triofosfatglikosfata doniistiiren fruktoz yolaginin ikinci enziminin, aldolaz B'nin (fruktoz

1,6-bisfosfat aldolaz) eksikliginden kaynaklanir.

HFI'daki ana terapotik adim, tiim fruktoz kaynaklarimin diyetten derhal
uzaklastirilmasidir. Bu, fruktoz, sukroz ve / veya sorbitoliin dogal olarak meydana geldigi
veya islem sirasinda ilave edildigi tiim yiyecek tiirlerinden kaginilmasini igerir. Fruktoz ve
sorbitoliin ilaglarda (6rnegin suruplar, immiinoglobulin ¢ozeltileri, durulama sivilari,
lavman ¢o6zeltileri) ve bebek formiillerinde (karbonhidrat bilesiminin yeterli bir sekilde

beyani olmadan) mevcut olabilecegi akilda bulundurulmalidir (74).

2.2. Depresyon ve Anksiyete

2.2.1. Depresyon

2.2.1.1. Depresyonun tanimi

Depresyon en yaygin mental bozukluklardan biridir ve yaygin olarak yasam kalitesini
distiriir (75). Major depresyon, psikososyal isleyisi ciddi sekilde sinirlayan ve yasam
kalitesini azaltan yaygin bir hastaliktir.2008’de WHO diinya ¢apinda hastalik yiikiiniin en
biiyilik ti¢lincii nedeni olarak depresyonu gosterdi ve depresyonun 2030 yilina kadar ilk

sirada yer alacagi ongoriliiyor.
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Depresyon tani kriterleri;

Asagidaki bes veya daha fazla semptomun gozlemlenmesi ve buna ek olarak bunlar
devam ederken iki hafta boyunca moral bozuklugu (1) ya da zevk ve ilgi kaybinin (2)
gbozlemlenmesi
Not:Baska bir tibbi duruma acikea atfedilebilen semptomlar dahil edilmemelidir.
1.Hemen hemen her giin, gliniin ¢ogunda bagkalar1 tarafindan gozlemlenebilen ya da
kisinin kendisinin belirttigi depresif ruh hali
2.Kisinin faaliyetlerinin birgcoguna veya neredeyse hepsine olan ilgi ve isteginde bagkalari
tarafindan gézlemlenebilen ve kisisel olarak belirtilen bir azalma
3. Diyet yapmaksizin viicut agirliginda artma veya azalma(aylik viicut agirhigmin %5'i
kadar) veya istah artis1 veya azalmasi
4. Neredeyse her giin uykusuzluk veya hipersomnia
5.Neredeyse her giin psikomotor ¢alkalanma veya gerilik
6.Neredeyse her giin yorgunluk veya enerji kaybi
7.hemen hemen her giin degersizlik veya asir1 veya uygun olmayan sug¢luluk duygusu
8. Hemen hemen her giin diisinme veya konsantre olma yeteneginin azalmasi veya
kararsizlik
9. Tekrarlayan 6liim diisiinceleri, belirli bir plan olmaksizin tekrarlanan intihar diistincesi
B.Semptomlarin sosyal, mesleki veya diger onemli isleyis alanlarinda klinik olarak sikinti
veya bozulmaya neden olmasi
C.Bu durumun her hangi bir fizyolojik ya da tibbi duruma atfedilemeyecek olmasi
Not: Kriterler A-C major depresif bir donemi temsil eder.
D.. Major depresif epizodun ortaya cikisinin sizofreni, sizofreniform bozuklugu, sanrisal
bozukluk veya diger tanimlanmis ve tanimlanmamis sizofreni spektrumu ve diger psikotik
bozukluklarla agiklanamamasi

E.Manik ve hipomanikepizodun bulunmamasi (76).

2.2.1.2.Depresyonun etiyolojisi

Depresyonun etiyolojisi, fizyopatolojisi hakkinda bir¢ok ¢alisma yapilmis fakat altta yatan
neden tam anlamiyla tespit edilememistir. Ortaya atilanetiyolojik modeller; psikoanalitik,

bilissel, davranisg1, biyolojik ve biitiinlestirici modeller olarak siniflanmaktadir (77).
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2.2.1.3. Depresyonun epidemiyolojisi

Yillik Major depresif bozukluk prevelansi lilkeler arasi dnemli degiskenlik gosterir fakat
genel olarak %6’dir (78). Hayat boyu depresyon prevelansi ise ii¢ kat daha yiiksektir (%15-
18). Bu da yaklasik bes kisiden biri hayatlar1 boyunca boyle bir donem gegiriyor anlamina

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

Ulkemizde bu alanda yapilmis arastirmalar yetersiz olsa da depresyon yaygmlig

diinya prevalansi ile benzer sekilde %8-20 bulunmustur (81).

2.2.2. Anksiyete

2.2.2.1. Anksiyetenin tanimi

Anksiyete bozuklugu asir1 korku ve endise ile ilgili davranis bozukluklarindandir. Korku,
gercek veya yaklagmakta olan tehdite kars1 verilen duygusal cevaptir. Aslinda bu iki durum
ortiigiir fakat farkliliklar1 da mevcuttur 6rnegin korkuda daha sik doviis ya da kag igin
gerekli olan otonom uyarilmalar mevcut iken anksiyete bozukluklarinda daha siklikla
gelecekteki tehlikeler igin gerginlik ve tehlikelere karsi kacinma davranist 6n plandadir.
Bazen kaginma davraniglar ile korku ve kaygi seviyesi azalir. Kaygi bozukluklari i¢inde
belirgin bir korku tepkisi tiirii olarak panik atak ortaya ¢ikar. Panik atak yalnizca anksiyete

bozukluklarinda degil diger mental bozukluklarda da goriilebilir.

Anksiyete bozukluklari, korku, endise ya da kaginma davranisini ve buna bagh
biligsel diislinceyi uyandiran hastalik tiirleri ya da durumlarindan ayrisir. Boylece anksiyete
bozukluklar1 biiylik oranda birlikte goriilmelerine ragmen korkulan ve kaginilan durumlara
iliskin diisiince ve inanglarin igerigi bakimindan ayrisirlar. Anksiyete bozukluklar
normatif korku ve kaygidan gelisimsel olarak farklidir. Anksiyete bozuklugu normal korku
ve kaygidan kalic1 olmasi (en az 6 ay veya daha fazla(bazen ¢ocuklarda daha kisa stireli

gozlemlenebilir)) nedeniyle farklilagir.

Anksiyete bozuklugu olan bireyler, korktuklar1 veya kagindiklar1 durumlarda
tehlikeyi tipik olarak abarttiklar1 igin, korku veya kayginin asir1 m1 yoksa oran dist mi
oldugu ilk tespiti klinisyen tarafindan, kiiltiirel baglamsal faktorleri dikkate alarakyapilir.
Anksiyete bozukluklarinin ¢ogu c¢ocukluk c¢aginda gelisir ve tedavi edilmezse kalicilik

egilimindedir. Cogu kadinlarda erkeklere gore daha sik goriiliir (yaklasik 2: 1 oran).
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Anksiyete tan1 kriterleri

Asagidakilerden en az iciinde belirtildigi gibi, bireyin bagl oldugu kisilerle ayrilmaya

iliskin gelisimsel olarak uygunsuz ve asir1 korku veya endise duymasi

1. Ev veya bagli oldugu biiylik figiirlerden ayrilmayr disiliniirken veya yasarken

tekrarlayan asir1 sikinti

2. Baglica bagli oldugu figiirleri kaybetme veya onlara hastalik, yaralanma, felaket veya
O0lim gibi muhtemel zararlar gelecegi hakkinda israrct1 olma ve asir1 endise duyma
3. Baslica baglh oldugu figiirlerden ayrilmasina sebep olacak istenmeyen bir olay yasama
konusunda 1srarct olma ve asir1 endise duyma (6rnegin, kaybolmak, kacirilmak, kaza

yapmak, hastalanmak)

4. Ayrilma korkusu yiiziinden, okula, ise gitmeme ya da evden disar1 ¢ikma konusunda

isteksizlik veya ret

5. Evde ya da bagka ortamlarda ana baglanma figiirleri olmadan ya da yalniz kalmaktan

dolay1 1srarct ve asir1 korku ya da isteksizlik,

6. Siirekli bir isteksizlik veya evden uzakta uyumay: reddetmek veya bagli oldugu figiirde

yakin olmadan uyumaya devam etmeyi reddetmek,
7. Ayrilik temasini igeren tekrarlanan kabuslar,

8. Bagli oldugu figiirden ayrilma gerceklestiginde veya beklendiginde tekrarlayan fiziksel

semptomlar (6rnegin bas agrisi, karin agrisi, bulanti,kusma),

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

siiren korku, endise veya kagcinma,

C. Rahatsizligin, sosyal, akademik,mesleki veya diger 6nemli isleyis alanlarinda

klinik olarak 6nemli bir sikint1 veya bozulmaya neden olmast,

D. Rahatsizlik, baska bir zihinsel bozuklukla ag¢iklanamamasi;  otizm spektrum
bozuklugundaki degisime asir1 direng nedeniyle evden ayrilmamak; psikotik bozukluklarda
ayrilmaya iliskin sanrilar veya haliisinasyonlar; agorafobi'de giivenilir bir arkadas olmadan

disar1 ¢cikmay1 reddetmek gibi.
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2.2.2.2. Anksiyetenin epidemiyolojisi

Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan arastirmaya gore Yaygin anksiyete bozuklugunun
12 aylik yayginligi ergenler arasinda %0.9, yetiskinler arasinda %2.9 olarak tespit
edilmistir.12 aylik prevalans diger iilkelerde %0,4 ile %3,6 arasinda degismektedir
Kadinlarda anksiyete bozuklugu erkeklere oranla iki kat fazla gozlenmektedir. Tani
prevalanst orta yasta pik yapar ve sonraki yasam yillar1 boyunca azalir.
Avrupa kokenli bireylerde olmayanlara gore (Asyali, Afrikali, Yerli, Amerikan ve Pasifik
Adali) daha fazla gozlenmektedir.Ayrica, gelismis iilkelerden bireylerde gelismemis

tilkelerden bireylere gore yasam boyu anksiyete goriilme sikligi artmistir (76).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Amac¢ ve Hipotezler

3.1.1. Arastirmanin amaclari

Bu tez ¢alismasinda dogumsal metabolik hastalik tanili hastalarin annelerinin depresyon ve
anksiyete sikliginin, hastanede yatan,kronik bir hastaligi bulunmayan ¢ocuklarin anneleri

ile sosyodemografik degiskenlerle iliskisinin olup olmadiginin gosterilmesi amaglanmistir.

3.1.2. Arastirma hipotezleri

Metabolik diyet tedavisi alan hastalarin annelerinde depresyon ve anksiyete sikligi,

herhangi bir kronik hastaligi olmayan hastalarin annelerine gére daha fazladir.

3.2. Orneklem

Calismamiza Harran Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Metabolizma Poliklinigi'nce
takipli dogumsal metabolik hastalik tanisi olan diyet tedavisi uygulanan hastalara bakim
veren anneler ile kontrol grubu olarak KSU SUA Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Poliklinigine basvurmus herhangi bir kronik hastaligi bulunmayan hastalarin anneleri
olmak tizere toplam 115 anne dahil edilmistir. Bu annelerin 65’i dogumsal metabolik
hastalik tanili diyet tedavisi uygulayan anne iken, diger 50°si herhangi kronik rahatsizlig

bulunmayan hasta annesidir. Giiven aralig1 % 95 olarak alindi.

3.3. Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri

e Metabolik diyet tedavisi alan hasta annesi olmak

e Hastanin bakimini ve diyet tedavisini karsiliyor olmak

e Kontrol grubu i¢in herhangi bir kronik hastaligi bulunmamak

e Onam formunu imzalamak (Caligmaya katilmaya goniillii olmak)

fletisim sorunu olmamak

3.4. Arastirmadan Dislanma Kriterleri

e Diyet tedavisi gerektiren metabolik hastaligi bulunmama

e Bagka bir kronik hastalig1 buluma
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e Onam formunu imzalamama(Calismaya katilmaya goniilstizliik).

e {letisim sorunu olma

3.5. izinler

Calismaya dahil edilecek ebeveynler ayrintili bilgilendirildi. Caligma, Kahramanmarag
Siitgii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nda onaylandiktan

( Onay tarihi: 03.04.2019 Onay numarasi: 2019/06-12 ) sonra baslatild1 (Ek 1).

3.6. Arastirmada Kullamlan Olgekler ve Veri Toplama Formlar:

Arastirmada sosyodemografik veri formu, Beck Depresyon Olgegi, Beck Anksiyete Olcegi
kullanild1 (82, 83)(Ek 2). Sosyodemografik veri formu, elde edilecek verilerin diizenli
olarak kaydedilebilmesi icin arastirmacilar ve alaninda uzman 6gretim iiyesi hocalar ile
birlikte hazirlanmastir.

Beck Depresyon Olgegi 21 sorudan olusan ve her sorudan elde edilen 0-3 arasi
puanlarin toplanmasi ile degerlendirilen bir 6lgektir. Depresyonda tani amagli 1961'de
Beck ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir (84). Olgegin Tiirkce gecerlilik ve
giivenilirlik ¢aligsmasi Hisli tarafindan yapilmistir (82).

Beck Anksiyete Olgegi, bireyin yasadigi anksiyete siddetini 6lgmek amactyla 1988
yilinda Beck ve arkadaglari tarafindan olusturulmus 21 soruluk bir 6l¢ektir. Her soru 0 ile 3
arasinda degerlendirilerek uygulanmasina dayanir (85). Tiirk¢eye uyarlamast 1998 yilinda

Ulusoy ve arkadaslari tarafindan yapilmgtir (83).

3.7. Uygulama ve Yontem

Calismaya katilan tiim annelere onam formu imzalatildiktan sonra, Sosyodemografik Veri
Formu, Beck Depresyon Olgegi ve Beck Anksiyete Olgegi prospektif olarak uygulanmigtir
(82, 83)(Ek 2).

Dogustan metabolik hastalik tanili hastalarin yiiz yiize norolojik muayeneleri
yapilarak néromotor gelisimleri degerlendirilmistir. Bunun disinda diizenli izlem yapilip
yapilmadigi, DENVER II gelisimsel tarama testi sonucu gibi bilgiler hasta ¢ocugun izlem

dosyalarindan elde edilmistir.
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3.8. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler <> SPSS (StatisticalPackageForSocialSciences) 22.0 for Windows’’
istatistiksel program kullanilarak yapilmistir. Kategorik verilerin  gruplar arasi
karsilastirilmasinda ¢apraz tablolar olusturulup Ki Kare Analizi yapilmistir. Olgek
gruplarinin degerlendirilmesinde grup degiskenin yaninda diger sosyodemografik veriler
(saglikli kardes sayisi, metabolik hastalikli kardes sayisi, egitim durumu, gelir diizeyi,
¢ocugun ndéromotor aktivite durumu, diyetin uygulanis siiresi, hastaligin tanisi, gocugunu
stirekli kullandigi ilag ya da diyete ulasma zorlugu)de kullanilarak 2 y6nlii varyans analizi
yapilmistir. Ayrica depresyon ve anksiyetenin birlikteliginin tesbiti i¢in deney ve kontrol
gruplarma korelasyon testi de uygulanmustir (Spearman’srho) Istatistik onemlilik diizeyi
olarak p <0,05 alimmistir. Kategorik veriler sayi, yiizde olarak sunulmustur. Niimerik

degiskenler (skor puani) aritmetik ortalama + standart sapma olarak sunulmustur.
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4 BULGULAR

4.1. Hastalik Gruplarinin Analizi

Tablo 4.3. Hastalarin Tanilar1 ve Yuzdeleri

Grup Hasta Sayisi Yiizde

Deney Propiyonik Asidemi 10 15,4
Fenilketoniiri 22 33,8
MCAT Eksikligi 1 15
Ornitin Transkarbamilaz 2 31
Eksikligi
Glutarik Asidemi Tip 1 14 21,5
Glikojen Depo Tip 1 5 7,7
Izovalerik Asidemi 1 15
Akcaagac Surubu Idrar 5 7,7
Hastaligi(MSUD)
Homosistintri 3 4.6
Sitriillinemi 2 31
Total 65 100,0

Tablo 4.3’e gore hastalarda en ¢ok Fenilketoniiri, Glutarik asidemi, propiyonik
asidemi tanilarmin  oldugu goriilmektedir. Metabolik hastalikli  gocuklarin  22'si
Fenilketoniiri (%33,8), 14'i Glutarik Asidemi Tip 1 (%21,5),10'u Propiyonik Asidemi
(%15,4) hastasiyd1. Glikojen Depo Tip 1 tanili 5(%7,7), Akcaagac Surubu Idrar Hastalig
tanilt 5 (%7,7), Homosistiniiri tanili 3 (%4,6), Ornitin Transkarbamilaz Eksikligi ve
Sitriillinemi tanil1 2'ser(%3,1), Izovalerik Asidemi ve MCAT etsikligi tanil1 1'er (%1,5)

hasta mevcuttu.
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Tablo 4.4. Hasta Grubunun Tani1 Stuireleri

Hasta Sayisi Yiizdesi

0-6 AY ARASI 7 10,8
6-12 AY 8 12,3
1YIL 11 16,9
2YIL 9 13,8
3YIL 7 10,8
4YIL 8 12,3
5-10 YIL 10 154
10 YIL VE USTU 5 7,7

Total 65 100,0

Tablo 4.4 de izlendigi lizere deney grubunun tani siireleri genis bir yelpazede yer
akmakla birlikte 0-6 ay arasi tanili olanlar %10,8, 6-12 ay arasi tanili olanlar %12,3, 1
yildir tanili olanlar %16,9, 2 yildir tanili olanlar %13,8,3 yildir tanili olanlar %10,8, 4
yildir tanili olanlar %12,3, 5-10 yil aras1 tanili olanlar %15,4, 10 y1l ve iistii tanili olanlar

%7,7 oraninda izlenmigtir. Tan1 siireleri arttik¢a hasta sayisinin ve yiizdelerinin azaldig:
dikkat ¢ekmektedir.

B Yizdesi M Hasta Sayisi
16,9
15,4
13,8
12,3 12,3
11
10,8 10,8 10
8 ’ 8
7 7 7,7

5

0-6 AY 6-12 AY 1YIL 2YIL 3YIL 4YIL 5-10YIL  10YILVE

ARASI usTU

Sekil 4.5. Deney Grubunun Tani Siiresi
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Tablo 4.5. Hastaligin Tam Siiresi ve Anksiyete Sikligi

BAO'ye Gére Anksiyete Durumu

Orta Siddetli
Diizeyde Diizeyde
Anksiyete  Hafif Diizeyde = Anksiyete Anksiyete Toplam
Grup Yok 0-7  Anksiyete 8-15 16-25 26-63
Tani1 Stiresi  0-6 AY 4 1 1 1 7
ARASI
6-12 AY 2 0 4 2 8
1YIL 5 3 2 1 11
2YIL 2 2 1 4 9
3YIL 4 0 1 2 7
4YIL 5 2 1 0 8
5-10 YIL 3 3 1 3 10
10 YIL VE 2 1 2 0 5
USTU
Total 27 12 13 13 65

Tablo 4.5 de anksiyete sikligi ve siddetinin hastaligin tanisina gore degisimi
goriilmektedir. 0-6 aylik tanili 7 hasta annesinden 4'tinde (%57.1) anksiyete bulunmazken
%14 oraninda siddetli anksiyete, 6-12 ay arasindaki 8 tanili hasta annesinden 2'sinde (%25)
anksiyete bulunmazken 2'sinde (%25) siddetli anksiyete,1 yildir tanil1 11 hasta annesinden
5'inde (%49,5) anksiyete bulunmazken 1'inde siddetli anksiyete (%9,9), 2 yildir tanili 9
hasta annesinin 2'sinde anksiyete bulunmazken (%22,2) 4'inde siddetli anksiyete (%44.4),
3 yildir tanili hasta annesinden 4‘tinde (%57.1) anksiyete bulunmazken, 2'sinde (%28)
siddetli anksiyete gozlendi. 4 yildir tanili 8 hasta annesinden 5'inde (%62,5) anksiyete
bulunmazken bu yas grubunda siddetli anksiyete goézlenmedi. Tani siiresi 5-10 yil
arasindaki 10 hasta annesinden 3'linde (%30) anksiyete bulunmazken 3%inde siddetli
anksiyete, 10 yili gegmis tanili 5 hasta annesinden 2'sinde (%40) anksiyete bulunmazken
hicbirinde siddetli anksiyete gozlenmedi. 2 yildir tanili hasta annelerinde anksiyete
sikliginda artis dikkat ¢ekmekle bu verilerle tani siiresi arttiginda anksiyete sikligi veya

siddetinde bir degisim olmadig1 gozlemlenmektedir.

Anksiyete durumunun ve sikliginin Ki-kare testi ile de p:0,468 degeri ile tan1 siiresi

ile istatistiksel olarak bagintili olmadig: goriilmektedir.
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5 5
5
a
3
2
1
0
0-6 AY 6-12 AY 1YIL 2YIL 3YIL 4YIL 5-10YIL
ARASI
m Anksiyete Yok 0-7 W Hafif Dlzeyde Anksiyete 8-15

W Orta Dlzeyde Anksiyete 16-25 M Siddetli Duzeyde Anksiyete 26-63

Sekil 4.6.Hasta Grubunda Tani Siiresiyle Anksiyete Durumunun ve Siklig1

Tablo 4. 6.Tan1 Siirelerine Gore Depresyon Siniflarinin Karsilastirilmasi

Minimal Hafif Orta Siddetli
Depresyon 0- Depresyon Depresyon Depresyon
9 10-16 17-29 30-63 TOPLAM
Tani Stiresi  0-6 AY ARASI 2 1 1 3 7
6-12 AY 0 1 5 2 8
1YIL 4 1 4 2 11
2YIL 1 1 3 4 9
3YIL 4 0 1 2 7
4 YIL 3 3 2 0 8
5-10 YIL 4 1 0 5 10
10 YIL VE USTU 2 2 1 0 5
Total 20 10 10 18 65

Tablo 4.6 ya bakildiginda 0-6 ay arasi tanili 7 hasta annesinden 4'tinde (%57.1) orta
ve ustii ve bunlarin 3'linde (%42,9) siddetli,6-12 ay arasi tanili 8 hasta annesinden 7'sinde
(%87,5) orta ve {istii ve bunlarin 2'sinde (%25) siddetli, 1 yildir tanili 11 hasta annesinden
6'sinda(%59,4) orta ve istii ve bunlarin 2'sinde (%18.9) siddetli,2 yildir tanili 9 hasta
annesinden 7'sinde (%77,8) orta ve iistii ve bunlarin 4'tinde (%44,4) siddetli,3 yildir tanili 7
hasta annesinden 3'iinde (%42,9) orta ve iistii ve bunlarin 2'sinde (%28) siddetli,4 yildir
tanili 8 hasta annesinden 2'sinde (%25) orta ve Ustii depresyon izlenirken siddetli

depresyon izlenmemis, 5-10 yil arasi tanili 10 hasta annesinden 6'sinda (%60) orta ve iistii
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ve bunlarin 5'inde (%50) siddetli, 10 yil ve iistii tanili 5 hasta annesinden 1'inde (%20) orta
ve ustii depresyon gozlenmis siddetli depresyon gdézlenmemistir. 6-12 aylik ve 2 yildir
tanili hasta annelerinde depresyon sikligindaki artis dikkat ¢ekmekle birlikte depresyon
sikliginin ve siddetinin tani siiresi ile direk artisi gézlemlenmemektedir. Bu iki degisken
icin p:0,114 degeri ile tani siireleri ile depresyon tiirlerindeki farklilik arasinda istatistiksel

olarak da bir bagint1 olmadig1 gozlendi.

0-6AY 6-12AY  1YIL 2YIL 3YIL 4YIL  5-10YIL 10YIL VE
ARASI uUsTuU

B Minimal Depresyon 0-9 ™ Hafif Depresyon 10-16
m Orta Depresyon 17-29  m Siddetli Depresyon 30-63

Sekil 4.7. Tani siiresiyle Depresyon Siklig1 ve Siddeti

Tablo 4.7.Arastirmaya Katilanlarin Egitim Durumu

Egitim Durumu

Hasta Kontrol
Say1 Yiizde
Okur-Yazar Degil 10 15,3 5 10
Okur Yazar 4 6,2 3 6
[Ikogretim 35 53,9 28 56
Lise 8 12,3 6 12
Universite ve Uzeri 8 12,3 8 16
Total 65 100,0 50 100,0

Tablo 4.7ye gore ¢ocugunda metabolik hastalik bulunan annelerinin 10'u (%15,3)
okur- yazar degil, 41 (%6,2) okur yazar, 35'i (%53,9) ilkogretim mezunu, 8'i (%12,3) lise,
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8'l (%12,3) tniversite ve lizeri okul mezunu iken kontrol grubunda bulunan annelerinin 5'i
(%10) okur- yazar degil, 3" (%6) okur yazar, 28'i (%56) ilkdgretim mezunu, 6's1 (%12)

lise, 8'i (%16) tiniversite ve {izeri okul mezunudur.

Hasta Grubu Kontrol Grubu

B Okur-Yazar Degil
B OkurYazar
milkogretim
Hlise

m Universite ve Uzeri

Sekil 4.8.Aragtirmaya Katilanlarin Egitim Durumu

Tablo 4.8. Arastirmaya Katilanlarin Egitim Seviyesi ve Depresyon sikligi ve Siddeti

BDO'ye Gore Depresyon Durumu

Minimal Hafif Siddetli
Depresyon Depresyon  Orta Depresyon  Depresyon
0-9 10-16 17-29 30-63

OKur-Yazar Degil 7 1 2 5 15
Okur Yazar 2 2 1 2 7
ko gretim 22 9 20 12 63
Lise 8 5 0 1 14
Universite ve 6 4 5 1 16
Uzeri

Total 45 21 28 21 115

Tablo 4.8’e gore okur yazar olmayan 15 kisinin 7'sinde (%46,7) orta ve iizeri
depresyon go6zlenirken bunlarin 5'inde(%33,3) siddetli depresyon,okur-yazar 7 kisinin
3'linde (%42,8) orta ve tizeri depresyon goézlenirken bunlarn 2'sinde (%28,5) siddetli
depresyon,ilkdgretim mezunu 63 annenin 32'sinde orta ve lstii diizeyde depresyon varken
(%50,8) bunlarin 12'sinde siddetli depresyon (%19), lise mezunu 14 annenin l'inde (%7.1)
orta ve ustii diizeyde depresyon ve ayni zamanda siddetli depresyon (%7,1), seviyesi

tiniversite ve istli 16 anneden 6’sinda orta ve siddetli depresyon varken (%37,5) bunlarin
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1’inde siddetli depresyon (%6,3) goézlendi. Bu verilerle ilkdgretim mezunu ve okur-yazar
olmayan annelerde depresyon sikliginin daha fazla goriildiigi gézlenmekle birlikte egitim
seviyesiyle depresyon sikligi arasinda iligki gozlenmedi. Gruplarin istatistiksel olarak
karsilastirillmasinda p:0,238 ile Ki-kare analizinin anlamlilik diizeyi 0.05’in {izerinde
oldugu goriilmektedir. Buna gore hastalarin depresyon tiirlerinin egitimlerine bagh

olmadigi, diger bir ifade ile farkliliga istatistiksel olarak neden olmadigi gézlemlendi.

20
15

10

Okur-Yazar ~ OkurYazar lIkdgretim Lise Universite ve
Degil Uzeri

B Minimal Depresyon 0-9  m Hafif Depresyon 10-16
Orta Depresyon 17-29  mSiddetli Depresyon 30-63

Sekil 4.9. Arastirmaya Katilanlarin Depresyon Siklig1 ve Egitim diizeyleri

Tablo4.9. Egitim Durumuna Gére Anksiyete Smiflarinim incelenmesi

BAO'ye Gore Anksiyete Durumu

Anksiyete Hafif Diizeyde  Orta Diizeyde  Siddetli Diizeyde
Yok 0-7  Anksiyete 8-15 Anksiyete 16-25 Anksiyete 26-63  Toplam

Okur-Yazar 7 3 1 4 15
Degil
Okur Yazar 4 0 2 1 7
[kdgretim 31 10 13 9 63
Lise 7 4 2 1 14
Universite ve 7 5 1 3 16
Uzeri

Total 56 22 19 18 115
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Tablo4.9’a gore Okur yazar olmayan 15 anneden 6’sinda (%40) anksiyete
gozlenmezken 4’inde (%26,7) siddetli anksiyete, okur yazar 7 anneden 4 iinde(%57,1)
anksiyete gézlenmezken 1’inde (%14,3) siddetli anksiyete, ilk6gretim mezunu 63 anneden
31’inde (%49,2) anksiyete gozlenmezken 9’unda (%14,3) siddetli anksiyete, lise mezunu
14 anneden 7’sinde (%50) anksiyete gozlenmezken 1’inde (%7,1) siddetli anksiyete,
tiniversite ve iistii egitim seviyesindeki 16 annenin 7°sinde (%43,8) anksiyete izlenmezken
J’tinde (%18,8) siddetli diizeyde anksiyete izlendi. Bu veriler diislintildiigiinde egitim
diizeyi ile anksiyete sikligi ve siddetinin iliskili olmadig1 gozlemlenmistir. p:0,866 ile

istatistiki a¢idan bu iki degiskenin birbirine bagimli olmadig1 gozlenmistir.

25

22

20

15

10

Okur-Yazar Okur Yazar ilkogretim Lise Universite ve
Degil Uzeri

B Minimal Depresyon 0-9 ® Hafif Depresyon 10-16
Orta Depresyon 17-29 m Siddetli Depresyon 30-63

Sekil 4.10. Egitim Durumuna Gore Anksiyete Siniflarmin Incelenmesi

Tablo 4.10. Arastirmaya Katilanlarin Maddi Durumlari

Anne Sayisi Yiizdesi
Iyi 18 15,7
Yeterli 63 54,8
Koti 34 29,6
Total 115 100,0

Tablo 4.10°a gore arastirmaya katilanlarin 34't  (%29,6) maddi durumunu kotii olarak
degerlendirirken iyi olarak olarak tanimlayanlar 18 kisi (%15,7), yeterli olarak
degerlendirenler 63 kisiydi (%54,8).
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Tablo 4.11. Maddi durum ile Beck Anksiyete Karsilagtirmasi

Anksiyete Yok 0-  Hafif Diizeyde Orta Diizeyde  Siddetli Diizeyde

7 Anksiyete 8-15  Anksiyete 16-25  Anksiyete 26-63
Maddi Durum  lyi 8 4 4 2
Yeterli 36 9 11 7
Kotii 12 9 4 9
Total 56 22 19 18

Tablo 4.11’e gore maddi durumunu iyi olarak ifade eden 18 anneden 8’inde
(%44,4) anksiyete bulunmazken 2’sinde (%11,1) siddetli anksiyete, maddi durumunu
yeterli olarak ifade eden 63 anneden 36’inda (%57,1) anksiyete bulunmazken 7’°sinde
(%11,1) siddetli anksiyete, maddi durumunu kotii olarak ifade eden 34 anneden 12’sinde
(%35,3) anksiyete izlenmezken 9’unda (%26,5) siddetli anksiyete mevcuttu. Tabloya gore
maddi durum ile anksiyete siklig1 arasinda bag gozlenmezken, maddi durumunu koti
olarak ifade edenlerde siddetli anksiyete sikligimin arttigi gézlendi. p:0,214 ile istatistiksel

anlam tespit edilmedi.

40
35
30
25
20 W iyi
15 | Yeterli
10 1 K&t
O 1 T T T
Anksiyete Yok 0- Hafif Dlizeyde Orta Dlizeyde Siddetli
7 Anksiyete 8-15 Anksiyete 16-25 Dizeyde
Anksiyete 26-63

Sekil 4.11. Arastirmaya Katilanlarin Maddi Duruma gore Anksiyete Dagilimi
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Tablo 4.12. Maddi Durumlara gére Depresyon Siniflarinin Karsilastiriimasi

Minimal Hafif Depresyon = Orta Depresyon Siddetli
Depresyon 0-9 10-16 17-29 Depresyon 30-63
Maddi Durum  lyi 5 5 5 3
Yeterli 31 10 13 9
Kot 9 6 10 9
Total 45 21 28 21

Tablo 4.12’ye goére maddi durumunu iyi olarak ifade eden 18 anneden 8'inde
(%44,4) orta ve siddetli seviyede depresyon ve bunlarin 3'iinde (%16,7) siddetli depresyon,
maddi durumunu yeterli olarak ifade eden 63 anneden 22'sinde (%34,9) orta ve siddetli
seviyede depresyon ve bunlarim 9'unda (%14,3) siddetli depresyon gozlenmistir. Maddi
durumunu kotii olarak ifade eden 34 anneden 19'unda (%55,9) orta ve siddetli seviyede,
9'unda (%26,5) siddetli depresyon mevcuttu. Bu verilere gére maddi durumu kotii olan
kisilerde iyi ve yeterli olan annelere nazaran depresyonun sikliginin ve siddetinin daha
fazla gorildigi gozlendi. Degiskenlerin istatistiksel degerlendirmesinde p:0,121 ile maddi

durum ile depresyon tiirlerinin birbirine bagimli olmadig1 gozlendi.

Tablo 4.13.Hasta Grubundaki Annelerin ikamet Durumu

Anne Sayisi Yiizdesi
Sehirigi 51 78,5
Sehir Dis1 14 21,5
Total 65 100,0

Tablo 4.13 de goriildiigii tizere metabolik hastalik tanili 65 hasta annesinin 51'i
(%78,5) muayeneye gittikleri sehirde yasadiklar1 gozlemlenmistir. Baska sehirde ikamet

edenlerin oran1 %21,5 ile 14 anneydi.
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Tablo 4.14. Ikamet Durumuna Goére Depresyon Tiirlerinin Karsilastirilmasi

Minimal Hafif Depresyon Orta Depresyon Siddetli
Depresyon 0-9 10-16 17-29 Depresyon 30-63
Ikamet  Sehirigi 16 10 12 13
Sehir Dis1 4 0 5 5
Total 20 10 17 18

Tablo 4.14 de gorildiigi tizere tedavi gordiigii sehirde ikamet eden 51 annenin
25inde orta ve istii depresyon (%49) izlenmis olup bunlarin 13'inde (%25,5) siddetli
boyuttaydi. Tedavi igin sehir disindan gelen 14 annenin 10'unda orta ve siddetli depresyon
(%71,4) gozlenmis bunlarin 5'i (%35,7) siddetliydi. Tabloya gore tedavi igin sehir
disindan gelen annelerde depresyon sikligi ve siddetinde artis gozlenmekle birlikte
deneklerin ikamet durumlarina gére depresyon siddetlerinin karsilagtirilmasinda p:0,459 ile

istatistiksel bir bag tespit edilmedi.

18
16
14
12
10

m Sehirigi

| Sehir Disi

o N B O
|

Minimal Hafif Orta Depresyon Siddetli
Depresyon 0-9 Depresyon 10- 17-29 Depresyon 30-
16 63

Sekil 4.12. Annelerin ikamet Durumuna Gére Depresyon Dagilimi
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Tablo 4.15. Ikamet Durumuna Gore Anksiyete Tiirlerinin Karsilastirilmasi

Orta Diizeyde
Anksiyete Yok = Hafif Diizeyde ~ Anksiyete 16- = Siddetli Diizeyde Toplam
0-7 Anksiyete 8-15 25 Anksiyete 26-63
Sehirici 23 9 10 9 51
Sehir Dis1 4 3 3 4 14
Total 27 12 13 13 65

Tablo 4,15te goriildigi tlizere tedavi gordiigii sehirde ikamet eden 51 annenin

23'Unde (%45.1) anksiyete gozlenmezken 9 annede (%17,6) siddetli, tedavi i¢in sehir

disindan gelen 14 annenin 4%inde (%28,6) anksiyete gozlenmezken 4'inde siddetli

anksiyete gozlendi. Bu verilerle tedavi i¢in sehir disindan gelen annelerde anksiyete siklik

ve siddetinde artis gézlenmekle birlikte istatistiksel bir anlam goézlenmedi (p:0.103).
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Anksiyete 8-15 Anksiyete 16-
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Dlzeyde
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63

Sekil 4.13. Annelerin ikamet Durumuna Gére Anksiyete Dagilimi
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Tablo4.16. Hasta Grubunda Kardeslerde Metabolik Rahatsizliga gore Beck Depresyon

Smaiflari
Hafif Orta Siddetli
Minimal Depresyon 10-  Depresyon Depresyon ~ Toplam
Depresyon 0-9 16 17-29 30-63
Yok 12 7 14 9 42
Var 8 3 3 9 23
Total 20 10 17 18 65

Tablo 4.16 de ¢ocugunda metabolik hastalik bulunan 65 annenin 42'sinde annenin
tedaviye getirdigi ¢ocugu hari¢ baska metabolik hastalik tanili yoktu (%64,6). Bu 42
annenin 23 iinde orta ve siddetli depresyon (%54,8) 9'unda siddetli seviyede depresyon
(%21,4) gozlenirken, bakmakla yiikiimlii oldugu hastamiz disginda metabolik hastalikli
cocuk sahibi 23 annenin 12'sinde orta ve siddetli depresyon (%54,5) bunlarin 9'unda
(%39,1) siddetli seviyede depresyon izlendi. Bu verilerle annenin bakmakla yiikiimlii
oldugu birden fazla metabolik hastalikli ¢ocuk sahibi olmasinin depresyon sikligina etkisi
gozlemlenmemekle birlikte siddetli depresyon miktarindaki artis dikkat ¢cekmektedir. Bu
iki degisken igin p:0,228 degeri bulunarak istatistiksel olarak bir anlam tespit

edilememistir.
16
14
12
10
] -
6 - | Yok
4 | Var
2 _ L
0 - T T T T T T
Minimal Hafif Orta Siddetli
Depresyon Depresyon Depresyon Depresyon
0-9 10-16 17-29 30-63

Sekil 4.14. Hasta Grubunun Annenin bakmakla Yiikiimlii Oldugu Metabolik Hastalik
Tanil1 Bagka Cocuk Sahibi Olmalari ile Depresyon Siklig1 Dagilimi
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Tablo4.17. Hasta Grubunda Kardeslerde Metabolik Rahatsizligi Olma Durumuna Gore
Beck Anksiyete Siniflar

BAQ'ye Gére Anksiyete Durumu
Anksiyete Yok Hafif Diizeyde  Orta Diizeyde Siddetli Diizeyde = Toplam

Grup 0-7 Anksiyete 8-15 Anksiyete 16-25  Anksiyete 26-63
Yok 18 7 9 8 42
Var 9 5 4 5 23
Total 27 12 13 13 65

Tablo 4.17 de ¢ocugunda metabolik hastalik bulunan 65 anneden tedaviye getirdigi
hari¢ baska metabolik hastalik tanili ¢ocugu bulunmayan 42 annenin 18'inde (%42,8)
anksiyete olmadig1 8'inde siddetli anksiyete (%19) varligi, ¢ocugunda metabolik hastalik
bulunan 65 anneden tedaviye getirdigi hari¢ baska metabolik hastalik tanili gocugu
bulunan 23 annenin 9'unda (%39,1) anksiyete olmadigr 5'inde siddetli anksiyete (%21,7)
varligi, gozlemlendi. Bu veriler incelendiginde annenin bakmakla yiikiimlii oldugu birden
fazla metabolik hastalikli ¢ocuk sahibi olmasinin annede anksiyete sikli§1 ve siddetine
etkisi gozlemlenmedi. Bu iki degisken i¢in p:0,934 ile istatistiksel olarak anlam tespit

edilmedi.

Tablo 4.18. Noromotor Aktiveteleri ile Anksiyete Durumlarinin Karsilagtirilmasi
BAO'ye Gore Anksiyete Durumu
Anksiyete Yok Hafif Diizeyde  Orta Diizeyde Siddetli Diizeyde = Toplam

Grup 0-7 Anksiyete 8-15 Anksiyete 16-25  Anksiyete 26-63
Etkilenme 21 9 9 4 43
Yok
Etkilenme 6 3 4 9 22
Var
Total 27 12 13 13 65

Tablo 4.18 ya gore hasta grubunda noromotor aktivite etkilenmesi olmayan 43
hasta annesinden 21'inin anksiyetik olmadig1 (%48,8), 4 annenin ise siddetli diizeyde
anksiyete oldugu(%9,3) goriilmektedir. Néromotor etkilenimin oldugu 22 annenin 6'sinda
(%27,2) anksiyete bulunmazken 9'unda siddetli anksiyete bulunmaktaydi (%40,9). Bu
veriler goz Oniinde bulunduruldugunda néromotor etkilinimin oldugu hasta annelerinde
anksiyete sikliginin ve siddetini arttigi gozlemlenmistir. p:0,007 ile istatistiksel anlam

tespit edilmistir.
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Sekil 4.15.Hasta Grubunda Noromotor Etkilenime Gore Anksiyete Siklig

Tablo 4.19.N6romotor Aktivite Etkilenimi ile Depresyon Tiirlerinin Karsilastirilmasi

Hafif Orta Siddetli
Minimal Depresyon 10-  Depresyon Depresyon Toplam
Depresyon 0-9 16 17-29 30-63
Etkilenme Yok 17 8 11 7 43
Etkilenme Var 3 2 6 11 22
Total 20 10 17 18 65

Tablo 4.19'a gore ¢ocugunda metabolik hastalik bulunan 65 anneden néromotor
aktivite etkilenmesi olmayan 18 hasta annesinde orta ve siddetli depresyon (%41,9),
bunlarin 7 annenin ise siddetli diizeyde depresyon oldugu (%16,3) goriilmektedir.
Noromotor etkilenimin oldugu 22 annenin 17'sinde (%77,2) orta ve siddetli seviyede
depresyon, bunun 11'inde siddetli depresyon bulunmaktaydi (%50). p:0.002 degeri ile
deney gurubundaki hastalarin annelerinde depresyon sikligi ve siddetinin ndromotor

aktivite etkilenimi arasinda istatistiksel anlamlilik gézlendi.
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Sekil 4.16.Noromotor Etkilenime Gore Depresyon Siniflar

Tablo 4.20.Hasta ve Kontrol Gruplarina Gére Beck Depresyon Tiirleri

Grup Total
Deney Kontrol
Beck Depresyon Sinifi Minimal depresyon 0-9 20 25 45
Hafif depresyon 10-16 10 11 21
Orta depresyon 17-29 17 11 28
Siddetli depresyon 30-63 18 3 21
Total 65 50 115

Tablo 4.20'ye gore ¢ocugunda metabolik hastalik bulunan 65 annenin 35'inde
(%53.9) orta ve istii siddette depresyon, bunlarin 18inde (%27,7) siddetli depresyon
izlenirken, kontrol grubundaki 50 annenin 14'inde (%28) orta ve iistii siddette depresyon,
bunlarin 3'tinde (%6) siddetli depresyon tespit edildi. Baska bir deyisle deney grubunun
%53,9'u, kontrol grubunun ise %28', klinigi de uyumlu oldugu takdirde, psikiyatrik
yardima muhta¢ oldugu gozlemlenmektedir. Bu veriler degerlendirildiginde metabolik
hastalik tanili diyet tedavisi alan hasta annelerinde depresyon siklig1 ve siddetinin belirgin

ol¢iide arttigini soyleyebiliriz.

Bu iki grupta yapilan Pearson ki kare degerinin anlamlilik diizeyi 0,05’in altindadir
(p:0,001). Buna gore hastalarin Beck depresyon tiirleri deney veya kontrol grubu olmasina
gore degismektedir. Bu verilerle metabolik hastalik nedeniyle diyet tedavisi alan hastalarin

annelerinde depresyon goriilme siklig1 istatistiki olarak da anlamli sekilde artmustir.
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Sekil 4.17.Hasta ve Kontrol Grubunda Depresyon Siniflari

Tablo 4.21. Hasta ve Kontrol Gruplarina Gore Beck Anksiyete Smiflarinin

Karsilastirilmasi
Grup Total
Hasta Kontrol
BeckAnksiyete Sinif Anksiyete Yok 27 29 56
Hafif Diizeyde Anksiyete 12 10 22
Orta Diizeyde Anksiyete 13 6 19
Siddetli Diizeyde Anksiyete 13 5 19
Total 65 50 115

Tablo4.19'a gore ¢ocugunda metabolik hastalik bulunan 65 annenin 27'sinde
anksiyete bulunmazken (%41,5) 13 annede (%20) siddetli diizeyde anksiyete izlendi.
Kontrol grubunda 50 annenin 29'unda anksiyete izlenmedi (%58). 5 annede ise siddetli
seviyede (%10) anksiyete izlendi. Bu veriler 1siginda metabolik hastalik tanili diyet

tedavisi alan hasta annelerinde anksiyete sikligi ve siddetinin arttigini sdyleyebiliriz.

Bu gruplar arasinda yapilan Ki kare testi i¢in p:0.050 ile anlamlilik diizeyi ile grup

tiirleri ile Beck anksiyete tiirleri arasinda bir sinirda anlam tespit edildi.

Hasta grubu i¢in beck depresyon ve anksiyete siniflarina gore spearman korelasyon
analizinde r:0,679 degeri ile pozitif yiiksek diizey anlamli bir bag gézlemlenmistir. Kontrol
grubu ic¢in Beck anksiyete ve depresyon simiflarina gore korelasyon analizinde
r:0.698degeri ile bu iki degisken arasinda anlamli ve yiiksek diizey bir iliski oldugu tespit
edilmistir. Yani her iki grup i¢in de depresyonu bulunan hastalarda ayni diizeyde anksiyete

bulundugunu da séylemek miimkiindiir. Bu durum tersi i¢in de anlamlidir.
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5. TARTISMA

Metabolik hastaliklarda ¢ogu zaman tek tedavi yolu olarak bulunan diyet
tedavileri, gereginde gram seviyesinde aminoasit takviyesi gereklilikleri, hastalik yapan
metabolitin kan ve idrardaki seviyesine gore siirekli degiskenlik gostermesi, tedaviye
uyulmadigi takdirde klinigin hizli bozulmasi ile bakici konumundaki annelerin iizerinde
psikolojik bask1 unsur oldugu asikardir. Cederbaum ve ark. (86) 30 iire sikliis defekti tanili
hasta ailesi lizerinde yapilan bir ¢alismada ebeveynler ¢ocugunun hastaligina bagh olarak
hastalarin %92’sinde duygusal stres, %49 ‘unda ekonomik stres, % 19’unda arkadas
kaybi, % 54’tnde oOzgirlik kisitliligt ve % 48.5’inde zihinsel stres yasadiklarini

saptamiglardir.

Nadir goriilen hastaliklar olmasi nedeni ile bu konuda yapilmis ¢alismalar oldukca
azdir. Calismamizda metabolik diyet tedavisi uygulayicisi olmanin depresyon ve anksiyete
tizerindeki etkisini gozlemledik. Metabolik diyet tedavisi uygulamayir Ogrenmek ve
gerektiginde degisimin yapilmasi genellikle hastaneye yatis gerektirdiginden, kontrol
grubu olarak herhangi bir kronik hastaligi bulunmayip hastaneye yatisi yapilmis hasta
anneleri secildi. Bununla birlikte baska depresyon ve anksiyete Sebebi olacak diger
faktorlerin (ndromotor etkilenim, maddi durum, tedavi i¢in il degistirme zorunlulugu,
egitim seviyesi, annenin bakmak zorunda oldugu metabolik hastalikli cocuk sayisi)

annelerde anksiyete ve depresyona etkisini degerlendirdik.

Whittemore ve ark. (4) tedavisinde bir 6miir boyu diyet ve siirekli ila¢ kullanimi
gerektiren bir diger hastalik olan tip 1 Diyabetli hastalarin ebeveynlerinde yapilan 9
calismay1 kapsayan bir caligma derlemesinde ebeveynlerde depresyon goriilme sikligi

%33.5 olarak tespit etmislerdir.

Kim ve ark. (87) 33 mitokondrial hastalik tanili hasta annesinde yaptiklar1 bir
calismada 14 annede depresyon gozlerken, ayni ¢aligmada annelerin BDO ortalamasini
18.09+11.51 olarak saptamislardir. Giindiiz ve ark. (88) 61 Fenilketoniiri tanili hasta
annesi iizerinde yapilan benzer bir ¢alismada da Fenilketoniirili annelerde BDO puaniin
kontrol grubuna gére anlamli sekilde arttigin1 gdzlemlemislerdir (Denek grubu igcin BDO
12.3+9.1,Kontrol grubu igin BDO: 5.4+4.1). Cocuguna metabolik diyet tedavisi uygulayan
65 anne ve kontrol grubundaki kronik hastaligt bulunmayan 50 anne ile yaptigimiz

calismamizda ise metabolik diyet uygulayan annelerin ¢cok daha fazla siklikla depresyona
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maruz kaldigmi saptadik (p:0,001). Yapmis oldugumuz calismada 35 annede (%53,9)
depresyon saptanmis olup, BDO ortalamas1 20,50+13,87 tespit edilmistir. Calismamizda
yer alan ¢ocugu Fenil Ketoniiri tanili 22 hasta annesi i¢in Giindiiz ve ark. (88) ile benzer
oranlar tespit etmekle birlikte kontrol grubuna gore anlam tespit edilmedi. (FKO i¢in BDO
12.4+8.6, Kontrol grubu i¢in BDO: 12.549.3).

Cocuguna metabolik diyet tedavisi uygulayan annelerde anksiyete sikligini
degerlendiren c¢aligmalara dikkate alindiginda: Giindiiz ve ark. (88) State-Trait Anxiety
Inventory S-T kullanarak yaptiklari arastirmada Fenil Ketoniiri tanili hasta annelerinde
anksiyete i¢in anlamli yiikseklik tespit etmislerdir (p:0.001). Kim ve ark. (87) da
mitokondrial hastalik tanili hasta annelerinin daha fazla anksiyetik oldugunu(p:0,001)
saptarken, ¢alismamizda da kullandigimiz BAO 16 cut-off degeri i¢in 33 annenin 13 iinde
orta ve siddetli anksiyete tespit etmislerdir (%39).Yaptigimiz ¢alismada da 65 dogustan
metabolik hasta annesinde daha yiiksek oranda anksiyete gdzlenirken istatistiki olarak
sinirda anlam tespit edildi (p:0,050). BAO 16 cut-off degeri icin benzer oranla, 26 annede
orta ve Ustli anksiyete (%40) tespit edilmis olup, Kim ve ark. (87)'nin ¢alismadakine
benzer bir siklikta (%39) anksiyete saptadik. Caligmamizda metabolik diyet uygulayicisi

annelerde herhangi bir seviyede anksiyete sikligini ise %45 olarak saptadik.

Whittemore ve ark. (4) Tip 1 Diyabet hastalarin ebeveynlerinde anksiyete sikligi
benzer aralikta (%21-%59) bulunmustur. Kovacs ve ark. (89) Tip 1 Diabetes Mellitus tanili
74 hasta annesi lizerinde yapilan bir ¢aligma annelerin 1 yil sonra daha az depresif
(p:0,001) ve anksiyetik (p:0,003) oldugunu tespit etmistir. Caligmamizda tani siiresiyle
depresyon (p:0,114) ve anksiyete (p:0,468) siklig1 arasinda iliski saptanmamustir.

Ebeveyn egitim diizeyi ile anksiyete ve depresyon sikligi dikkate alindiginda
Giindiiz ve ark. (88) diisiik egitim seviyesindeki Fenil Ketoniiri tanili ebeveynlerde, yiiksek
egitim seviyesindekilere oranla daha yliksek depresyon ve anksiyete degerleri tespit
etmiglerdir. Calismamizda okur yazar olmayan (%46,7) ve ilkokul mezunu (%50,8)
annelerde depresyon orani nispeten artig gézlense de egitim seviyesi ile depresyon arasinda
baglanti tespit edilmemistir (p:0,238). Benzer bir sekilde annelerin egitim seviyeleri ile

anksiyete arasinda da anlamli bir baglanti saptanmamistir (p:0,866).

Piran ve ark. (90) tarafindan kronik hastaliklart bulunan gocuklara bakim veren
249 kisi ile Bakim Yiikii Olgegi kullanilarak Kkesitsel yapilan ¢alisma, bakim verenlerin

ekonomik seviyelerinin diistiikce bakim verme yiikiiniin arttigin1 (p:0,027); bu artigin
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nedeninin, depresyona da yol agabilecegini bildigimiz, bakicilarin hissettikleri diis kiriklig
oldugunu gostermistir (p<0.001). Diisikk gelirli bakicilarda bakim yiikiinii olusturan
cevresel etkiler, genel sikintilar, izolasyon ve ¢evre etkisi gibi faktorlerde anlamlilik tespit
edilmemistir.Calismamizda maddi durumu koétii olan kisilerde iyi ve yeterli olan annelere
nazaran depresyon ve anksiyete sikliginin ve siddetinin daha fazla goriildiigi saptanmakla
birlikte hem depresyon hem anksiyete igin istatistiksel anlam tespit edilmedi(depresyon

i¢inp:0,121; anksiyete i¢in p:0,214).

Calismamizda tedavi igin sehir digindan gelen annelerde depresyon ve anksiyete
siklig1 ve siddetinde artis gozlenmekle birlikte annelerin ikamet durumlarina gore
depresyon ve anksiyete karsilastirilmasinda istatistiksel bir bag tespit edilmedi (depresyon

icin p:0,459, anksiyete i¢in p:0.103).

Giindiiz ve ark. (88) 61 Fenil Ketoniiri tanili hasta annesi ile yaptig1 bir ¢aligmada
annenin bakmakla yiikkimli oldugu cocuk sayisinin depresyon ve anksiyete iizerine
etkisinin olmadigini tespit etmislerdir. Caligmamizda da benzer sekilde annenin bakmakla
yikiimlii oldugu metabolik hastalik tanili bagska ¢ocuk varliginin depresyon ve anksiyete

tizerinde etkisi tespit edilmedi (depresyon i¢in p:0,228, anksiyete i¢in p:0.934).

Giindiiz ve ark. (88) noromotor etkilenimi olan Fenilketoniiri tanili ¢ocuklarin
ebeveynlerinde depresyon ve anksiyete degerlerinde anlamli farklilik tespit etmislerdir.
Cheshire ve ark. (91) 70 serebral palsi tanili hasta annesinde yapilan bir ¢aligmada serebral
palsi tanili hasta annelerinin daha depresif (p>0,001) ve anksiyetik (p:0,002) oldugunu
tespit etmiglerdir. Serebral palsi hastast bulunan annelerin %59 unda depresyon, %43’linde
anksiyete saptamiglardir. Calismamizda da benzer bir sekilde ndéromotor etkilenimin
oldugu metabolik hastalik tanili hasta annelerinin cok daha depresif (p:0,002) ve
anksiyetik(p:0,001) oldugunu tespit ettik. Bununla birlikte annelerde depresyon %77,2
oraninda, anksiyete %60 oraninda gézlendi. Bu verilerle birlikte metabolik diyet tedavisi
uygulayici annelerde ¢ocugunda néromotor etkilenim bulunmasinin annelerde depresyon
ve anksiyete siklik ve siddetini arttirdigi, metabolik hastalik tanili hasta annelerinde

depresyon ve anksiyete i¢in risk faktorii oldugu tespit edilmistir.

Calismamizda kullanilan kontrol grubunda bulunan annelerde depresyon orani %28
olarak degerlendirildi. iilkemizde kadinlarda depresyonla ilgili olarak yapilan iki

calismadan ilki 232 denek iizerinde Binbay ve ark. (92) tarafindan 2003 yilinda BDO ile,
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ikincisi Kayahan ve ark. (93) 270 denekle SCID-I ile yapilmis olup depresyon oranlari
sirast ile %25,8 ve %7,3 olarak bulunmustur. Kontrol grubumuzda bulmus oldugumuz
oranin her iki orandan da yiliksek olmasinin nedeni, kontrol grubunun ¢ocugunun akut

patoloji nedeniyle hastanede yatishh durumda bulunmasi olarak diisiiniildii.

Calismamizda kullanilan depresyon ve anksiyete envanterinin icerdigi cinsel ve
0zel olarak anlamlandirilabilecek sorularin bulunmasi, bolge halkimizin muhafazakar
kimligi nedeni ile cevaplamaktan kac¢inmasi ¢aligmamizin kisitlayicisi olmustur. Ayrica
poliklinige bagvuran hastalarin 6nemli miktarinin kardes olmasi, ¢alismaya dahil olan anne

sayisinin azalmasina yol agan diger bir kisitlayici faktordiir.

Tiim bu sonuglar degerlendirildiginde dogustan metabolik hastalik tanili bakim
verici konumundaki annelerin yasadiklar1 psikolojik durumlarin ve bunu etkileyen
faktorlerin tespiti, bu alanda farkindaligi artirarak hem annelerin ruh sagliginin
korunmasini hem verdikleri bakimin niteligini artiracaktir. Ailelerin, tibbi yonleri yaninda
zamanla yasanabilecek psikolojik zorluklar acisindan bilgilendirilmesinin ve belli
araliklarla izlenmesinin uygun olacagl disiiniilmektedir. Bu konuda yapilacak
multidisipliner tanimlayici, tarayici, engel olucu ve zamaninda miidahale edici yontemler
gelistirebilmek i¢in bu alanda daha genis 6rneklem ve daha uzun siireli izlem ¢alismalarina

gereksinim bulunmaktadir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

1-

Metabolik hastalik nedeniyle diyet tedavisi alan hastalarin annelerinde, kronik
hastaligi bulunmayan hastaneye yatis verilen hasta annelerine gore daha sik
depresyon goriildiigii saptandi. Cocuguna metabolik hastalik nedeniyle diyet
tedavisi uygulayan annelerin depresyon agisindan ilgili branglara yonlendirilerek

taranmasi1 ve gerekli tedavilerin saglamasi 6nerilir.

Metabolik hastalik nedeniyle tedavi alan hastalarin anneleriyle kontrol grubu

arasinda anksiyete siklik ve siddeti agisindan sinirda anlamlilik saptandi.

Metabolik hastalik nedeniyle diyet tedavisi uygulanilmasi gereken birden ¢ok

cocuk sahibi olmanin anksiyeteye etkisinin olmadig1 saptandi.

Metabolik hastalik nedeniyle diyet tedavisi uygulanilmasi gereken birden cok

cocuk sahibi olmanin depresyona etkisinin olmadig1 saptandi.

Diyet tedavisi uygulanan ¢ocukta néromotor etkilenim bulunmasinin depresyon
sikligint ve siddetini arttirdigi tespit edildi. Noromotor etkilenim olmasi halinde

annede depresyon goriilme olasiliginin daha yiiksek oldugu akilda tutulmalidir.
Diyet tedavisi uygulanan ¢ocukta ndéromotor etkilenim bulunmasinin anksiyete
sikligin1 ve siddetini arttirdigy tespit edildi. Noromotor etkilenim olmasi halinde

annede anksiyete goriilme olasiliginin daha yiiksek oldugu akilda tutulmalidir.

Tedavi ve diyet icin ikamet ettigi schirden baska sehire gitme gereksiminin

depresyon ve anksiyeteye etkisinin bulunmadig1 saptandi.

Metabolik diyet uygulanis siiresinin, anne iizerinde depresyona ve anksiyeteye

etkisinin bulunmadig1 saptandi.

Metabolik hastalik nedeniyle diyet tedavisi alan hasta annelerinde maddi durumun,

depresyona ve anksiyeteye anlamli etkisinin bulunmadig: saptandi.
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10-

11-

Deney grubu i¢in beck depresyon ve anksiyete siddet diizeyi arasinda pozitif orta
diizey anlaml1 bir bag saptandi(r:0,566). Depresyon tanisi alan annelerin anksiyete
acisindan da taranmasi ve gerekli alanlara yonlendirilmesi onerilir. Bu durum tersi

icin de ayn1 kosul gecerlidir.

Kontrol grubu icin Beck anksiyete ve depresyon siniflarina gore korelasyon
analizinde degeri ile bu iki degisken arasinda anlamli ve yiiksek diizey bir iliski
saptandi (r:0.662). Depresyon tanisi alan annelerin anksiyete agisindan da taranmasi

ve gerekli alanlara yonlendirilmesi 6nerilir. Bu durum tersi i¢in de gegerlidir.
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Ek 2. Anket

METABOLIK DIYET TEDAVISI ALAN HASTALARIN ANNELERINDE DEPRESYON VE
ANKSIYETE SIKLIGI VE ANNELERIN DEMOGRAFIK OZELLIKLERI

HASTANIZIN TANISI:

KAC YILDIR TANILI: DIYET UYGULANIYOR MU:
HASTANIN NOROMOTOR AKTIiVITELERI

EGITIM DURUMUNUZ: IKAMET: SEHIRICI
SEHIRDISI

KARDESLERDE METABOLIK HASTALIK: SAGLIKLI KARDES:
MESLEK:

MADDI DURUMUZU NASIL iFADE EDERSINIZ: 1Yl YETERLI KOTU

BECK DEPRESYON ENVANTERI

ACIKLAMA:

Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her gruptaki
ciimleleri dikkatleokuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA i¢inde kendinizi nasil hissettigini
en iyi anlatan climleyi seginiz.

Eger bir grupta durumunuzu, duygulariizi tarif eden birden fazla ciimle varsa her birini
daire icine alarakisaretleyiniz.

Sorular1 vereceginiz samimi ve diirlist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi agisindan son
derece 6nemlidir.

1- 0. Kendimi {iziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.
1. Kendimi iiziintilii ve sikintili hissediyorum.
2. Hep lizlintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
3. O kadar tiziintiilii ve sikintiltyim ki artik dayanamiyorum.
2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
1. Gelecek hakkinda karamsarim.
2. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.
3- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gdrmiiyorum.
1. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

3. Kendimi tiimilyle basarisiz biri olarak goriiyorum.
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4- (. Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2. Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3. Her seyden sikiliyorum.
5- 0. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
1. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
2. Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.
3. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.
6- 0. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.
1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
2. Cezalandirilmayi bekliyorum.
3. Cezalandirildigimi hissediyorum.
7- 0. Kendimden memnunum.
1. Kendi kendimden pek memnun degilim.
2. Kendime ¢ok kiziyorum.
3. Kendimden nefret ediyorum.
8- 0. Baskalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.
1. Zayif yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik kargisinda kendimi hatali bulurum.
9- 0. Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.
1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.
3. Firsatin1 bulsam kendimi oldiiriirdiim.
10- 0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.
1. Zaman zaman i¢inden aglamak geliyor.
2. Cogu zaman agliyorum.
3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.
11- 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2. Simdi hep sinirliyim.
3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
12- 0. Bagkalari ile goriigmek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Bagkalari ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
2. Baskalari ile konugma ve gériisme istegimi kaybetmedim.
3. Hig¢ kimseyle konugmak goriigmek istemiyorum.

13- 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
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1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.
14- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.
1. Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmigim gibi geliyor.
2. Goriiniistimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok c¢irkin buluyorum.
15- 0. Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.
1. Bir seyler yapabilmek icin gayret gostermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.
16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
17- 0. Her zamankinden daha gabuk yorulmuyorum.
1. Her zamankinden daha gabuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.
3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
18- 0. istahim her zamanki gibi.
1. Istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim ¢ok azaldu.
3. Artik hi¢ istahim yok.
19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.
1. Iki kilodan fazla kilo verdim.
2. Dort kilodan fazla kilo verdim.
3. Alt1 kilodan fazla kilo vermeye caligtyorum.
20- 0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.
1. Agr1, sanct, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endiselendirmiyor.
2. Saghigim beni endigelendirdigi icin baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.
3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hicbir sey diisiinemiyorum.
21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.
3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.
Depresyon derecesi Toplam

[J Minimal depresyon 09
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[0 Hafif depresyon 10-16
[0 Orta depresyon 1729
[0 Siddetli depresyon 3063
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Beck Anksiyete Olcedi
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17. Korkuyva kapilma

1E. Midede hazmsizldk va da
rahatsizlak hissi

15, Bayganhk

L0 YUzun kazarmas

21. Tereme (sicakhi3a bagh
ol maryan}

Toplam BECK-A skoriieeemmes
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