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Achgin fizyolojisi

The physiology of hunger
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Aghk, organik, psikolojik ve sosyal nedenleriyle, tiim diinyada kalabahk insan yigin-
larim etkilemektedir. Birlesmis Milletler Gida ve Tarim Tegkilati (FAO), ekonomik ve
mali krizin giin gectikce ¢cok daha fazla insani aclik ve yoksulluga itebilecegi uyarisinda
bulunmustur. A¢hk, metabolik ve yapisal olarak bir¢ok sistem iizerinde etkili olmak-
tadir. Bu nedenle komplikasyonlarin anlagilmasi, mortalite ve morbiditenin degerlen-
dirilmesi ve tedavi protokoliiniin hazirlanmasi a¢isindan achgm fizyolojisi ve evreleri
bilinmelidir. Tedavide a¢chgm altta yatan nedeni, saptandig1 andaki evresi, ek hastalik-
larin varhg ve bu siirecte almabilmis gida o6zellikleri belirleyici olmaktadir. Tedavi ve
yaklagimlar, kesin enerji yoksunlugu ile yetersiz enerji ahminda farkh olmaktadir.

Anahtar kelimeler: A¢hk, hipoglisemi, fizyoloji, metabolizma

ABSTRACT

Hunger has organic, psychological, social causes and affects wide masses of people all
around the world. Food and Agriculture Organization of the United Nations (FAO)
warns that economical, and financial crises may push much more people into hunger
and poverty. It is known that hunger has many effects on different organ systems as a
result of which causes metabolic and anatomic disorders. For understanding the
complications of hunger, evaluation of its mortality and morbidity and for preparing
new treatment protocols, physiology, and stages of the disease should be understood
carefully. Underlying etiology of hunger, its stage, existing comorbidities and attai-
nable food resources are determinants of hunger treatment. Treatments, and thera-
peutic approaches differ between the cases with absolute absolute lack of energy
intake or inadequate energy intake.
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ACLIK

Sosyal, psikolojik ve organik nedenleri olan
aclik, ne yazik ki genis insan yiginlarin etkileyen
bir durumdur. Birlesmis Milletler Gida ve Tarim
Teskilati (FAO) tarafindan yayinlanan degerlendir-
me raporuna gore, diinya ilizerinde 963 milyon insa-
nin aglik sinirinda yasadigr ve ekonomik ve mali
kriz nedeni ile giin gectik¢e ¢ok daha fazla insanin
aclik ve yoksulluk ile karsi karsiya kalabilecegi
belirtilmistir V.

Aclik, hizli kilo vermek icin veya travma, cerrahi,
neoplazmlar, yanik gibi klinik durumlarla ya da sos-

yal nedenlerle yeterli gida alinamamasi sonucu orta-
ya cikar. Malniitrisyonun abartilmis bir sekli olarak
diisiinebilecegimiz aghk, gida, enerji, vitamin ve
minerallerin yoksunlugu olarak tanimlanabilir *2.
Viicudumuzda besinlerin alimi ile enerji tiiketimi
arasindaki dengeyi saglayan duyularin merkezi hipo-
talamustadir. Bu merkez aracilifi ile su, enerji ve
diger besinlere duyulan gereksinim, aglik, tokluk ve
susama hissi olarak belirir. Viicudumuzdaki enerji
kaynaklar1 karbonhidratlar, yaglar, proteinler ve az
miktarda mineral ve vitaminlerdir. Bu besinlerin
egzojen olarak alinip metabolize edilmesi ile kompli-
ke hiicre fonksiyonlart devam ettirilebilmektedir ©.
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Gereksinim duydugumuz bu enerji kaynaklarinin
sindirimi hidrolizle
Karbonhidratlarda hidroliz, polisakkarit/disakkarit-
lerin monosakkaritlere ayrismasi, yaglarda triglise-

gerceklesmektedir.

ritlerin gliserol ve yag asitlerine, proteinlerde de
aminoasitlere ayrisma yolu ile gerceklesir ©.
Hidroliz yolu ile ayrigsan bu temel enerji kaynaklari-
nin katabolize edilmeleri sonucu biyoenerji agiga
cikmis olur. Bu enerji, gerektiginde hiicrelerce kul-
lanilmak iizere yiiksek enerjili fosfat bilegikleri
halinde depolanir ¢9. Saglikli bir erigkindeki giin-
likk enerji harcamalarinin yaklagik 1.500 kcal’lik
biiyiik kismi (%60-75) bazal metabolizma i¢in har-
canir. Merkezi sinir sistemi de tamamini glukozdan
karsiladigi 100-160 kcal/giin enerji kullanir .
Beyin gibi sinir dokusu, eritrosit, l6kosit ve renal
medulla hiicreleri de gereksinim duyduklari enerjiyi
yalnizca glukozdan karsilayabilirler. Bu nedenle,
dolagimdaki glukozun belli araliklarda dengede
tutulmasi onemlidir ¢4%,

Yeterli miktarda karbonhidrat alindiktan sonra,
bu karbonhidratlarin sindirilerek emilmesi yolu ile
kana gecen glukozun %50’si glikoliz ile enerjiye,
%30-401 yaglara, %10’u da glikojene ¢evrilir ve
bu sekilde yedek enerji deposu olarak korunur ©.

Aclikta, plazmadaki glukoz, aminoasit ve tria-
cilgliserol diizeyleri diiserken, insiilin saliniminda
azalma, glukagon saliniminda ise artma olur. Insiilin/
glukagon oranindaki azalma ile beraber dolagimda-
ki substratlarda da azalma olmasi nedeni ile triagilg-
liserol, glikojen ve proteinler yikilir. Olusan bu
katabolik durumda karaciger, yag dokusu, kas ve
beyin arasindaki substrat degisimi sirasinda once-
likle beyin ve glukoz gereksinimi olan diger doku-
larin enerji gereksinimi i¢in gereken plazma glukoz
diizeyi saglanmaya calisilirken, diger dokularin
enerji gereksiniminin karsilanabilmesi i¢in de yag
dokusundan yag asitlerinin ayrilmasi ve karacigerde
keton cisimlerinin yapimi ve salgilanmasi gercekle-
sir 19,
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ACLIK FiZYOLOJISi

Saglikli bir insanda aclik kan glukozu 60-100 mg/
dI’dir. Karbonhidrattan zengin bir yemek sonrasi 30
dk. ile 1 saat arasinda kan glukozu 120-140 mg/dl
seviyesine ulagir. Insiilin diizeyi artar, glukagon
diizeyi diiger. Ardindan kan glukozu diismeye baglar
ve postprandiyal iki saatten sonra aglik seviyelerine
doner. Kan glukoz, insiilin ve glukagon seviyelerinin
karbonhidrat agirlikl beslenme sonrasindaki degisim
egrileri su sekildedir:
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Proteinden zengin bir yemekten sonrasinda kan
glukoz diizeyi degismezken insiilin ve glukagon
diizeyleri artar, protein sentezi uyarilir.

Normal bir karigik beslenme durumunda ise 24
saatlik kan glukoz, insiilin ve glukagon diizeyleri
asagidaki sekilde oldugu gibi dalgalanma gosterir:

Insiilin dokularda anabolik etki gosterir ve karaci-
ger, kas ve yag dokusunda glukozun hiicre icine giri-
sini arttirir; karacigerde ve istirahat halindeki kasta
glikojen sentezini uyarir, yikimini (glikojenoliz) inhi-
be eder. Kaslarda ve diger hiicre tiplerinin cogunda
depolanmig halde bulunan glikojen, ATP iiretiminde
yakit kaynag1 olarak rol alirken, karacigerde depolan-
mis glikojen ise kan glukozunun ayarlanmasi iglevini
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goriir. Insiilin ayrica yag dokusunda triagilgliserol
olusumunu da uyarir.

Diyetle aliman glukoz metabolizmasindaki ana
yolaklar, glikoliz, pentoz fosfat yolu ve glikojen sen-
tezidir.

Kan glukozunun ayarlanmasi beslenme ile aglik ve
uzamis aglik durumlarinda farklilik gosterir V. Streste
artan kan glukoz diizeyinden, adrenalin desarj1 ve glu-
kokortikoid artigt sorumludur. Glukokortikoidler peri-
ferik dokularda glukoz alimi ve glikolizi azaltirlar.
Adrenalinin, glikojenolizi uyarmasi sonucu glukozun
kullanilmast ve insiilin reseptorlerinin uyarilmasi ile
egzersiz sirasinda kan glikozu diiser. Siddetli egzersiz-
de ise ac¢iga cikan adrenalin desarji nedeniyle kan gli-
kozu ytikselir.

Gida aliminin durdugu durumlarda kan glikozu
azaldigindan, pankreasin langerhans adaciklarinda
bulunan B hiicrelerinden insiilin hormonu salinimi
azalir. A hiicrelerinden salinan glukagon hormonu
artar 412, Azalan kan glikozunu yiikseltmek igin
karaciger ve bobrekte glukoneogenez aktive olur.
(karaciger ve bobrek fonksiyonlari ve bunlara ait
hastalik oykiileri bu nedenle dayaniklilikta belirle-
yicidir) Insiilin seviyesinin azalmasi ile periferik
dokularda glukoz kullanimi azalir ve enerji kaynagi
olarak sadece glikozu kullanabilen santral sinir sis-
temine kaynak ayrilmig olur. Glukagon karacigerde
cAMP’yi aktive ederek hepatik glikojenoliz yolu ile
glukoz olugmasini saglar. Bu yolla glukoz tedariki
en fazla 12-24 saat siirerek agligin erken donemle-

rinde gegici bir yanit olusturur ©'¥, Acligin daha
uzun siire devam ettigi glikojen depolariin tiiken-
digi durumlardaki enerji gereksinimi ise karaciger-
de yeni glukoz yapimi (glukoneojenez) yolu ile
saglanirken, kas dokusunda ise proteoliz araciligi
ile amino asitlerden saglanir. Uzamis aclikta gliko-
jen depolarinin tiikketilmesinin ardindan, enerji depo-
sunun en 6nemli kaynagi olan yag dokusu, glukago-
nun lipolitik etkisi aracilig1 ile uzun dénem enerji
kaynagi olarak kullanilir. Yag dokusunda trigliserid-
ler yag asitleri ve gliserole, gliserol ise gliserol-3
fosfat seklinde aktive olarak trioz fosfata cevrilir ve
glukoz kaynagi olarak kullanilir. Boylelikle karaci-
ger, kalp, bobrek ve kas dokulari gereksinim duy-
duklar1 enerjinin %60’1n1 yag asidlerinden karsila-
mis olurlar. Bir g trigliseritten 9, yag dokusundan 7
kkal enerji saglanirken, 1 g protein veya 1 g glukoz-
dan ise 4 kkal enerji agiga ¢ikar (4,

Uzun siireli aclikta yag asitlerinin B oksidasyonu-
nun artmasi sonucunda agiga ¢ikan acetyl-CoA, kara-
cigerde asetoasetat ve B-hidroksibiitirata cevrilerek
dolagima verilir. Sonrasinda asetoasetat da asetona
cevrilir. Konusu gecen bu maddelere “keton cisimle-
ri” denilir “*!*19_Keton cisimleri, en dnemlisi beyin
olan ekstrahepatik dokularca enerji kaynagi olarak
kullanilir ©*19_Kaur ve ark.’nin ! yaptiklar ¢alig-
malarda, rat beyninde aclik siiresince monoamine
oxidase (MAOQO) aktivite azlig1 ve keton cisimlerinin
beyin tarafindan kullanimmma bagli olarak Na-K-
ATPaz sisteminde aktivite artis1 belirlenmistir.
Uzamis aglikta, adaptasyon mekanizmalarimin ¢alig-
mast ve periferik tiroksin | aktivitesinin azalmasi
sonucunda bazal metabolizma hizi diiger @17,
Acligin bundan sonra da devam etmesi durumunda,
karaciger ve bobreklerde gerceklesen glukoneogene-
zis, gerekli olan glukozu protein yikimina ragmen,

saglamaya caligir ¢819,

Achgin Evreleri

Aclikta olusan komplikasyonlarin anlagilmasi,
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mortalite ve morbiditenin degerlendirilmesi ve agliga
maruz kalanlarin tedavisi uygulanirken bir protokol
hazirlanmasi icin, achigin evreleri ve kiginin acligin
hangi evresinde oldugu iyi bilinmelidir.

Aclik siirecindeki hastayi klinik olarak ilk 24 saat,
ilk 72 saat ve sonras1 donemdeki hasta olarak tanim-
layabiliriz. Hatta kisa acli1 72 saat alt1, uzun aghgi
ise 72 saat tistii olarak tanimlamak ve 72 saatin kritik
onemini vurgulamak oldukc¢a degerlidir.

Achigin Metabolizmasinda Onemli
Zamanlamalar

1) Gidalarin emilimi sonrasi (postabsorbtif)
donem (5-6 saat): Bu donemde beyin, bobrek ve
iskelet kast gibi dokular icin glukoz birincil enerji
kaynagidir.

2) Erken achik donemi (1-7 giin): Acligin ilk 72
saatlik doneminde beyin, renal medulla ve eritrositler
ilk olarak enerji kaynagi olarak glikozu kullanir.
Periferik dokular glukoz yerine yag asitlerini kullan-
digindan, kas ve bobrek icin enerji kaynagi olarak
yag asitlerinin 6nemi artar. Beyin glukoz yerine yakit
olarak keton cisimciklerini kullanmaya bagladiginda
artik hepatik glikojen depolar1 bosalmistir. Glikojen
depolar tiikkendiginde, periferik dokularda proteinler
yikilmaya baglar ve glukoz oncelikli olarak, aminoa-
sit ve gliserolden glukoneogenez yolu ile iiretilir. Bu
donemde fizik muayenede belirgin bir 6zellik saptan-
maz.

3) Devam eden ara achk donemi (1-3 hafta): Bu
donemde yag dokusunda lipoliz ve hepatik ketogenez
artar. Glukoz hem hepatik hem de renal glukoneoge-
nez yolu ile iiretilir. Yag asitleri ve keton cisimcikleri
bobrekler ve kas dokusu i¢in asil enerji kaynaklart
durumundadir ve artik beyin i¢in keton cisimcikleri
glikozdan daha 6nemli konumdadir.

4) Uzamis achik donemi (> 3 hafta): Artik bob-
rekler ve kas dokusu icin asil enerji kayna8i yag
asitleri ve keton cisimcikleridir. Beyinde enerji kay-
nag1 olarak glukoz kullaniminin yerini keton cisimci-
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&i kullanimi1 almigtir. Sonug olarak, enerjinin kaynagi
yag dokusundaki trigliseridlerdir. Kas proteolizi ve
hepatik glukoneogenez ¢ok azalmistir.

Tedavide bu dénem yeterli sivi (1,5 1t/giin) ve bir
miktar elektrolit (1,5 g tuz) alan kisiler i¢in degerlen-
dirilebilir. Yeterli sivi alimi1 olmayanlar, dehidratas-
yon nedeniyle birkac giinde kaybedilir, gerekli sivi ve
elektroliti alan kisiler birka¢ ay yasayabilir 1%

Hipoglisemi

Kana glukoz saglanmasmin azalmasi veya kan
glukozunun kullaniminin artmasi sonucunda ortaya
cikan hipoglisemi durumu, serum glukoz diizeyinin
%40 mg’dan diisiik olmasi olarak tanimlanabilir.
Serum glukoz diizeyinin diismesi, santral sinir siste-
mi lizerine etkili olabileceginden tehlikelidir ve
anoksik santral sinir sistemi bulgularina benzer
semptomlar gozlenir. Bu semptomlar, bag agrisi, bas
donmesi, bayginlik hissi, bulanti, mental fonksiyon-
larda yavaglama gibi durumlardir. Hipoglisemi
durumlarinda goézlenen terleme, ajitasyon, halsizlik,
tansiyon ylikselmesi, tasikardi gibi semptomlar, kan
glukozunun hizli olarak diismesi sonucu agiga cikan
adaptif adrenalin desarjina baglidir. Beslenmeden
sonraki 2-6 saatlik zaman diliminde saptanan hipo-
glisemi ise postprandial hipoglisemi olarak tanimla-
nir.

Nedenlerine gore, insiilin veya kan glukozunu
diisiiren ilaclarin kullanilmasi nedeniyle, aglik sonra-
st insiilin hormon diizeyi artig1 veya insiilin antago-
nisti hormonlarin eksikligi sonucu olugan aglik hipo-
glisemilerine ek olarak; glukoz-6-fosfataz eksikligine
(Von Gierke hastalig1) bagli, glikojen sentetaz eksik-
ligi ve glukoneojenez enzimlerinin eksikliklerine
bagli aclik hipoglisemileri tanimlanmustir.

Gida alimi sonrasi 2-6 saatlik zaman diliminde
kan glukozunun diigmesi “postprandial hipoglisemi”
olarak adlandirilirken, 12 saatlik agliktan sonra sapta-
nan hipoglisemi ise ‘“aglik hipoglisemisi” olarak
tanimlanir.
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Besinsel hipoglisemi (alimenter hipoglisemi) bes-
lenme sonrasi erken veya ge¢ donemde olusabilir.
Erken donem besinsel hipoglisemi, glukokortikoidler
ve tiroid hormonlar1 gibi hormonlarin agiri salinmasi-
na bagli olarak beslenmeden sonraki 2-3 saatlik
donemde ortaya cikar. Gastrektomi yapilan hastalar-
da karbonhidratli besinlerin hizli emilimi nedeniyle
ortaya c¢ikan hipoglisemi semptomlari da “Dumping
sendromu” olarak adlandirilir. Ge¢ donem besinsel
hipoglisemi ise gecikmigs ancak abartili insiilin yanitt
nedeniyle beslenme sonrasi 3-5 saat sonra gelisir,
latent diyabetin bir gostergesidir.

Norojenik hipoglisemi (fonksiyonel hipoglisemi):
Cogunlukla obez bireylerde vagal uyarilar sonucu erken
ve yiiksek insiilin saliverilmesi sonucunda gelisir.

Reaktif hipoglisemiler galaktoz, fruktoz ve 16sine
kars1 olusurlar. Herediter galaktoz-fruktoz intoleran-
sindaki enzim eksiklikleri nedeniyle galaktoz ve
fruktozun yikiliminda ortaya ¢ikan aksama nedeniyle
galaktoz-1-fosfat (glukoz-6-fosfatazi inhibe eder) ve
fruktoz-1-fosfat (fosforilazlar1 inhibe eder) birikimi
sonucunda hipoglisemi gelisir. Bu durum, dogumdan
sonraki ilk 6 ay icinde gozlenir ve 6 yasindan sonra
diizelir. Losin de, hepatik glikojenolizi baskilayarak
veya insiilin salimin1 uyararak, alimindan 30-60 dk.
sonra hipoglisemiye neden olabilir.

Aclik Siiresince Klinik Tablo

Viicut total yag dokusu miktar1 aclifa dayanma
stiresini etkiler. Giinliik 2000 kalori gereksinimi olan
saglikli, normal kilolu bir kisi 30-60 giin a¢ olarak
hayatini devam ettirebilirken obez bir sahis acliga
daha uzun siire dayanabilmektedir. Beraberinde su
aliminin da olmadig1 aglik durumlari daha dramatik
bir klinik tablo ile seyreder. Ac¢lik siiresince kilo
kaybi1 ve zayiflama klinik tabloya hakim olan bulgu-
lardir ®. Yag asitleri mobilizasyonuna paralel sekilde
seviyesi artan keton cisimleri ketonemiye neden ola-
rak agizda aseton kokusu ile birlikte idrarda da keton
cisimlerinin tespit edilmesine neden olur !*!%. Orbital

yaglarin kaybi nedeniyle gozler ¢okmiistiir. Deride
incelme, kuruma ve pullanma goriiliir, elastikiyet ve
pigmentasyon kaybi vardir ve deri uzuvlar iizerinde
kivrimlar olusturur. Hasta solgun goziikiir . Odem
ve asit, proteoliz nedeniyle onkotik basin¢ta meydana
gelen degisikliklere baglidir. Kalp kasinda da atrofi
olusmasi nedeniyle kalp yetmezligi gelisir. Arteriyel
tansiyondaki azalmaya bagli nabiz filiform o6zellik
kazanir ve palpe edilemez hale gelir 1222 A¢ligin
ilk 48-72 saatlik doneminde kan basinci sabit kalir-
ken, nabiz sayisi artar. Bu donemde fizik aktivite
genel olarak iyi durumdadir ve merkezi sinir sistemi
fonksiyonlar1 hemen hi¢ etkilenmez .

Aclik siiresi uzadik¢a aciga cikan sivi-elektrolit
kaybi ve ek olarak katabolizmadaki artig sonucu biri-
ken metabolitler nedeniyle biling kaybi meydana
gelir, sonugta koma ve 6liim goriiliir ¢°2V.

Saglikli ve normal kilolu kigilerde 60 saatlik
aclik sonrasi yapilan bir caligmada, aktif protein
yikilimi belirlenirken, obez kisilerde goriilmedigi
bildirilmigtir. Ayni caligmada saglikli ve normal
kilolu kisilerdeki kilo kaybr %3.,9 olarak belirlenir-
ken, obezlerdeki kilo kaybi %24 olarak belirlen-
mistir @,

Saglikli ve normal agirliktaki insanlarda aclik
sirasindaki metabolik adaptasyon calismalari siire ve
yayginlik agisindan sinirhidir 9.

Aclik maruziyeti olan kisilerde bazal metabolizma
hiz1 diiger. Metabolik ve yapisal olarak bir¢cok sistem
tizerinde etkili olan aclik durumunda klinik tablo da
benzer gekilde cesitlilik gosterir. Bir protein yikimi
gostergesi olan idrarla azot atilimi artar. Plazmada T3
(trityodotironin) seviyesi ilk 24 saatte %10-20, 3-7
giinde yaklagik %50 oraninda azalir, RT3 (ters triiyo-
dotironin) diizeyi ise artar. A¢ligin daha uzun siirdiigii
durumlarda, RT3 normal diizeye gelir, ancak T3 sevi-
yesi diisiik kalir. A¢lik sirasinda glukagon salgilanma-
st artar ve glukoneogenezin azami oldugu acligin
ticlincii giintinde doruga ulagir 2.

Aclikta hiicre siklusunda goérevli timidin kinaz,
ornitin dekarboksilaz ve mukozal DNA polimeraz
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enzimlerinin etkileri azaldigindan, hiicre mitozu
yavaglamakta ve bazi hiicreler siklusun G1 evresinde
kalmaktadir. Bu duruma bagli olarak epitel hiicreleri-
nin yenilenmesi yavaslamaktadir. Beslenmenin yeni-
den baslamasiyla birlikte bu enzimlerin aktivitelerin-
de ve hiicre mitozunda artig goriilmektedir ®®. A¢ligin
siddetine bagli olarak serum gastrin diizeyinde azal-
malar olabilir ®”. A¢ligin siiresine bagh olarak pari-
yetal hiicrelerin tubulovezikiillerinde diizlesmeler ve
zamanla ortadan kalkma dolayisiyla da hiicre ici
kanallarin liimenlerinde daralma ve mikrovilluslarda
kisalmalar meydana gelmektedir @®.

Tedavi

Aclik durumunun tedavi yontemleri planlanir-
ken, bulanti-kusma, sindirim sistemi hastaliklari,
metabolik kronik hastaliklar, anoreksiya nervosa,
malniitrisyon durumlari, kronik depresyon, koma
gibi biling durumu degisiklikleri, yoksulluk, kitlik,
protesto amacli aclik gibi altta yatan nedenin bilin-
mesi Onemlidir. Kisinin agligin hangi evresinde
oldugunun klinik ve laboratuvar olarak belirlenme-
si, ek hastaliklarin varlig1 ve bu siirecte alinabilmis
gidalarin 6zellikleri tedavide belirleyici rol oyna-
maktadir.

Protesto amach goniillii aclik eylemleri ile ilgili
olarak Diinya Hekimler Birligi tarafindan 1991 yilin-
da hazirlanarak yeniden gozden gecirilen Malta
Bildirgesi, bu kisilerin takip ve tedavisi ile ilgilene-
cek hekimler i¢in degerli bir kaynaktir.

Yalnizca s1v1 ve elektrolit alinan acliklarda, 6zel-
likle karbonhidratlarin alinmaya baglanmasi ile bir-
likte ortaya cikan, kalorisi yiiksek yeniden beslenme
bu kisilerde B1 vitamini eksikligini derinlestirmekte
ve Wernicke-Korsakoff Sendromu (WKS) olarak
adlandirilan klinik tablonun olugmasina yol agmakta-
dir. Bu hastalarda yeniden beslenme sendromu
(Refeeding Sendromu) olarak adlandirilan ve 6liimle
sonlanabilen bir tablo ortaya ¢ikabilir.
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nedeniyle olusan durumlarin tedavisi ve bu durumda-
ki yaklagimlar ise daha farklhidir. Sozgelimi, ideal
agirhgmin %30’undan fazlasimt kaybetmis bir ano-
reksia nevroza hastasi hizli beslenirse hipofosfatemi,
kardiyak arrest ve deliryum geligsebilmektedir.

Sonug olarak, her giin maruz kalanlarin sayisinin
daha arttig1 aclhik da, achigin regiilasyonu da giinii-
miizde heniiz tamami bilinmeyen ve bir¢ok faktoriin
etkili oldugu kompleks bir durumdur. Bu nedenle bu
alanda yapilan her aragtirma, olusturulan kilavuzlara
her katki olduk¢a 6nemlidir.
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