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Olgu Sunumu / Case Report 

ÖZET
Konjenital hipogonadizmi olan erkek hastada ek hastalık olarak anoreksiya nervoza: 
Olgu sunumu  
Erkek hipogonadizmi testisin androjen üretme yetersizliğine bağlı oluşmaktadır. Hastalarda, dolaşımda düşük 

testosteron seviyeleri yanında osteopeni, kas kütlesi, libido, enerji ve dayanıklılıkta azalma, bilişsel işlevlerde 

düşüş, yağ miktarında artış ve erektil işlev bozukluğu gibi klinik belirtiler gözlenir. Anoreksiya nervoza (AN) 

erkeklerde oldukça nadir görülen, genelde kadınlardan on kat daha az görülen ve ortaya çıkış nedenlerinden 

seyrine kadar pek çok alanda farklılıklar gösteren bir durumdur. Açlık fizyolojisine bağlı olarak AN da önemli 

tıbbi komplikasyonlar gelişmektedir ve bu genel bir tıbbi hastalık gibi pek çok sistemi etkilemektedir. AN’de 

etkilenen sistemlerden biri de genitoüriner sistemdir; uzun süren AN tablosunun veya kaşeksinin 

hipogonadizme neden olabildiği bilinmektedir. Bu yazıda bebeklikten itibaren hipogonadizm teşhisi olan ve 

tedavi almayan, 18 yaşında iken AN gelişen bir vaka sunulmaktadır.

Anahtar kelimeler: Anoreksiya nervoza, erkek, hipogonadizm

ABSTRACT
Comorbidity of anorexia nervosa in a male patient with congenital hypogonadism: 
case report 
Male hypogonadism is a result of insufficient testicular androgen production. In addition to low circulating 

testosterone levels, patients develop clinical symptoms such as osteopenia, decrease in muscle mass, 

libido, energy and stamina, decline in cognitive function, increased adiposity, and erectile dysfunction. 

Anorexia nervosa (AN) is quite rarely seen in men, being usually ten times less common than in women, 

and shows differences in many aspects, from causation to presentation. As AN is connected to hunger 

physiology, it entails significant medical complications affecting, as in any general medical condition, a 

number of systems, including the genitourinary system. It is known that a prolonged manifestation of AN 

or cachexia may cause hypogonadism. This article presents the case of a patient with untreated 

hypogonadism, diagnosed in his infancy, who at the age of 18 developed AN.
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GİRİŞ

Erkek hipogonadizmi; testis tarafından testosteron 
salgısının veya spermatozoa üretiminin veya her iki-

sinin yetersizliği olarak tanımlanmaktadır. Hastalarda, 
düşük testosteron seviyeleri yanında osteopeni, yağ 
dokusu artışı, kas kütlesi, enerji ve dayanıklılıkta azal-
ma, bilişsel işlev kaybı, libido azalması ve erektil işlev 
bozukluğu gibi klinik belirtiler gözlenir. 
	 Anoreksiya nervoza (AN) daha çok genç kızlarda 
görülen, erkeklerde ise nadir görülmekte olan ve tedavi 
edilmediğinde yüksek mortalite riskine sahip olan bir 
yeme bozukluğudur. Kadınlarda erkeklere oranla 5-10 

kat daha fazla görülmekte ve tüm hastaların %4’ünden 
erkeklerden oluştuğu belirtilmektedir (1-3). Sosyal, 
genetik, psikolojik faktörler, kişilik özellikleri ve travma 
öyküsünün yeme bozukluğunun gelişiminde rolü oldu-
ğu kabul edilmektedir. Ayrıca steroid hormonları yeme 
davranışını ve yeme bozuklukları gelişimini etkilemek-
tedir. 
	 AN’da önemli tıbbi komplikasyonlar gelişmektedir; 
özellikle prolaktin, tiroid hormonları, gonodal hormon-
lar ve erkeklerde testesteron düzeylerinde değişiklikler 
ortaya çıkmaktadır (4,5). AN’da ortaya çıkan endokrin 
değişikliklerin çoğu açlığa karşı fizyolojik adaptasyon-
dur ve kilo alımıyla genellikle geri dönüşlüdür.
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	 Bu yazıda bebeklikten itibaren hipogonadizm teşhisi 
olan ve tedavi almayan, 18 yaşında iken AN gelişen bir 
olgu sunulmaktadır.

	 OLGU

	 O.N. 22 yaşında erkek hasta, ilköğretim mezunu, 
bekar, işsiz, ailesiyle beraber yaşıyor. Başvuru şikayetle-
ri arasında kilo kaybı, iştahsızlık, öğünlerde az yeme, sık 
sık öğün atlama, yemek yemesi istendiğinde öfkelenme, 
kilo almaktan korkma ve şişman olduğunu düşünme 
vardı. Boyu 175cm ve 52kg ağırlığında (vücut kitle 
indeksi [VKİ]=16.9) idi. Tıbbi öyküsünde konjenital 
hipogonadizmi, sağ testis agenezisi, sol testis hipoplazi-
si mevcuttu. 
	 Konjenital hipogonadizm nedeniyle ilk defa 8 yaşın-
da sağlık kurumuna başvuran hasta teşhis ve tedavi 
düzenlenmesi amacıyla yatırılmış ve sağ testis agenezisi, 
sol testis hipoplazisi ve konjenital hipogonadizm teşhisi 
konulmuştur. Luteinize edici hormon (LH), folikül uya-
rıcı hormon (FSH), total ve serbest testosteron düşük 
bulunmuş diğer hormon ve kan değerleri normal bulun-
muştur. Beyin görüntüleme yapılmış hipotalamik ve 
pitüiter bölgede herhangi bir patolojiye rastlanmamış ve 
testosteron tedavisi ve kontroller önerilerek taburcu edil-
miştir. Ancak hasta testosteron tedavisini uygulamamış 
ve kontrollerine gitmemiştir. Hastanın 16 yaşında iken 
aksiller ve genital bölgede minimal tüylenmeleri başla-
mış ancak ejekülasyon ve ereksiyon hiç olmamış, ikincil 
seks karakterleri gelişmemiş ve kronik libido azlığı oldu-
ğunu ifade etmiştir. Onsekiz yaşında iken yemede ve 
uykuda azalma, kilo almaktan korkma, kendini şişman 
hissetme, öğün atlama sorunları ve yemek yemesi isten-
diğinde olan öfke ve sinirlilik başlamış. Hasta o dönem-
de yemek yemek istemediğini, nedeni sorulduğunda ise 
açlık hissetmediğini ve yemesine gerek olmadığını, yerse 
çok kilo alabileceğini ve yemek yediğinde midesinin 
bulandığını, bulantının kendisini rahatsız ettiğini ve 
bunu istemediğini söylemiş. Son zamanlarda kahvaltı 
hiç yapmadığını, öğle ve akşam yemeğinde ise evde 
yapılan yemeklerden birkaç kaşık yediğini ve doyduğu-
nu belirtmiştir. Yediklerini çıkarmadığını, kilo vermek 
için ilaç kullanmadığını ya da aşırı egzersiz yapmadığını 
belirten ve hızla kilo vermeye başlayan hasta 6 ay içinde 

60kg’dan 46kg’a (VKİ=15.02) kadar düşmüş ve kliniği-
mize başvurmuştur. Hastanın tıbbi öyküsünde hipogo-
nadizm dışında özellik ve aile öyküsünde de herhangi bir 
özellik saptanmamıştır. Ailesi ve arkadaşlarıyla iyi anlaş-
tıklarını, insanlarla iletişiminde bir sıkıntı yaşamadığını 
belirtmiştir. Yaşına göre oldukça zayıf görünümde idi, 
dışadönük ve iletişim kurma becerisi iyi idi. Yemek ve 
hipogonadizm hakkında konuşmak istemediğini, bu 
konuları çok düşünmediğini ve geleceği ile ilgili planları 
olduğunu belirtmişti. Bu öykü ve bulgularla hastaya 
kısıtlayıcı tip AN teşhisi konuldu. LH, FSH, testosteron 
düzeyi tekrar ölçülmüş ve düşük bulunmuştur. Hastaya 
siproheptadin hidroklorür süspansiyon 3x1 ve mirtaza-
pin 30mg/gün başlanmıştır. İlaçlarını düzenli kullanan 
hasta 2 ay içinde 53kg’a kadar çıkmıştır. İkinci ay sonun-
da AN belirtilerinde kısmi düzelme olan hasta ilaç kulla-
nımı ve kontrolleri bırakmıştır. Hasta 1 yıl sonra tekrar 
polikliniğimize başvurmuş yeme ve uykularının düzeldi-
ğini ve kilosunu koruduğunu daha fazla kilo almak iste-
mediğini ve ilaç kullanmak istemediğini, hipogonadizme 
bağlı semptomlarının devam ettiğini ancak bunun için 
tedaviyi kabul etmeyeceğini belirtmiş, kilosu 52kg 
(VKİ=16.9) olarak ölçülmüş, tedavi önerilmiş ancak 
kabul etmemiştir.

	 TARTIŞMA

	 Erkek hipogonadizmi testislerin yetersiz androjen 
üretimine bağlıdır. Sebep birincil veya ikincil olabilir. 
Sebep ister birincil isterse ikincil olsun klinik bulgular 
genellikle aynıdır. Metabolik düzeyde, düşük androjen 
seviyeleri olan erkeklerde daha yüksek glukoz ve insülin 
düzeyleri, daha yüksek oranda obezite ve tip 2 diyabet 
insidansında artış gösterilmiştir (6,7). Hipogonadizmli 
olgumuzda AN gelişimi hipogonadizmde kilo alımı ve 
obesite riskinin daha yüksek olduğu bilgisiyle uyum 
göstermemektedir (8,9).
	 Zorlu ve travmatik yaşam olaylarının AN oluşumun-
da önemli bir rol oynadığı bilinmektedir ve AN’nın orta-
ya cıkışında psikososyal yaşam olaylarının erkeklerde 
kızlardan daha önemli bir yere sahip olduğu vurgulan-
maktadır (10). Olgumuzda yaşamış olduğu tıbbi soru-
nun ve tedavisinin getirmiş olduğu zorlukların hastalı-
ğın ortaya çıkışında rolü olduğu düşünülmektedir.
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	 Anoreksik hastaların aileleri yakın, aşırı koruyucu, 
girici ve özellikle çatışma çözme alanında sorunları olan 
aileler olarak tanımlanmaktadır (11,12). Hastamızın aile 
özelliklerine baktığımızda dengeli, olumlu tavır sergile-
yen, çocuğun ihtiyaçlarını sezen, samimi iletişim kuran, 
esnek, hoşgörülü ve destek yapısı iyi olan bir aile idi. 
Ancak hastamızın tıbbi sorununun zamanında tedavi 
edilememesi nedeniyle ailesine olan öfkesi mevcuttu. 
Hastamızın aile yapısının AN gelişiminde rolü olmadığı 
düşünüldü.
	 Ergenlik dönemi, ilişkilerde cinselliği öne çıkarması 
ve kimlik arayışının başlangıç basamağını oluşturması 
açısından büyümeyi çağrıştıran bir yaşam evresidir. AN 
olgularının ergenlik döneminde, kimlik oluşumu aşa-
masında zorlandıkları, bunu reddederek, bir çocuk 
bedenine sahip olmayı tercih ettikleri kabul gören görüş-
ler arasındadır (1,2,13-16). Erkek AN olgularında homo-
seksüel ve aseksüel davranışların ve cinsel roller ile ilgili 
bozuklukların topluma oranla daha sık olduğu bildiril-
mektedir (17,18). Olgumuzda tıbbi rahatsızlığı nedeniy-
le ikincil seks karakterleri gelişmemesi, ejekülasyon ve 
ereksiyon yokluğu gibi belirtilerin cinsel kimlik oluşu-
mu aşamasında zorlanmaya neden olduğu ve bu neden-
le büyümeyi reddettiği ve yemek istemediği düşünüle-
bilir.
	 Steroid hormonları yeme davranışını ve yeme 
bozuklukları gelişimini etkilemektedir. Çalışmalar ano-
reksijenik ve oreksijenik hormonlardaki anormalliklerin 

yeme düzenini, enerji dengesini ve kemik kitlesini etki-
lediğini göstermektedir (19). Ghrelin ve NPY’nin 
(Nöropeptid Y) iştahı artırdığı, leptinin ise iştahı azalttı-
ğı bilinmektedir. Ghrelinin, androstenedion ve testeste-
ron seviyeleriyle ters ilişkili olduğu rapor edilmiştir 
(20,21). Androjenlerin leptin üretimini inhibe ettiği gös-
terilmiştir (22,23). Düşük leptin düzeyleri hipotiroi-
dizm, hiperkortizolizm, osteopeni, bağışıklık sistemin-
de değişiklikler ve kadınlarda amenore ve aktivitede 
artış gibi değişikliklere yol açabilir. Olgumuzda bulunan 
düşük androjen seviyelerinin iştah üzerine etkili olan 
hormonları etkileyerek yeme davranışını etkilemiş oldu-
ğunu ve gelişen yeme bozukluğunun etiyolojisinde yer 
aldığını düşündürmektedir.
	 Erkek hastalarda AN’nın nöroendokrin sonuçları 
olarak hipotalamik hipogonadizme neden olduğu ve 
kilo alımıyla bu bozukluğun normalleştiğini bildiren 
Russ ve arkadaşları (24) ile Wesselius ve arkadaşlarının 
(25) yayınları mevcuttur. Ancak günümüze kadar konje-
nital hipogonadizmli ve AN bildirilen olgu sayısı çok 
azdır. Ohzeki ve arkadaşları (26) bildirmiş oldukları 
konjenital hipogonadizmli AN tanılı olguda seks hor-
monlarının AN’daki rollerini açıklamaya çalışmışlardır. 
Literatür taramamızda ülkemizde bu özellikte bir olgu 
sunumu bulunmamaktadır. Olgumuz AN’da bir komp-
likasyon olarak karşımıza çıkabilen hipogonadizmin, 
AN gelişimi için de bir risk etkeni olabileceği konusun-
da önem arz etmektedir.
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