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OZET

Oztiirk, Y. (2021). Yeme Bozukluklarinda Beslenme Tedavisi Basarisiin Retrospektif
Analizi: Literatiirler Esliginde Tek Merkez Deneyimi. Istanbul Universitesi Saglik
Bilimleri Enstitiisii, i¢ Hastaliklar1t ABD. Yiiksek Lisans Tezi. Istanbul. 2021.

Giris: Yeme bozukluklar1 genel olarak kiloyu kontrol etme g¢abasi ve anormal yeme
davraniglar ile seyreden ciddi, ilerleyici ve tedavi gerektiren psikiyatrik bozukluklardir.
Beslenme tedavisi hastaligin tedavisinde 6nemli rol oynamakla birlikte bu konuda daha

fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Gere¢ ve Yontem: 2010-2020 yillar1 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri
Anabilim Dali Yeme Bozukluklar1 Poliklinigine basvuran, Istanbul Tip Fakiiltesi
Psikiyatri Anabilim Dali1 Yeme Bozukluklari Servisinde yatan ve Istanbul T1p Fakiiltesi
Klinik Niitrisyon Ekibi tarafindan degerlendirilip takip edilen hastalar olarak
belirlenmistir. Hastalarin bilgilerine poliklinik kartlart ve yatis dosyalarindaki kayith
veriler ile ulasilacaktir. Bu veriler; antropometrik dl¢iimler ve BIA, NRS-2002 skorlar,
labaratuvar bulgular, psikiyatrik testlerin skorlar1 basta olmak {iizere Onerileren

beslenme tedavileri, yontemi ve bunlarin sonuclarindan olusmaktadir.

Bulgular:Calismaya 32 AN kisitlayici tip, 57 AN tikinma-kusma tipi, 35 BN, 48 diger
yeme bozukluklar1 hastalar1 olmak {izere toplam 172 hasta alinmistir. AN ve diger yeme
bozuklart hastalarmin viicut agirliklart (p<0,001), viicut kiitle indeksleri (p<0,001)
onemli diizeyde artmistir. Diger yeme bozukluklarindan farkli olarak AN hastalarnin
yag yiizdeleri (p<0,005) ve kas kiitleleri (p<0,005) artmistir. BN hastalarinin ise viicut
agirliklart (p=0,005), viicut kiitle indeksleri (p<0,05) ve yag yiizdeleri (p<0,05) anlaml
sekilde azalmistir.Ilk vizitten itibaren beslenme tedavisi alan hastalarin %70,1’inin
agirhginda artma, %27,8’inin agirhginda azalma saptanmustir. Hastalarin %2,1’inin
agirhiginda ise degisiklik tespit edilmemistir. Hastalarin ilk gelisinden itibaren agirlik

degisimleri incelendiginde ortalama 1,9+2,1 kg degisiklik oldugu bulunmustur.

Sonu¢: Yeme bozukluguhastalarininetkin beslenme tedavisi ile izlemi sonrasiviicut

agirhiginin ve viicut yag yiizdelerinin artabildigi ortaya konmustur.

Anahtar Kelimeler: Anoreksiya, Bulimia Nervoza, Beslenme, Niitrisyonel

Rehabilitasyon
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ABSTRACT

Ozturk, Y. (2021). A Retrospective Analysis of Nutritional Management in Eating
Disorder: A Single Center Experience and Literature Review. Istanbul University,
Institute of Health Science, Department of Internal Medicine. Master of Science Thesis.
Istanbul. 2021.

Introduction: Eating disorders are serious, progressive psychiatric disorders that
generally progress with an effort to control weight and abnormal eating behaviors.
Nutritional therapy plays an important role in the treatment of the disease, more studies
are needed in this regard.

Materials and Methods: The study population was determined as the patients who
applied to Istanbul Faculty of Medicine Department of Psychiatry Eating Disorders
Outpatient Clinic between 2010 and 2020, hospitalized in Istanbul Medical Faculty
Psychiatry Department Eating Disorders Department and evaluated and followed up by
the Istanbul Medical Faculty Clinical Nutrition Team. The information of the patients
will be accessed through the recorded data in the outpatient clinic cards and
hospitalization files. These data consist of anthropometric measurements and BIA,
NRS-2002 scores, laboratory findings, scores of psychiatric tests, and methods and
results of nutritional treatments.

Results: A total of 172 patients were included in the study, including 32 AN restrictive
type, 57 AN binge-vomiting type, 35 BN, 48 other eating disorders. The body weights
(p<0,001) and body mass indexes (p<0,001) of AN and other eating disorders increased
significantly. Unlike other eating disorders, AN patients have increased fat percentages
(p<0,005) and muscle mass (p<0,005). Body weights (p=0,005), body mass indexes
(p<0,005) and fat percentages (p<0,005) of BN patients decreased significantly. 70.1%
of the patients who received nutritional treatment from the first visit increased in weight
and 27.8% decreased in weight. No change was detected in the weight of 2.1% of the
patients. When the weight changes of the patients were examined from the first visit, it
was found that there was a mean change of 1.942.1 kg.

Conclusion:It has been demonstrated that body weight and body fat percentages of

patients with eating disorders can increase after effective nutritional therapy and follow-
up.

Keywords: Anorexia, Bulimia Nervosa, Nutrition, Nutritional Rehabilitation



1. GIRIS VE AMAC

Yeme bozukluklar1 genel olarak kiloyu kontrol etme cabasi ve anormal yeme
davraniglar ile seyreden ciddi, ilerleyici ve tedavi gerektiren psikiyatrik bozukluklardir.
Hastaligin temelinde ve hastaligin seyrinde kilo kontrolii, beden imgesi ve yemeye
yonelik rahatsiz edici tutumlar kilit rol oynamaktadir. Cinsiyete gore degiskenlik
gosteren viicut imajma dair kaygilar; erkeklerde kasli olmaya, kadinlarda ise kilo
vermeye yonelik olabilmektedir [1]. Yeme bozukluklar1 (AN, BN, Tikinircasina Yeme
Bozuklugu ve ilgili sendromlar) oldukga belirgin psikiyatrik bozukluklardir. Genellikle
yeme bozukluklarin baglangi¢ yasi gelisimsel olarak hassas bir donem olan 15-25 yas
arasindadir. Ortalama hastalik siiresi yaklagik 6 yildir. Gen¢ kadinlar, Anoreksiya ve
BN hastalarinin ¢ogunu olusturur ve Tikinircasina Yeme Bozuklugu neredeyse her iki
cinsiyette de esit derecede yaygindir. Yiiksek gelirli iilkelerde, 6zellikle obezite ile
birlikte yeme bozuklugu davranislarinin yayginligi artmaktadir. Her alt1 veya yedi geng
kadindan birinde yeme bozuklugu gériilmektedir ve Anoreksiya Nervoza (AN), ergenlik
doneminde neredeyse Tip 1 Diyabet kadar yaygin kronik hastaliklardan biridir. Oliim
oranlari, yeme bozuklugu olan kisilerde genel popiilasyona gore neredeyse iki kat,
AN’li kisilerde yaklasik alt1 kat daha yiiksektir. 15-24 yas aras1 bireylerde, AN’den
Olim riski, ergenlik donemindeki Astim veya Tip 1 Diyabet gibi diger ciddi
hastaliklardan daha yiiksektir. Bulimia Nervoza (BN) veya Tikinircasina Yeme
Bozuklugu olan her iki ila ii¢ kisiden biri obezdir veya obez hale gelecektir, bu da onlarn
obezite ile ilgili komplikasyonlara yatkin hale getirmektedir. Erken miidahale, tam
anlamiyla iyilesme elde etmenin anahtaridir, ancak bir¢ok yeme bozuklugu vakasi tespit
edilemez ve bu nedenle tedavi edilmemektedir. Beslenme yonetiminin dahil edildigi
konusma terapileri tercih edilen etkili bir tedavidir. AN’da, aile temelli miidahaleler
oldukea etkilidir, ancak yetiskinler i¢in tedaviler sadece orta derecede etkili olmaktadir
[2]. Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi1 (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders / DSM-5) yeme bozukluklarini 5 ana grupta
degerlendirmektedir; bunlar AN, BN, Tikinircasina Yeme Bozuklugu, diger
tanimlanmis beslenme ve yeme bozukluklari ve tanimlanmamis beslenme ve yeme
bozukluklaridir [3]. Uluslararast Hastalik Siniflandirmasi (ICD-11) ise beslenme veya
yeme bozukluklar bagligi altinda; AN, BN, Tikmircasina Yeme Bozuklugu, kisitlayici

gida alim bozuklugu, Pika, ruminasyon — regiirjitasyon bozuklugu, diger tanimlanmis



yeme bozukluklar1 ve tanimlanmamis yeme bozukluklar1 gibi temel alt basliklar
sunmaktadir [4]. 2017 yilinda 16 milyon insanin AN ve BN’dan etkilendigi one
stiriilmektedir. Tim bu artan sayilara ve ilerlemelere ragmen, yeme bozukluklarinin
bireyler ve toplum iizerindeki ciddi etkileri heniiz yeterince anlagilamamistir [5]. Kesin
yeme bozuklugu teshisi ile ilgili 2010-2018 yillar1 arasinda yapilmis 94 farkli
caligmanin meta-analizini igeren bir arastirma; yasam boyunca yeme bozuklugu
goriilme prevelansinin kadinlarda %8.4, erkeklerde %?2.2 olarak bildirmistir.12 aylik
yeme bozuklugu prevelansi ise kadinlar igin %?2.2, erkekler igin %0.7 olarak tespit
edilmistir. Kitalara gore prevelans incelendiginde Amerika’da %4.6, Avrupa’da %2.2,
Asya’da %3.5 olarak saptanmustir [6]. Yapilan bagka bir ¢alismada yeme bozukluklar
nedeniyle 3.3 milyon saglikli yasam yilimin kaybedildigi ve sakatlik yasanan yillarin
sayisinin arttigi one siiriilmiistiir. Yatarak tedavi géren AN hastalar1 i¢in 6liim oranin 5
kat, ayaktan tedavi alan AN ve BN hastalar i¢inde 2 kat arttig1 tespit edilmistir. Yeme
bozuklugu olan kisilerde hayat kalitesi ve dogurganlik azalirken riskli gebelikler ve
neonatal sorunlar artmaktadir. Yeme bozuklugu olan kisilerin yillik saghk bakim
maliyetleri ise genel popiilasyona gore %48 daha fazladir [7]. Hastalarin mortalite
oranlarini inceleyen bir ¢caligsma; standardize edilmis 6liim oranint AN i¢in 5.35, BN i¢in
1.49, tikinircasina yeme bozuklugu igin 1.5 olarak saptamistir. AN, diger yeme
bozukluklarindan daha 6liimciil bulunmustur. Oliimlerin birgok faktdre bagl olmasina
ragmen AN hastalarn genellikle yeme bozukluklarina bagli komplikasyonlar nedeniyle
Olmiistiir [8]. Yeme bozukluklar1 ve mortalite iliskisinin aragtirildigi bagka bir ¢alismada
ise hastane ortaminda yeme bozuklugu teshisi alan hastalarin, genel popiilasyona gore
bes ila yedi kat yiiksek Oliim oraniyla yasadigi belirtilmistir. Yeme bozuklugu olan
bireylerin saglik sonuglarini iyilestirmek i¢in 6liim risk faktorlerinin daha detayh
arastirilmasi ve 6grenilmesi gerekmektedir [9]. Yapilan bir ¢aligmada kadinlarda DSM-
5 tanmi kriterlerine gore yasam boyunca AN goriilme sikliginin %4, BN goriilme
sikhiginin  %2’ye kadar yiikselebildigi gdsterilmistir. Uluslararast bir ¢aligma
Tikmircasina Yeme Bozuklugu goriilme sikligini %2 olarak tespit etmistir. Biitiin yeme
bozukluklari artan mortalite ile iligkili bulunmustur. Randomize kontrollii ¢aligmalarda
remisyon oranlart %19 — 65, 5 yillik iyilesme oranlar1 ise AN i¢in %69, BN i¢in %55
olarak saptanmis olup Tikinircasina Yeme Bozuklugunun seyri konusunda yeterli veri
bulunmamaktadir [10]. AN, tiim psikiyatrik bozukluklar icerisinde en yiiksek 6liim

oranina sahiptir bunun sebebi hayat1 tehdit eden bir¢ok tibbi komplikasyonun yan1 sira



ciddi psikopatoloji ile sonuglanabilmesidir [11].Yeme bozukluklar1 tiim organlarn ve
sistemleri  tutabilir ve kronik komplikasyonlara sebep olabilir. Kardiyak
komplikasyonlar ¢ok yaygindir, oliimlerin ticte biri ile iligkilidir. Siklikla bradikardi,
hipotansiyon, ritim anormallikleri, nabiz degisiklikleri ve otonom islev degisiklikleri
goriilmektedir. Yeme bozukluklarinda amenore, pubertal gecikme, biiyiime geriligi,
kisirlik ve ruh hali degisiklikleri gibi endokrin anormallikleri de saptanmistir. Yeme
bozukluklart hastalarinda hem aclik hem yeniden beslenme sirasinda dinlenme
metabolik hizinda degisiklikler goriiliir. AN'da akut aclik fazi sirasinda metabolik hiz
caligmalari, beklenenden daha diisiik dinlenme metabolizma hizi saptamistir. AN'da
azalmig metabolik hizin etiyolojisi ¢ok faktorliidiir. Birincisi ve en 6nemlisi, metabolik
hizin hem toplam viicut kiitlesi hem de yagsiz kiitle ile yakindan iliskili olmasidir.
AN'da metabolik hizin azalmasina; tiroid hormonu, triiyodotironin ve tiroksinin
baskilanmasi ve dolagimdaki leptin seviyelerinin azalmasininda sebep olabilecegi 6ne
striilmistiir. Diisiik beden kitle indeksi olan bazi yeme bozuklugu hastalarinda
l6kopeni, anemi, trombositopeni ile sonlanan kemik iligi hipoplazisi ve jelatindz kemik
iligi transformasyonu tespit edilmistir. Siddetli AN olan hastalarda beyin dokusu hacmi
azalmis ve muayene sirasinda bozulmus norobiligsel islev vardir. Bazi galismalar, kilo
alimindan sonra bile MRI'da kalic1 gri-beyaz madde eksikligi oldugunu gdstermistir,
ancak bu bulgular literatiirde karisiktir, yapisal ve fonksiyonel beyin degisikliklerinin ne
kadar kalict oldugu a¢ik degildir. Yetersiz beslenme, kusma ve asir1 yemek yeme,
gastrointestinal komplikasyonlara neden olabilir. Kabizlik, siskinlik, dolgunluk, reflii ve
karmn agrisiyla ortaya c¢ikan gecikmis mide bosalmasi yeme bozuklugu hastalarinda
yaygindir. Kusan hastalarda artmis tiikriik amilaz {iretimi, genislemis parotis bezleri,
O0zofagus yirtigt ve hematemez olabilir ve nadiren O&zofagus riptiri ve
pnomomediastinum goriilebilir. Bazen pankreatit veya karaciger hastaligini1 gelisebilir,
tipik olarak pankreas veya karaciger enzimlerinde hafif yiikselmeler olur. Hiperlipidemi
de yaygindir ancak tipik olarak kilo artis1 ile ¢oziiliir. Superior mezenterik arter
sendromu, Onemli kilo kaybindan sonra ortaya ¢ikabilen iyi tanimlanmis bir
komplikasyondur; bu ciddi durumda, ince bagirsaga giden vaskiiler iletim kesintiye
ugrayabilir ve hastalar genellikle fizik muayene bulgularyla orantisiz olan ciddi karin
agrisi yasarlar. Tikinircasma yeme davranmiglari olan hastalar, mide genislemesi veya
nadiren mide riiptiirii ve pankreatit i¢in daha yiiksek risk altindadir. Yeme bozuklugu

olan genglerde, siddetli siv1 kisitlamasi veya kusma nedeniyle siklikla dehidratasyon ve



bobrek yetmezligi gelisir. Basvuru sirasindaki diger bobrek anormallikleri, hem
hidrasyonla hem de yetersiz beslenmenin tersine ¢evrilmesiyle diizelen piyiiri ve daha
az siklikla proteiniiri ve hematiiriyi igerebilir. Elektrolit bozukluklari, kisith diyet alima,
kusma, miishil suistimali veya diiiretik kullanimindan kaynaklanabilir ve yasami ciddi
tehdit edebilir. En yaygin goriilen elektrolit anormallikleri hipokalemi ve
hipofosfatemidir. Sik kusan hastalarda hipokloremik metabolik alkaloz gelisebilir,
laksatifleri kotiiye kullananlarda hiperkloremik metabolik asidoz gelisebilir. Yetersiz
beslenme olan hastalar tedavi sirasinda hipofosfatemi, hipokalemi ve hipomagnezemiyi
iceren Refeeding Sendromu riski altindadir. Yeme bozuklugu hastalarinda vitamin ve
mineral eksiklikleri yaygindir. Literatiirde belirtilen en yaygin komplikasyonlar D
vitamini, kalsiyum ve demir eksikligidir, ancak tiamin ve ¢inko eksiklikleri de siklikla
saptanmistir. Bu eksiklikler yorgunluk, azalmis kemik kiitlesi, depresyon ve tat azalmasi
gibi yeme bozuklugu semptomlarimi arttirabilmektedir [12]. Tiim bu medikal
komplikasyonlar ve hastaligin hizla artan prevelans1 dikkate alindiginda bu konunun
dikkatle incelenmesi, kapsamli caligmalarla tiim ydnleriyle dogru tibbi tedavinin
tespitinin gerekliligi anlagilabilmektedir. Yeme bozukluklarinin tibbi komplikasyonlari,
saglik uzmanlanyla ilk temasi ve tedaviye baslamayi1 kolaylastirabilir. AN’nin tibbi
komplikasyonlar1 genellikle aglik, yetersiz beslenme ve bunlarla iligkili fizyolojik
etkiler nedeniyle ortaya c¢ikarken, BN’nin tibbi komplikasyonlar1 genellikle arinma
davraniglarindan kaynaklanmaktadir. Tikinircasina Yeme Bozuklugu olan hastalardaki
tibbi komplikasyonlarin ¢ogu obeziteye ikincildir. Yeme bozukluklarimin tibbi
komplikasyonlarmin ¢ogu, beslenme yonetimi, kilo normalizasyonu ve arinma
davranislarmin sona ermesiyle etkili bir sekilde tedavi edilebilir. Ozetle, yeme
bozukluklari, uzun vadeli sonuglar iyilestirmek i¢in miimkiin oldugunca erken dikkatle
degerlendirilmesi ve yonetilmesi gereken bircok tibbi komplikasyonla iliskilidir [13].
Heniiz tam bir tibbi tedavi kilavuzu olmasa dahi bu konuda uzman gorisleri ve
arastirmalar mevcuttur. Yeme bozukluklar1 tedavisi kompleks ve uzun siire¢lidir.
Herhangi bir tedavinin arkasindaki ilk prensip, yasami siirdiirmek ve zarar vermekten
kaginmaktir. Bunlardan ilki, bu kadar yiiksek 6liim oranina sahip bir hastalikta 6nemli
bir konudur ve tibbi bakimin 6nemi siiphesizdir. Etkisiz tedaviye girisme tehlikesi,
hastalarin degisme yeteneklerine olan inanclarim1 kaybetmelerine veya bagliliklarini
yitirmelerine neden olur. ikinci ilke, degisim siirecine hastay, aileyi ve bakicilar1 dahil

etme ihtiyacidir. Aile ve bakicilar miimkiin oldugu kadar bilgilendirilmeli ve tedavide



aktif ajanlar olarak kullanilmalidir. Bununla birlikte, hastalar tedavi siirecine dahil etme
slirecinin terapi tiirline gore farklilik gosterdigine dair kanitlar vardir. Terapo6tik ittifaki
gelistirmek, aile terapisi alan kiiglik cocuklar ve genglerle calisirken birincil gorevdir,
ancak yetiskinlerde biligsel ve davranigsal tedavilerle Brown ve ark. (2013), pozitif
terapdtik ittifakin geligmesiyle sonuglanan seyin davranigsal degisim siireci oldugunu
one slirmektedir. Klinisyenin sevmedigi veya uygulamaktan rahatsiz oldugu unsurlar
atlamak yerine, savunulan tiim kanita dayali yaklasimi kullanmak Onemlidir.
Klinisyenlerin, temel gereksinimleri atlamak yerine, protokolleri kati olmayan, hasta
merkezli bir sekilde kullanmalar1 gerekir. Niitrisyonel restorasyon, hastalarin fiziksel
sagligr veya psikoterapi sonuglari (6rnegin, aile yemekleri; kilo restorasyonu; asiri
yemenin kesilmesi ve tasfiye) goz oOniinde bulundurulmasina bakilmaksizin, gidaya
yonelik cogu etkili yaklasimin kilit bir pargasidir. Etkisi, diger seylerin yani sira
biyolojiktir (6rnegin adetin yeniden baglamasi ve kemik yapisinin onarimi); biligsel
(6rnegin, diislince esnekligi); duygusal (6rnegin, ruh halinin dengelenmesi); ve
kisileraras1 (6rnegin, sosyal becerilerin restorasyonu). Bazen 6zellikle AN'nin bu tiir
faydalan siirlayacak bazi néropsikolojik dayanaklara sahip olabilecegi ileri siiriilse de,
bu iddianin kanitlarinin simirli oldugunu hatirlamak énemlidir. Bu nedenle, klinisyenler,
ozellikle baz1 miidahalelerin  yukarida belirtilen faktorleri etkileyebilecegi
disiiniildiigiinde, kesinlikle ANy1 bir "umutsuzluk teshisi" olarak gérmemelidir. Yeme
bozukluklarinin temel tedavileri ve yonetimi ise; psikolojik miidahaleler, bakici
miidahaleleri, beslenme miidahaleleri, farmokolojik miidahaleler, fiziksel miidahaleler,
kisa ve uzun siireli komplikasyonlarmm Onlenmesi ve yonetimi, komorbiditelerin
Onlenmesi ve yonetimi gibi alt basliklar halinde incelenmektedir ve her ayr1 yeme
bozuklugunun tiim tibbi tedavileri siirecleriyle ilgili detayli veriler sunan g¢aligmalar
mevcuttur [14].

Bu caligmanmn amaci; Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali ve
Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Niitrisyon Ekibi tarafindan takip edilen yeme bozuklugu
hastalarinda beslenme tedavisi basaris1 ve etkileri ile mortalitenin retrospektif olarak

degerlendirilmesi olarak belirlenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anoreksia Nervoza

2.1.1. AN Tam Kriterleri

AN, aclik ve malniitrisyon, eslik eden psikiyatrik rahatsizliklarin yiiksek
insidansi, tedaviye direng, tibbi komplikasyonlar ve intihar nedeniyle artmig 6liim riski
ile karakterize onemli bir psikiyatrik bozukluktur. Amerikan Psikiyatri Birligi Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitab1, besinci baski, 1'deki tani kriterleri
Tablo 1'de gosterilmektedir. Diisiik BKI (beden kitle indeksi) agisindan mutlak bir cut-
off ongoriilmemistir, ¢linkii hastanin yasi, cinsiyeti, semptomlarin ortaya ¢ikmasindan
onceki BKI'si ve kilo kaybinin hiz1 gibi diger faktorlerinde dikkate alinmasini gerektirir;
bununla birlikte, ANI1 eriskinlerde diisiik viicut agirhg (6rnegin, BKI 17.5) genellikle
gbzlenir. Yasa gore BKI gosteren biiyiime cizelgeleri, genclerde ve ¢ocuklarda BKi'yi
degerlendirmek icin kullanilir. Yogun kilo alma korkusu temel bir 6zelliktir; ancak
hastalar bunu genellikle reddederler ve klinisyenin hastanin davraniglarindan bunu
anlamas1 gerekmektedir. Viicut agirligi ve sekline asir1 odaklanma, bu bozuklugun
ayrilmaz bir pargasidir ve yiyeceklerin hazirlanmasi da dahil olmak iizere yenilebilen

hersey iizerinde hasta tam kontrol saglamak istemektedir [15].



Tablo 2-1: AN tam Kkriterleri [3]

1 Gereksinimlere gore enerji aliminin kisitlanmasi yas, cinsiyet, gelisimsel egriye ve
fiziksel saglik baglaminda 6nemli dl¢iide diisiik viicut agirligina yol acar. Genellikle
diisiik agirlik, minimum diizeyde normalden daha az olan veya gocuklar ve ergenler
i¢in ise minimum diizeyde beklenenden daha az olan bir agirlik olarak tanimlanir.

2 Kilo almaktan veya sismanlamaktan kaynaklanan yogun korku ya da 6énemli 6l¢iide
diisiik bir kiloda olmasina ragmen kilo alimim engelleyen 1srarci davraniglar.

3 Kisinin viicut agirliginin veya seklinin deneyimlenmesinde rahatsizlik, viicut agirliginin
veya seklinin kendi kendini degerlendirme tizerindeki asir1 etkisi veya mevcut diigiik

viicut agirhiginin ciddiyetinin siirekli olarak tanimlama eksikligi.

ICD -11 (Uluslararas1 Hastalik Kodlar1) ise AN’yi su sekilde tanimlar; hasta
tarafindan baslatilan ve siirdiiriilen kasith kilo kaybi ile karakterize bir bozukluk, en
yaygin olarak ergen kizlarda ve geng¢ kadinlarda goriiliir, ancak ergenlige yaklasan
cocuklar ve menopoza kadar olan yash kadinlarda oldugu gibi ergen erkekler ve geng
erkekler de etkilenebilir. Bozukluk, belirli bir psikopatoloji ile iligkilidir; bu nedenle,
viicut hatlarinda bir sismanlik ve sarkma korkusu, asir1 degerli bir fikir olarak devam
eder ve hastalar kendilerine diisiik bir kilo esigi empoze eder. ikincil endokrin ve
metabolik degisiklikler ve bedensel islev bozukluklarmin temelinde genellikle degisen
siddette malniitrisyon vardir. Semptomlar arasinda kisitli diyet secimi, asir1 egzersiz,
indiiklenmis kusma, arinma davraniglari, istah baskilayicilar ve diliretik kullanimi yer

alir [4].

2.1.2. AN Alt Tipleri

2.1.2.1. Kisitlayier Tip AN

Son 3 ay boyunca, birey tekrarlayan asgir1 yeme veya armmma davranisi ataklarina
(yani kendi kendine kusturma, miishil, diiiretik veya laksatiflerin kotiiye kullanimi)
girmemistir. Bu alt tip, kilo vermeyi temel olarak kendini a¢ birakma, kisitlayict diyet,

orug tutma veya asir1 egzersiz yoluyla gergeklestirmeyi hedefler [3].



2.1.2.2. Tikinma — Armma Tipi AN

Son 3 ay boyunca, birey tekrarlayan asir1 yeme veya arinma davranislari (yani
kendi kendine kusma, mishil, diiiretik veya laksatiflerin kotiye kullanimi)
gostermektedir [3].

Hastaligin seyri boyunca alt tipler degiskenlik gosterebilmektedir. Alt tiplerin

belirlenmesi semptomlarin takibi agisindan 6nem arz etmektedir [3].

2.1.3. AN’da Remisyon, Iyilesme ve Niiks Dénemi

Iyilesme tipik olarak, bozukluk i¢in minimum tani kriterinin karsilandig
semptomlarin olmasi ya da hastaliga dair higbir semptomun kalmamasi i¢in uzun bir
stire gerektirirken, remisyon daha kisa bir siire gerektirir. Ayrica, ¢alismalar farkli
“remisyon” veya “iyilesme” tanimlari 6ne slirmiistiir. Bazi ¢aligmalarda remisyon veya
iyilesme, yeme bozuklugu tanisinin olmamasi veya yeme bozuklugu semptomlarinin bir
Olciisii olan siddet skorunun diisiik olmasi olarak tanimlanmistir. Literatiirdeki sayisiz
metodolojik varyasyon goz Oniine alindiginda, tanimlarin ¢aligmalar arasinda farklilik
gostermesi sasirtict degildir. Bir sistematik derleme calismasina gore Tablo 2’de tam
iyilesme, kismi iyilesme, tam remisyon, kismi remisyon, tam niiks ve kismi niiks

kriterleri siniflandirtlmistir [16].



Tablo 2-2: Remisyon, iyilesme ve niiks siniflandirmasi [16]

Tam iyilesme

Kismi

iyilesme

Tam remisyon

Kismi

remisyon

Kismi niiks

Tam niiks

BKI ve viicut Semptomlar Davraniglar Stire
agirhik kriterleri
BKI > 20 Viicut imaj1 Kisitlama, arinma, 12 AY
Ideal agirhigin > bozuklugunun ve kilo titkinma olmamasi
%90 alma korkusunun
olmamasi
BKi>19 Viicut imaj1 Kisitlama, arinma, 6 AY
Ideal agirligin > bozuklugunun ve kilo tikinma olmamast
%85 alma korkusunun
olmamasi
BKi> 19 Viicut imaj1 bozuklugu ve  Kisitlama, arinma, 3 AY
Ideal agirligin > kilo alma korkusunun tikinma olmamast
%385 olmast
BKi>18.5 Viicut imaj1 bozuklugu ve  Kisitlama, arinma, 1 AY
Ideal agirhigin > kilo alma korkusunun tikinma olmamasi
%85 olmast
BKi<18.5 Ciddi derecede viicut Kisitlama, arinma, 1 AY
Ideal agirhigin < imaj1 bozuklugu ve kilo tikinma
%385 alma korkusunun olmas1  davraniglarinin
olmasi
BKi<18.5 Ciddi derecede viicut Cok sik ve fazla 3AY
Ideal agirhigin < imaj1 bozuklugu ve kilo kisitlama, arinma,
%85 alma korkusunun olmas1  tikinma
davranislarinin
olmasi

2.1.4. AN’da Siddet Siniflandirmasi

Minimum siddet seviyesi yetiskinler icin mevcut beden kitle indeksine (BKI)

veya ¢ocuklar ve ergenler icin BKI persentiline dayamir. Asagidaki arahklar, Diinya

Saghik Orgiitii'niin yetiskinlerde zayiflik kategorilerinden tiiretilmistir; cocuklar ve

ergenler igin ilgili BKI yiizdelikleri kullanilmalidir. Klinik semptomlari, fonksiyonel

engellilik derecesini ve gozetim ihtiyacini yansitmak i¢in siddet seviyesi klinisyenin

istegi ile artirilabilir [3].
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Hafif: BKI > 17 kg/m2

Orta: BKI 16 - 16,99 kg/m2
Siddetli: BKI 15 - 15.99 kg/m2
Asiri: BKI < 15 kg/m2

2.1.5. AN Prevelansi ve Epidemiyolojisi

Prevelans bircok calismada farklilik gostermekle beraber genellikle %0.4-2.2
arasinda degismektedir. DSM-5’e gore geng kadinlarda 12 aylik AN prevalansi yaklagik
%0.4'tiir. Erkekler arasindaki yayginlik hakkinda daha az sey bilinmektedir, ancak AN
erkeklerde kadinlara gore ¢ok daha az yaygindir ve klinik popiilasyonlar genellikle
yaklagik 10:1 kadin-erkek oranimi yansitir [3]. Baska bir ¢alisma kadinlarda yasam boyu
AN goriilme sikligini %1.20, erkeklerde ise 9%0.29 olarak bildirmistir [17]. Yiiksek
gelirli iilkelerde, genel popiilasyonda yasam boyu AN prevalansinin kadinlarda %1
civarinda ve erkeklerde %0.5'in altinda oldugu bildirilmektedir. Kesin nokta
prevalansini hesaplamak daha zor olmustur, ¢caligmalar genellikle DSM-IV tanili AN
vakalarin1 tanimlamada basarisiz olmustur. Daha genis DSM-5 kriterleri uygulanirsa,
nokta prevelansi yaklagik % 0.3-0.5'tir. Tiim klinik insidans ¢alismalar1 olmasa da bazi
calismalar, son yirmi otuz yilda ergenlerde AN’da bir artis1 desteklemektedir. AN, her
yasta ortaya cikabilmesine ragmen tipik olarak erken ya da orta ergenlik doneminde
baglar. Yetiskinlerde cinsiyet oranmi 1: 8'dir ve daha fazla kadinlar etkilenir. Cocuklarda
cinsiyet dagilimi daha az garpiktir. Sonuglar, yetiskinlere gore ergenlerde daha yiiksek
tam iyilesme oranlar1 ve daha diisiik 6lim oranlan ile yas gruplar arasinda farklilik
gosterir (ortalama Olim orami %2'ye karsit %5) [18].Yasam boyu DSM-5 ANl 92
kisinin incelendigi bir arastirmada hastalarin 551 AN i¢in DSM-IV kriterlerini
karsilarken 37'si yeni DSM-5 ktiterlerini karsilamaktaydi. Yeni DSM-5 kriterlerini
iceren vakalarin dahil edilmesi yasam boyu yayginligi %2.2'den %3.6'ya ¢ikarmistir. 15
yillik AN insidans oran1 100.000 kisi-yil1 bagina 140'tan 230'a yiikselmistir [19].AN
olgular, prepubertal kizlar ve erkeklerde artan oranlarda olmak {izere son on yilda daha
sik gézlenlenmektedir. Hastaligin baslangi¢ yas1 genellikle 10°1u yaslarin ortasidir fakat
%S35’lik bir oranda erken 20’lerde de goriilmektedir. Ergenler arasinda %0.5-1 oraninda
oldugu diisiiniilmektedir. Kadinlarda erkeklere gore 10-20 kat daha sik vaka tespit
edilmistir. AN belirtileri gosteren fakat tim kriterleri karsilamayan gen¢ kizlarin

oraninin %5’e kadar ¢iktig1 bildirilmektedir. Ust sosyoekonomik diizeydeki toplumda
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daha sik goriildiigii bildirilse de epidemiyolojik caligmalar bdyle bir fark
gostermemistir. Geligmis iilkelerde, modellik ve bale gibi zayifligin énemli oldugu

meslek mensubu kadinlar arasinda daha yiiksek siklikta goriilebilmektedir[20].

2.1.6. AN Risk Faktorleri ve Etiyolojisi

Yeme bozukluklarmin etiyolojisi biiyilik 6l¢iide bilinmemekle birlikte, biyolojik,
psikolojik ve sosyal faktdrlerin bir kombinasyonunun hastaliga katkida bulundugu
diistiniilmektedir. Yeme bozuklugunun ailelerde kiimelenme egiliminde oldugunu
bilinmektedir. Kiiciik 6rneklem boyutlarina dayansa da, ikiz ¢alismalarindan AN olan
monozigotik ikizlerin uyumunun dizigotik ikizlere gore daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Genlerin, AN gelistirme riskinin %50'den %74'line kadar herhangi bir
miktarda katkida bulundugu diisiiniilmektedir. Caligmalar ayrica, annenin hamileyken
yeme bozuklugu varsa, ¢ocuklarin yeme bozukluguna sahip olma riskinin arttigini
gostermektedir, ancak bazen cevreye karsi genetigin roliinii ayirmak zor olabilir.
Genetigin rolii hala biiyiik 6l¢iide bilinmemekle birlikte, birgok olasiligi arastiran bazi
caligmalar yapilmigtir. AN kisitlayici alt tipine odaklanan bir ¢aligma, kromozom 1'de
bulunan bir duyarlilik lokusu saptamistir. incelik ve takintililik arayisinda, kromozom 1,
2 ve 13 ile iligkiler bulunmustur. Kusma davranigi ayrica incelendiginde, kromozom
iizerindeki sinyal 10p'nin (bir baglant1 analizi kullanilarak duyarlilik lokusu) daha giiclii
oldugu bulunmustur. AN genetigi girisimi (ANGI) ¢aligmasi, AN hastalar1 ve kontrol
grubu da dahil olmak iizere ABD, Danimarka, Isve¢ ve Avustralya'dan yaklasik 13.000
hastay1 detayli inceleyecektir. ANnin genetigine bakmaya c¢alisan, muhtemelen
etiyolojisini aydinlatmaya yardimci olacak en titiz calismadir
(https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01916538). Biyoloji acisindan  Dbelirli
norotransmiter anormalliklerinin bulunabilecegi bilinmektedir. Ornegin, iyilesmis
hastalar singulat kortekste ve diger alanlarda hala azalmis SHT2a aktivitesi
gostermektedir. Delta opioid reseptoriic (OPRDI1) ve serotonin 1D (SHTRID)
anormallikleri de AN-kisitlayici tip kohort ile iliskilidir. Dopamin anormalliklerinin de
odiil ve davranigsal engellemede hiperaktif motor davranis ve anormallikleri agiklayan
bir rol oynadig1 diistinilmektedir. Biyolojik faktorler agisindan, Atipik AN siklikla obez
ya da fazla kilolu olan ancak daha sonra biiyiik miktarda kilo kaybeden kisilerde ortaya
ciktig1 i¢in, fazla kilolu ya da obez olmak, Atipik AN i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Bu

konuda, obezite ve yeme bozukluklar1 arasinda pek ¢ok paylasilan risk faktorti vardir ve
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obezite aslinda tiim yeme bozukluklar1 i¢in énemli bir risk faktorii olabilir. Psikolojik
faktorler acisindan AN'ya yatkin olanlarin aleksitimi, yani kisinin kendi igindeki
duygular tanimada bozukluk gibi ¢esitli 6zelliklere sahip oldugu diisiiniilmektedir. AN
olanlarin duygusal farkindalik diizeylerinin BNIi olanlara goére daha diisiik oldugu
disiiniilmektedir.  Simirlh baga  ¢ikma  becerileri, zayif sikinti  toleransi,
mitkemmeliyetcilik, takintililik, esneklik, nevrotiklik, olumsuz duygusallik, zarardan
kaginma, kompulsivite, sosyal ketleme, duygusal kisitlama ve azalmis benlik saygis1 da
ANllar arasinda yaygin ozelliklerdir. Bununla birlikte, AN veya Atipik AN (AN)
olanlar, ayn1 zamanda tikinma ve arinma ile mesgul olanlar daha fazla diirtiisellik ve
duyu arayisi sergiler. AN'lilar, klasik olarak olusum, 6zerklik sorunlar1 ve olgunluk
korkularim1 tanimlama konusunda problem yasama egilimindedir. AN'nin kisitlayici alt
tipi obsesif kompulsif kisilik bozuklugu (OCPD) veya ¢ekingen kisilik bozuklugu gibi
kisilik bozukluklar ile iliskilidir. Sinirda kisilik bozuklugu (BPD), 6zellikle tikinma-
arinma alt tipi olanlar arasinda da yaygindir. Kendine zarar verme davranisi ve intihar
girigsimleri genellikle AN ile de iliskilidir. AN kaygi ile giiclii bir iligkiye sahiptir. Eksen
I komorbiditeleri acisindan bakildiginda, AN olanlarin {igte ikisinden fazlasinda
anksiyete bozuklugu, %40'tan fazlasinda obsesif kompulsif bozukluk (OKB) mevcuttur.
Depresif bozukluklar da AN olanlarda son derece yaygindir. Yeme bozukluklarma
katkida bulunan sosyal faktorleri incelerken, diyet yapmak tiim yeme bozukluklari i¢in
bir risk faktoriidiir. Cogu zaman AN ve atipik AN olan ergenler, ebeveynlerin evde
diyet davranislarin1 modelledigini goriirler, oysa diger zamanlarda ebeveynler obezdir
ve kanser, diyabet veya kalp problemleri gibi ergenleri diyet yapmaya iten tibbi sorunlar
teshis edilmis olabilir. Diyet, bir yeme bozuklugu gelisimi i¢in yerlesik bir risk
faktoriidiir, ancak bununla birlikte, diyet yapanlarin sadece kii¢iik bir yilizdesi yeme
bozuklugu ile sonuglanacaktir. Fakat bir calisma, siddetli derecede diyet yapan
ergenlerin yeme bozuklugu gelistirme riskinin 18 kat fazla oldugunu gostermistir.
Gilizelligi zayiflikla eslestiren idealleri goz Oniine alindiginda toplum uzun zamandir
AN'yi tetiklemekle sug¢lanmaktadir. AN eskiden biiyiik 6l¢iide Katkas kadinlarinda ve
Batililagmis toplumlarda bulunurken, artik tiim 1rklarda ve etnik kdkenlerde bulundugu
bilinmektedir. Uluslararas1 Fiji ¢aligmasi, bati medyasina maruz kalmanin kadinlarin
bedenlerini yeniden sekillendirme arzusunun artmasina ve yeme bozuklugu tutum ve
davraniglarinin daha yiiksek oranlarina yol agabilecegini gosteren belki de en iyi bilinen

caligmadir. Bununla birlikte, AN, asgari bir Bati kiiltiirel etkisine sahip
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endiistrilesmemis toplumlarda bulunabilir, ancak ¢ogu zaman, dini baglilik gibi gida
reddi ve kilo kaybinin farkli nedenlerinin etkisi de goéz oniinde bulundurulmalidir.
Hastalar tipik olarak aileleri yeme bozuklugunu tetikleyenler olarak algiladiklarindan,
aile disfonksiyonu da AN ile iliskilendirilmistir. Geg¢miste, Amerikan Yeme
Bozukluklart Akademisi artik ailelerin AN veya BN (BN)nin birincil nedeni olarak
goriildiigli yeme bozukluklar i¢in herhangi bir modele karsi kesin bir tavir almasina
ragmen, Ozellikle baskict ve kat1 annelerin yeme bozukluklarina katkida bulundugu
diistiniilmektedir. AN siklikla iiniversiteye gitmek, tasinmak, bir ebeveyni kaybetmek
vb. gibi stresli yasam gecisleriyle ya da sik sik baskiya veya alay edilmeye maruz
kalmayla siddetlenebilir. Cinsel istismar, Ozellikle travma sonrasi stres bozuklugu
gelistirenler, ¢ogunlukla BN ile iliskili olsa da tiim yeme bozukluklar ile de
iligkilendirilmistir [11]. AN igin risk faktorleri {izerine yapilan ulusal bir Danimarka
caligmasi ise, AN risk faktorlerinin sunlar oldugu sonucuna varmistir; bir kardese sahip
olmak, aile iiyelerindeki duygusal bozukluklar, komorbid olarak duygusal, anksiyete,
obsesif-kompulsif kisilik veya madde kullanim bozukluklar1 olmasi, kadin olmak ve
artan dogum yili AN'ye sahip olmakla o6nemli &lgiide iligkilidir [21]. Yeme
bozuklugunun etiyolojisi, biyopsikososyal etkilerin karmasik bir etkilesimini
icermektedir [22]. Yeme bozukluklar1 i¢in dogrulanmis risk faktorleri arasinda
sosyokiiltiirel etkiler, 6zellikle medyaya maruz kalma, zayiflik baskisi, zayif ideal
icsellestirme,  zayiflik  beklentileri ve  olumsuz  duygusallik/nevrotiklik,
mitkemmeliyetcilik, olumsuz baski dahil olmak iizere spesifik olmayan kisilik faktorleri
yer alir [23]. Rodhe ve ark. 13, 14, 15 ve 16 vyaslarindaki artan viicut
memnuniyetsizliginin her degerlendirmeden sonraki dort yillik dosnemde DSM-5 yeme
bozukluklarinin bagladigin1 &ngordiigiinii bildirmislerdir. BKI ise higbir yasta yeme
bozukluklart baglangicim 6ngérmek i¢in yeterli olmamistir [24]. Yetiskin kadinlarla
ilgili korelasyon caligmalar1 ve hayvanlar iizerinde yapilan deneysel ¢aligmalar, ireme
hormonlarinin yeme bozuklugu semptomlarinin ortaya ¢ikisi tizerindeki etkilerine dair
kanit saglamistir [25]. Ergen AN hastalariyla yapilan 18 yillik bir takip calismasinda,
gorevlerin zihinsellestirilmesindeki zorluklar, iyilesme sonrasinda bir¢ok hastada bu
durum devam etmistir ve viicut agirligi kayb1 ve yeme bozuklugunun siiresinden
bagimsiz oldugu tespit edilmistir (diizelt) [26]. Cok kusakli biiyiik bir Isve¢ ¢alismasi,

her iki ebeveynde de yeme bozuklugunun bagimsiz olarak kiz ¢ocuklarinda gelisen
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yeme bozuklugu ile iliskili oldugunu ve annelerdeki yeme bozuklugunun kiz

cocuklarindaki yeme bozuklugu ile bagimsiz olarak iliskili oldugunu saptamistir [27].

2.1.7. AN Patogenezi

2.1.7.1. Genetik Faktorler

AN giiclii bir sekilde kalitsaldir ve bu oran %28 ile %74 arasinda degismektedir
[28]. Su anda AN'nin varsayilan genetik mimarisi géz 6niine alindiginda yetersiz oldugu
anlasilan iki genom capinda iligki ¢calismasi (GWAS), tahmin edilebilecegi gibi genom
capinda anlamli lokuslar tespit edememistir. Boraska ve meslektaglari, kesif 6rneginden
elde edilen sonuglar1 ¢ogaltma 6rneginden elde edilen sonuglarla karsilastirmak igin
isaret testleri yaptilar ve g¢ogaltma Orneginden elde edilen sonuglarin %76's1 kesif
ornegiyle ayn1 yondeydi, bu da sansa bagli olma ihtimalinin yiiksek oldugu bir sonugtur.
Bu gozlem, gercek bulgularin var oldugunu ve &rneklem biiyiikliigiindeki bir artigin
onemli sonuglar doguracagin1 kuvvetle gostermektedir; bu ¢alisma alani su anda daha
biiyiik ornekleri ele almaktadir [29, 30]. Bir ¢alisma, AN ve BKI arasinda énemli bir
negatif genetik korelasyon ve AN ile sizofreni arasinda onemli bir pozitif genetik
korelasyon bildirerek, ANdaki metabolik faktorlerin daha derin bir arastirmanin
yapilmasint veAN ile sizofreni arasinda yeni bir genetik iligki oldugunu bildirmistir

[31].

2.1.7.2. Norobiyolojik Faktorler
Norobiyolojik caligsmalarin ¢ogu su anda hasta veya iyilesmis hastalarda
yapilmistir, bu nedenle anormallikler malniitrisyondan veya malniitrisyon ile ilgili

sonuclarindan kaynaklanabilir [18].

2.1.7.3. Norobilis ve Sosyal Bilis

ANnin norobiligsel belirtegleri arasinda set degistirme zorluklar1 (yani, farkh
gorevler veya gorev talepleri arasinda gecis giigliigii) ve zayif merkezi tutarlilik yani
biliyiik resme odaklanmak yerine ayrintt odakli tercihler bulunur [32, 33]. Bu
bozukluklar, AN hastalarinin etkilenmemis kiz kardeslerinde de kaydedilmistir ve bir
dereceye kadar iyilesmeden sonra da devam etmistir [34]. Kanitlar, hem hastaligin
evresinin veya siiresinin hem de ciddiyetinin performansi etkiledigini gostermektedir
[35]. ANl insanlar duygusal tanimlamalarda, kendini ifade etmekte ve Onyargisiz

kararlar vermekte giigliik yasamaktadirlar [36]. Bu zorluklar hem hasta durumda hem de
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iyilesmeden sonra sessiz formda mevcuttur. Ailesel yeme bozuklugu riski yiiksek olan
cocuklarla ilgili ileriye doniik boylamsal aragtirmalar, bazi nérobiligsel ve sosyal biligsel

zayifliklarin erken yaslardan itibaren mevcut oldugunu gostermektedir [37].

2.1.7.4. Yapisal Norogoriintiilleme

Akut AN hastalarinda gri ve beyaz maddede kiiresel azalmalar, sol
hipotalamusta artmis beyin omurilik sivist ve bdlgesel gri madde azalmalar ve bazal
gangliya ve somatosensor kortekste odiille ilgili bolgelerde azalma oldugu bildirilmistir
[38]. AN’dan iyilesen hastalarda yapilan ¢alismalar ve boylamsal ¢alismalar (tedaviden
once ve sonra), beyin dokusu anormalliklerinin yeniden kilo alimi ile diizelebilecegini
gostermektedir [39, 40]. Daha Onceki birgok yapisal arastirmanin metodolojik
siirlamalar vardir (6rnegin yasa veya genel beyin hacmine gore diizeltme yapmamak,
AN alt tipi veya komorbiditeleri hesaba katmamak; sonug¢lar dehidrasyon veya agligin
etkileriyle karistirllmaktadir). Frank ve meslektaslar1 tarafindan bu siirlamalar ele alan
bir dizi ¢alisma, hem adolesanlarda hem de AN yetigkinlerde medial orbitofrontal
korteks girusun gri madde hacminin arttigini ve iyilesmeye devam ettigini bildirmistir.
BN’da benzer degisiklikler bulunmustur, oysa obez yetiskinler azalmig orbito frontal
korteks girus rektus hacmi gostermistir. Orbito frontal korteks, yiyecek gibi 6diil
uyaranlarimin  kalitesini ve degerini degerlendirir ve duyusal-6zel toklugun
diizenlenmesinde rol oynar. Ek olarak, ANl katilimcilar, kontrollere kiyasla sag insula
gri maddesinde artis gostermistir. Sag anterior insula, kendini tanima ve algisal
farkindalik ile iliskilidir. Risk altindaki popiilasyonlarda boylamsal calismalara, bu
degisikliklerin hastaligin  biyolojik belirte¢leri olup olmadigin1 tam olarak
degerlendirmek i¢in ihtiyac vardir [41, 42].

2.1.7.5. Fonksiyonel Norogoriintiileme

Gorsel gida ipucu modellerini kullanan g¢aligsmalar; AN ile kontrol grubu
arasinda prefrontal bolgelerde ve limbik, paralimbik devrelerde metodolojik farkliliklar
nedeniyle ¢aligmalar arasindaki bazi tutarsizliklarla birlikte dikkat ve 6diil siirecleriyle
iligkili farkliliklar bulmustur [43]. Yiyecek odiiliiniin ndral islenmesini degerlendirmek
icin tat uyaricilart kullanan arastirmalardan elde edilen bulgular, ANdan iyilesen
kisilerin tahmin edilebilecek sekilde verilise azaltilmig fonksiyonel beyin tepkisine
sahip olduklarmi, ancak insula, striatum veya orbitofrontal korteks yaniti ile tahmin

edilemeyen verilen seker soliisyonlarma ANy1 kontrollerden ayiran artan bir yanit
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verdigini gostermektedir [41, 42]. Aym yazarlar, AN, BN veya obeziteye sahip olan
kisileri dopaminle iligkili bir sartlandirma gorevi (beklenmedik bir tarif veya tath
tadmin ihmali) altinda karsilagtirmistir. Saglikli kontrollere gére ANl bireylerin ventral
striatum, insula ve frontal korteksin daha fazla aktivasyonunu tespit ettiler ve BN ve
obezite hastalarinda ortaya ¢ikan daha diigiik aktivasyonun, AN kisilerin belirsizlige
(6ngoriilemeyen 6diil) olduk¢a duyarli oldugunu diisiindiirmektedir. AN’da viicut-
goriintii bozuklugunun ndrogoriintilleme ¢aligmalari, bunun, AN’daki viicut-goriintii
bozulmasiin etkili bir bileseniyle iliskili bir algisal bilesenle ve prefrontal korteks-
insulaamigdala agiyla iliskili posterior paryetal ag ile cok boyutlu bir yap1 oldugunu 6ne
stirmektedir [44]. Tim bu bulgular noérobiyolojik tedaviler ig¢in 6nemli hedefler

sunmaktadir [18].

2.1.7.6. AN’nin Norobiyolojik Modelleri

Bu noérogoriintiilleme bulgularima dayanarak ve metabolitlerin beyin omurilik
stvist (BOS) olgiimleri, PET ve SPECT beyin goriintiileme c¢alismalar: iizerine yapilan
caligmalardan elde edilen ek kanitlar1 birlestiren Kaye ve meslektaglari, anksiyete,
takimtilar ve mitkemmeliyetcilik gibi bazi ¢ocukluk mizag¢ ve kisilik 6zelliklerinin AN
geligimi i¢in ndrobiyolojik risk faktorlerini yansitabilecegini 6ne siirmiistiir [45, 46]. Bu
nedenle kisitlayic1 yemek, serotoninerjik (caydirici veya inhibe edici) ve dopaminerjik
(odiil) sistemler arasindaki dengesizligin neden oldugu olumsuz etkiyi azaltmanin bir
yolu olabilir. AN ile ilgili noérobiyolojik olarak bilgilendirilmis diger modeller, stres,
korku ve anksiyetenin roliinii, ANsemptomlarinin 6diillendirici dogasin1 ve ardindan
hastaligin kaliciliginda anahtar faktorler olarak kompulsif veya alisilmis davranislara

gecisi vurgulamaktadir [47-50].

2.1.7.7. AN’da Endokrin Dizge

Uzun siireli malniitrisyon ve ac¢lik An’de hormonal degisikliklere sebep
olmaktadir. En iyi tanimlanmis olan1 hipotalamik amenoredir. Bu hastalarda luteinize
edici hormon salimimda diizensizlikler vardir. Ancak bu srounun hastanin agirlig: ile
dogrudan bir iliskisi yoktur. AN hastalar1 normal kiloya ulastiklarinda adet gérmeye
baslasa da hastalarin %15’1 yeniden adet gérmez. Bu durumun yag dokusu ile iliskisi
One sliriilmiis ve bazi calismalar leptine yonelmistir. Bu hastalarda leptin diizeyi
genellikle diisiik, ghrelin ise yiliksektir. AN’de kilo alimi ile birlikte biiyiime hormonuna

direncte azalmaktadir [51]. Ayrica bu hastalarda hipotalamus-hipofiz-bobrek {istii bezi
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ekseni ¢ok fazla ¢alismaktadir. Buna bagl olarak kortizol salinimi yiiksektir. Biiyiime
hormonuna olan direng, kortizol yiikseligi ve hipogonadizmin etkisiyle bu hastalarda
kemik yogunlugu azalmaktadir [52]. Asir1 kilo kayb1 bu hastalarda 6tiroid sendromu adi
verilen bir tabloya yol agar. Genellikle T3 diisiiktiir ve TSH normal ya da ¢ok hafif
distktir [51].

2.1.8. AN Medikal Komplikasyonlari

AN'l kisilerde ¢ok sayida fiziksel anormallik bulunabilmesine ragmen,
arastirmalarm bulgulari, siddetli malniitrisyon varliginda bile laboratuvar sonuclarinin
normal olabilecegini gostermektedir [53].AN'll bireyin viicut agirligr genellikle kalori
kisitlamasinin derecesini, arinma davraniglarinin ciddiyetini (varsa) ve bireyin yaptigi
egzersiz miktarini yansitmaktadir. AN teshisi konan yetiskinlerde genellikle asir1 kilo
kayb1 vardir ve zayif olarak tanimlanabilirler. Cocuklar ve ergenler asir1 miktarda kilo

vermeyebilir, ¢iinkii kilo kayb1 viicudun dogal biiylime egilimine aykiridir[54].

2.1.8.1. Gastrointestinal Degisiklikler

AN'libireyler siklikla yemek zamanlarini terleme ve artan nabiz ve solunum hizi
gibi kaygi semptomlartyla iliskili rahatsiz edici bir deneyim olarak tanimlamaktadir. Bir
kisi az yemek yediginde, bir dizi olumsuz sonu¢ normal sindirimi etkilemektedir.
Yiyecekler midede ve bagirsaklarda daha uzun siire tutulur, bu da siskinlik ve tokluk
hissi, karmm agris1 ve kabizlik gibi sonuglar olusturmaktadir. Yiyecekler normalde
yaklagik bir saat iginde mideden gecer, ancak yiyecek tiiketimi kisitlandiginda,
yiyecekler midede 4 veya 5 saat gibi uzun siireler boyunca kalabilir. Bu nedenle,
anoreksiyali gen¢ bir kadin icin normal yeme aligkanhigini siirdiirmek zor
olabilmektedir. Ogle yemeginde normal miktarda yemek yedikten sonra, aksam yemegi
zamani geldiginde hala tok hissedebilir. Yetersiz beslenme ve tekrarlayan asir1 yeme
ataklar1 nedeniyle, pankreatit yeme bozuklugu olan hastalarda yaygm bir durumdur.
Pankreatitli hastalar, sirt, gogiis veya alt karin bolgesine yayilabilen siirekli ve yogun
iist karin agrisindan gikayet edebilirler. Yetersiz beslenmeden sonra kalori aliminda ani
bir artig veya arinmada kullanilan laksatifler ve diiiretikler dahil olmak {izere ¢esitli
ilaglarin alinmasiyla birlikte birgok mekanizma pankreatite neden olma potansiyeline
sahiptir[55].Kilo kayb1 ve yetersiz beslenmenin dogrudan bir sonucu olarak,
gastrointestinal gecis sliresi yavaslamaktadir.Gastroparezi ve kabizlik bu nedenle AN

hastalarinda, ozellikle kilo kaybi daha siddetli hale geldik¢e yaygindir[56]. Hasta
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semptomatik ise, metoklopramid veya bir makrolid antibiyotik, bir miktar kilo alimi
gerceklesene kadar kisa bir siire igin regete edilebilir[57]. Superior mezenterik arter
sendromu, AN'l1 hastalarda, mezenterik yag yastiginin kilo kaybina bagli atrofisinin bir
sonucu olarak ortaya ¢ikar. Normalde, yag yastig1 arteri baglar ve medial hareketini
engeller, bu da duodenumun figiincii boliimiinii siiperior mezenterik arter ile aort
arasindan gecerken sikistirabilir. Superior mezenterik arter sendromlu hastalar, yemek
yedikten hemen sonra baglayan ve kusma ile hafifleyen dolgunluk, bulant1 ve epigastrik
agridan sikayet ederler. Teshis, bir {ist gastrointestinal seri veya abdominal bilgisayarl
tomografi ile konur[58]. Superior mezenterik arter sendromu, yag yastigini yeniden
olusturmak i¢in yeterli kilo alimi olusana kadar yumusak veya sivi bir diyetle tedavi
edilir.Ishal, ince bagirsak atrofisi ve emilim alandaki azalma nedeniyle yeniden besleme
stirecinin erken doneminde ortaya ¢ikabilir. Diislik bir kan diamin oksidaz seviyesi bu
etiyolojiyi destekler. Aminotransferaz seviyeleri AN'da siklikla yiikselir;bunun iki ana
sebebi vardir. Yeniden beslenme baslamadan Once, bunun nedeni muhtemelen
apoptozdur - aglikla tetiklenen programlanmis hepatosit hiicresi oliimiidiir. Bununla
birlikte, seviyeler yeniden besleme ile anormal bir sekilde yiikselmeye baslarsa, bunun
nedeni, karbonhidratlardan alinan kalorilerde bir azalma ile diyetin makro bilesimindeki
bir degisiklige yamit veren steatohepatitten kaynaklanmasi daha olasidir. Ilging bir
sekilde, albiimin seviyeleri siddetli AN’da bile normaldir. AN hastalarinda fonksiyonel
bagirsak bozukluklar1 yaygindir[57].

2.1.8.2. Kardiyak Problemler

Kalbin yapisi ve islevindeki degisiklikler, otonomik parametreler ve kardiyak
repolarizasyon, AN'nin ¢agdas sistematik incelemelerinde not edilmistir. Bu hastaligin
yapisal 6zelligi olan miyokardiyal atrofi, sol ventrikiil kitle indeksinde bir azalma ve sol
ventrikiill hacminde buna bagh bir azalma ile karakterizedir. AN'da mitral kapak
prolapsusu yaygindir. Mekanizmasi tam olarak aydinlatilmamis olmasina ragmen,
miyokardiyal atrofinin ve miksomatdz kapak dejenerasyonunun yoklugunda bile
goreceli kapak gevsekligine yol acan azalmis sol ventrikiil odacik boyutunun bir sonucu
oldugu diisiiniilmektedir. Bu “valviiler-ventrikiiler orantisizlik teorisi” ya asirt mitral
kapak dokusunun ya da yetersiz sol ventrikiil kavite boyutunun prolapsusa neden
oldugunu distindiirmektedir. Bu teoriyi destekleyen, kilo restorasyonundan sonra

hastalarda prolapsin ortadan kalktigi ancak tekrar kilo verdiklerinde tekrarladig:
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gbzlemidir.Bir kohort calismasinda siddetli AN'li hastalarin ¢ogunda mitral kapak
prolapsusu gozlemlediler, ancak sol ventrikiil boyutu ile prolaps arasinda anlamli bir
iligki bulamadilar. Aksine, diisiik bir kalp hizi, mitral kapak prolapsusu ile énemli bir
korelasyona sahipti. Bu nedenle, prolapsusun nedeni muhtemelen c¢ok faktorliidiir,
ayrica artmig altta yatan vagal tonus ve sonugta ortaya cikan bradikardi nedeniyle
olabilmektedir. Perikardiyal efiizyon ilerleyici kilo kayb1 ile gelisebilir, ancak genellikle
kilo restorasyonu ve serum triiyodotironin (T3) seviyelerinin eszamanli normallesmesi
ile gerilemektedir.Siddetli AN hastalarinda siniis bradikardisi, siddetli geri doniisiimlii
siniis diigiimi disfonksiyonu ve ortostatik hipotansiyon ayni sekilde gozlenir. Hastanin
viicut kitle indeksine (VKI) bagli olarak elektrokardiyografi uygun olabilir. VKI 17
kg/m?'den yiiksekse ¢ok sey ortaya cikmasi olasi degildir, ancak hastanin VKi’si 15'ten
azsa ciddi bradikardi veya diger aritmileri gdsterme olasiligi oldukga yiiksektir. VKI
diistiikge, bradikardi ve hipotansiyon daha belirgin hale gelir. AN i¢in fonksiyonel
kardiyovaskiiler ayirt edici 6zellik yoktur. Bununla birlikte, diyastolik disfonksiyonun
doku Doppler indeksleri (bozulmus gevseme, ventrikiiler sertlik) mevcuttur. Benzer
sekilde, aort sertliginin bir Ol¢iisii olan artmis arteriyel nabiz dalga hizi da tarif
edilmistir. Calismalar, AN hastalarinin daha diisiik egzersiz kapasitesine, kan basincina
ve en yiiksek kardiyovaskiiler indekslere (6rnegin, oksijen tiikketimi) sahip oldugunu
gosterse de, gercek sistolik ventrikiiler fonksiyon en yiiksek egzersizde korunur. Bu
korunmus ejeksiyon fraksiyonu, belirgin kalori kisitlamasi, kondisyonu kaybetme ve
iskelet kasi atrofisine ragmen, sol ventrikiiler sistolik fonksiyonun goriiniiste
korundugunu gostermektedir. AN hastalarinda ani kardiyak 6liim sik goriilen erken 6liim
nedenidir. Kalp hizi degiskenliginin azalmasiyla Olgiilen otonom disfonksiyon, AN
hastalarinda tanimlanmigtir, ancak sistematik olarak degerlendirildiginde tutarli bir
model ortaya ¢ikmamistir. Benzer sekilde, 12 derivasyonlu elektrokardiyografide hiz
diizeltmeli QT (QTc) araliginin uzamasi olarak ortaya ¢ikan gecikmis repolarizasyon,
olas1 bir neden olarak 6ne stiriilmiistiir. Bununla birlikte, bu iligki, popiilasyon ortalama
QTc araligmin 417 ms oldugu AN hastalarinin en biiyiik tek elektrokardiyografik
caligmasiyla c¢lritilmistiir[59].Yeme bozuklugu olan hastalarda QTc uzamasi ve
‘torsade de pointes’ goriilmesine ragmen, QTc uzamasi, AN ve ani Oliim riskini
iligkilendiren veriler, eszamanl hipokalemi ve gecikmis redresdr potasyum iyon
kanalin1 bloke eden ilaglarm varligi ile karistirilmaktadir. Bu yorumu destekleyen son

arastirmalarm en ilgi ¢ekici parcasi, Danimarka'da AN'lh 430 kadin ve 123 kontrole
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sahip 10 yillik popiilasyon temelli bir kohort caligmasidir. Genel olarak, AN hastalari ile
saglikli kontroller arasinda ortalama QTc araliginda veya uzamis QTc riskinde bir fark
yoktu. Bununla birlikte, AN'l1 hastalarda, kontrollere kiyasla (risk oram1 10.4, %95
giiven araligr 2.6-41.6, P = .001) onemli Olgiide daha yiiksek kardiyak olay riski
(ventrikiiler tasikardi, diisiik kalp durmasi veya kalp durmasi) ve tiim nedenlere bagl
mortaliteye (risk orant 11.2,% 95 giiven aralif1 5.1-24.5, P <.001) sahiptir. Kardiyak
olaylar ve tiim nedenlere bagli mortalite ile olan bu iligki, baglangic QTc aralig1 ile
iliskili bulunmamigtir[60].Elektrokardiyografide azalmis R dalgas1 amplitiidii de yaygin
olarak belirtilir, ancak major advers kardiyak olaylarla bir iliski gosterilmemistir. AN'da
gozlenen yukarida bahsedilen kardiyovaskiiler komplikasyonlara ragmen, bu
bozuklukta artmis kardiyovaskiiler mortalite riskinin altinda yatan kesin bir mekanizma
heniiz tam olarak kurulmamistir. Bir olasilik, miyokardiyal torsiyon ve global
longitudinal sistolik sustaki anormalliklerle ortaya ¢ikan subklinik sol ventrikiiler
sistolik disfonksiyondur. Bir bagka olasilik, manyetik rezonans goriintiilemede geg
gadolinyum artis1 ile Onerilen malign ventrikiiler aritmi i¢in bir nidus olarak fokal
bolgesel fibrozdur. Bu genel olarak geng¢ popiilasyonda devam eden asir1 derecede
yiiksek ani kardiyak 6liim riskini ele almak i¢in subklinik kardiyovaskiiler disfonksiyon
ve uzun vadeli aritmi izleme ve daha genis popiilasyon temelli kohort ¢aligmalarinin

daha fazla arastirilmasi gerektigi vurgulanmaktadir [57].

2.1.8.3. Akciger Problemleri

Uzun yillar boyunca, akcigerlerin AN'nin tahribatina karsi bagisik oldugu
disiiniiliiyordu. Ancak, arttk durumun bdyle olmadigini  bilinmektedir[61]. AN
hastalarinda spontan pnomotoraks ve pndmomediastinum ortaya ¢ikabilir. Aspirasyon
pnomonisi, faringeal kaslarin zayiflamasi ve yutma problemleri nedeniyle belirgin kilo
kayb ile ortaya ¢ikabilir ve bu durum modifiye edilmis baryum yutma testleri ile tespit
edilebilir. Solunum fonksiyon testleri anormal olabilir ve obstriiktif bir model

gosterebilir, ancak nedeni heniiz bilinmemektedir[57].

2.1.8.4. Diisiik Beyaz Kan Hiicresi (Lokosit), Kirmizi Kan Hiicresi (Alyuvar),
Lenfosit ve Platelet (Trombosit) Sayilar1 ve Albumin

Malniitrisyon kdétiilestikge jelatinéz kemik iligi transformasyonu gerceklesir.
Spesifik olarak, kemik iligindeki serdz yag atrofileri ve normal ilik yagi, Oncii

hiicrelerin kemik iliginden ¢ikisin1 engelleyen kalin bir mukopolisakkarit maddesi ile



21

degisir. Bu azalan siklikta saptanan 16kopeni, anemi ve trombositopeni ile trilineer
hipoplaziye yol agar. Ilging bir sekilde, acik ndtropeniye ragmen, AN'l hastalar artmis
enfeksiyon riski altinda degildir ve bu nedenle nétropenik onlemlere gerek yoktur.
Benzer sekilde, pahali biiylime faktorlerinin kullanilmasi endike degildir ¢iinkii kemik
iligi, beslenme rehabilitasyonu ile hizli bir sekilde yeniden olusur. AN'da anemi tipik
olarak normositiktir, ancak kirmizi kan hiicresi indeksleri anormal oldugunda tipik
olarak makrositiktir, ancak B12 vitamini ve folat seviyeleri diisiik degildir. Mikrositik
anemi nadirdir ve ek degerlendirme gerektirir[57].Diferansiyel kan hiicresi sayisinin
analizi, AN hastalarinda énemli bir lenfositopeni ortaya koymaktadir. Iki vaka-kontrol
caligmasinda, anorektik hastalardaki lenfosit alt kiimesi arastirilmis ve saglikli bir
kontrol grubu ile karsilagtirnlmistir. Toplam T- ve B-lenfosit oranlarinda bir degisiklik
yoktu. Her iki calisma da T hiicre alt popiilasyonlarinda 6nemli bir degisiklik
saptanmistir. Bellek T hiicresi (CD4 / CD45RO1) ve CDS8 T hiicrelerinin asir1 eksprese
edilmesine ragmen, CD4 / CD45RA1 popiilasyonunda bir azalma olmustur ve bu, BMI
ve toplam kan protein seviyeleri ile dnemli 6lgiide iligkili olan CD4 / CD8 oraninin
artmasina yol agmistir. Nagata ve ark. hiicre aracili bagisikligin bozuldugu sonucuna
varmis ve yiikksek CD4 / CDS8 oraninin telafi edici bir mekanizma oldugunu O6ne
stirmiistiir. Ayrica, bellek T hiicrelerinin varligi, ciddi enfeksiyonlarm yoklugunu veya
mindr risk olusturmasim agiklayabilir. Paszthy, yetersiz beslenmenin diizenleyici T
hiicrelerinin sayisini ve hiicresel aglarini1 nasil etkileyebilecegini belirlemek icin 21 AN
hastasiyla bir calisma gerceklestirdi ve verileri saglikhi, yasa gore eslestirilmis
bireylerden olusan bir kontrol grubuyla karsilastirdi. Bir in vitro tahlil araciligiyla,
dendritik hiicreler, tiimor nekroz faktorii (TNF) -alfa ve IL-12-pozitif monositler ve 1L4
ve interferon (IFN)-c dahil olmak iizere diizenleyici T hiicrelerinin antijen sunan CD41
hiicreleri etkilenmemistir. Bu in vitro gozlemin aksine, gecikmis asir1 duyarlilik
acgisindan hiicre aracili bagisikligin arastirilmasi, AN hastalarinda azalmig bir kiitan6z

reaksiyon ortaya ¢ikarmustir [62].

Hipoalbiiminemi, progresif kilo kayb1 durumunda bile AN'nin karakteristik bir
ozelligi olarak diisiiniilmemelidir. Azalmis serum albiimin konsantrasyonu AN'daki
inflamasyonun bir belirteci oldugu i¢in potansiyel olarak yasami tehdit eden diger

kosullarm varlig1 aragtirilmalidir[63].
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2.1.8.5. Coklu Endokrin Anormalileri
AN hastalarinda bir¢ok endokrin sorun ortaya ¢ikmaktadir.

Hipotalamik-pitiiiter eksende prepubertal duruma doniis nedeniyle oOstrojen
seviyeleri diisitk olan cogu kadinda amenore mevcuttur ve cogu erkek diisiik
testosterona sahiptir. Adet gérme genellikle ideal viicut agirlignin yaklasik %95'ine
ulasildiginda yeniden baglar, ancak bunun ger¢eklesmesi 6 ila 9 ay siirebilir. Dikkat
edilmesi gereken bir nokta ise hamilelik amenore ile bile ortaya ¢ikabilir, hasta ve fetiis
icin tehlikelidir.Diigiik leptin seviyeleri, kilo restorasyonu ve beslenme rehabilitasyonu
ile normale doner. Leptin seviyeleri, diizenli adetlerin baslangic1 ile iligkili
olabilmektedir. Biiylime hormonu direnci, yiikselmis serum kortizol seviyeleri gibi
AN'ya eslik eder. Cogu hastada, kendini smirlayan ve beslenme rehabilitasyonundan
sonra tersine donen Otiroid hastaligi sendromu vardir.Hipoglisemi en sik, hastaligin
daha siddetli evrelerinde ve 15 kg/m?’den daha az viicut kitle indeksi olan hastalarda
goriilmektedir. Hipoglisemi; karaciger yetmezligine, glukoneogenez ve glikojenolizin

gerceklestirilememesine isaret ettigi i¢in kotil bir prognostik isarettir[57].

2.1.8.6. Kas ve Kemik Kaybi

AN'll hastalar genellikle geng olsalar da, dnemli derecede sarkopeni ve iskelet
kasi kiitlesi kaybi1 yasarlar. Bu da tehlikeli bir halsizlik durumuna neden olur ve daha
agir hastalarda diisme riskini artirir. Bu komplikasyonlar kilo alimi ve fizik tedavi ile
tamamen geri dondiiriilebilir. Sarkopeni varligi ile iliskili olan ANnin ciddi ve
muhtemelen geri dondiiriilemez bir komplikasyonu ise, ergen hastalarda bile kemik
mineral yogunlugunun kaybi, osteopeni ve osteoporozun erken gelisimine dogru hizh
bir egilimdir[57].Kemik mineral yogunlugunun asir1 kaybinin etiyolojisi, muhtemelen
cok faktorliidiir ve yliksek kortizol seviyeleri, diisiik leptin ve seks hormonu seviyeleri,
diisiik viicut agirligi ve biiyiime hormonu direncini igerir[64]. Sonug olarak, bu hastalar,
AN diizeldikten ¢ok sonra bile, genellikle belirgin sekilde artmis patolojik kirik riski ile
kars1 karsiya kalirlar[65].AN hastalarinda kemik mineral yogunlugu kayb,
postmenopozal kadinlardan farklidir. AN'da, bu sadece artan rezorpsiyona bagl
degildir, aym1 zamanda azalmis kemik olusumuna baghidir. Bu "birbirinden bagimsiz"
durum, kemik mineral yogunlugu kaybinin AN'da bu kadar belirgin olmasinin
nedenidir[64]. Hastada 1 y1ldan uzun siiredir AN veya 9-12 aydan uzun siiredir amenore

varsa kemik mineral yogunlugunun oSlgiilmesi ¢ok Onemlidir, ¢ilinkii bol ve siddetli
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kemik mineral yogunlugu kaybi vardir. Ote yandan, DXA sonuglarina gore osteoporozu
tedavi etme karar1 verilebileceginden, iiriner telopeptid seviyeleri belirtilmemistir. AN'da
osteoporoz tedavisi tartismalidir. Cogu kisi, osteopeninin yeterli kalsiyum ve D vitamini
alimimin yan1 sira kilo restorasyonu ve adet donemlerinin yeniden baglamasiyla tedavi
edilmesi gerektigi konusunda hemfikirdir.Ancak bu alandaki bazi uzmanlar, AN
osteoporozuna karsi daha temkinli bir sekilde agresif davranmakta ve bifosfonatlar,
transdermal Ostrojen, denosumab veya teriparatid ile tibbi tedavinin makul bir sekilde
degerlendirilmesini savunmaktadir. Su anda, denosumab kullanimi yalnizca vaka
raporlarinda agiklanmistir. Ayrica, bu ilag siniflarinin her birinin yan etkilerinin, nadir
de olsa, regeteye gecmeden Once hastaya tam olarak aciklanmasi gerekir[57].Uzun
yillardir oral kontraseptifler, AN hastalarinda yapilan ¢alismalarda bildirilen diisiik
etkinlik nedeniyle kemik kayb1 tedavisi olarak dnerilmemistir. Bununla birlikte, yeni bir
kesitsel caligma, oral kontraseptiflerin siddetli AN'da c¢ok smirli bir role sahip
olabilecegini diisiindiirmektedir[66].AN'nin aktif fazlar1 sirasinda 2 yilda bir kemik

dansitometrisi yapilmalidir[57].

2.1.8.7. Norolojik Sistem: Beyin Atrofisi

AN, beyin goriintiileme ¢aligsmalarinda belirgin beyin atrofisi ile karakterizedir.
Hem gri hem de beyaz madde, insula ve talamus bdlgeleri de dahil olmak iizere beynin
belirli bolgeleri hasar goérmiis gibi goriinmektedir. Kilo restorasyonu ile bu beyin
bazindaki anormallikler tersine doniiyor gibi goériinmektedir, ancak kalici ters sekelli
AN'nin ikincil bir tibbi komplikasyonu olarak devam eden biligsel eksiklikler olabilir.
Beyin atrofisi, tat, koku, talamik fonksiyon ve sicaklik regiilasyonundaki
anormalliklerin yanmi sira, hastaligin daha siddetli formlarina sahip kisilerde goriilen

genel zihinsel yavaslig1 agiklayabilir[57].

2.1.8.8. Dermatolojik Komplikasyonlar

AN'I1 hastalar; agrili, kuru ve sertlesmis cilt, akrosiyanoz ve yiiziin yanlarinda ve
omurga boyunca lanugo tiiylerinin biiylimesiyle sonuglanan kseroz gibi cesitli cilt
rahatsizliklar1 gelistirebilirler. Tiiylenme artis1, viicudun 1s1y1 korumaya ¢aligmasinin bir
sonucu olarak ortaya ¢ikar ve bir virilizasyon belirtisi degildir. Ayrica kirilgan saglar ve
tirnaklar, cilde sarmmsi bir goriinlim veren aciklanamayan hiperkarotenemi de

goriliir[57].
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2.1.8.9. Metabolik Komplikasyonlar

AN kisitlayici alt tip (AN-R) viicuttaki her organ sistemini etkileyebilecek ¢ok
sayida tibbi komplikasyonla iligkilidir. Bu komplikasyonlar dogrudan kilo kaybi ve
kalori kisitlamasi ile ilgilidir. Serum kimyasi anormallikleri, adenozin trifosfat (ATP)
yapmak i¢in anabolik duruma bagli olarak ortaya c¢ikabilen ve yeniden besleme
basladiginda ortaya c¢ikan hipofosfatemiyi igerir. Derhal tedavi edilmezse kritik
hipofosfatemi hizla ortaya ¢ikabilir ve bu da re-feeding sendromuna yol agabilir. Re-
feeding sendromu, 1) rabdomiyoliz, 2) kalp yetmezligi, 3) solunum yetmezligi, 4)
hemoliz ve 5) ndbetler dahil olmak {izere hayati tehdit eden bes komplikasyonla
tanimlanir. Re-feeding sendromunun gelismesi icin en biiyiik risk faktorii diigiik viicut
kitle indeksidir (VKI); VKI ne kadar diisiikse, re-feeding sendromu riski o kadar yiiksek
olur. AN'll hastalarin yaklagik %50'sinde hipofosfatemi yeniden beslenme siirecinin
erken donemlerinde goriiliir. Genellikle oral potasyum fosfat tabletleri ile tedavi
edilebilir, ancak daha siddetli oldugunda (yani serum seviyesi < 2.0 mg/dl), intravenoz
potasyum fosfor dozlar1 uygulanabilir. Bu nedenle, fosfor seviyeleri ve elektrolitler,
yeniden beslemenin ilk 7-14 giinii boyunca giinliik olarak kontrol edilmelidir, ¢ilinkii bu
elektrolitlerin artmis hiicresel alimina bagl olarak erken yeniden besleme sirasinda
hipokalemi ve hipomagnezemi de ortaya g¢ikabilir. Hiponatremi ayrica AN'da da
goriilmektedir. Bunun nedeni agir1 su tiiketiminin ol¢iilen agirhigi yanhis bir sekilde
yiikseltmesidir veya bobreklerin normal kilolu kisilerde oldugu kadar serbest suyu
temizleyememesinden kaynaklanmaktadir. Nadiren uygunsuz antidiiiretik hormon
salgilanmast sendromuna (SIADH) bagli olabilir. Dikkat cekici bir sekilde, AN
hastalarinda serum albiimin seviyeleri sasirtici bir sekilde normaldir ve hastaligin
siddeti ile korele degildir. Vitamin ve mikro besin seviyeleri de genellikle normal olarak

olgulir[67].

2.1.8.10. Siv1 ve Elektrolit Anormallikleri

AN'li bireyler, uzun siireli malniitrisyon ve dehidrasyon nedeniyle viicut sivisi
ve elektrolit seviyelerinde dengesizlikler gelistirebilirler. Bu dengesizlikler sivi ve
mineral seviyelerini diistirebilir ve elektrolit dengesizligi olarak bilinen bir durum
olusturabilir. Siv1 ve elektrolit dengesizlikleri, bir kisi kusma ve miishil istismar1 gibi
arinma davraniglarina da girdiginde daha ciddi hale gelebilir. Dehidrasyon; yetersiz sivi

alimindan, armma veya egzersiz sirasinda asirt sivi kaybindan kaynaklanabilir.



25

Dehidrasyon artmis kan iire, iirat ve kreatinin diizeylerine yol acar ve bununla birlikte
dehidratasyon idrar hacminin azalmasina ve bobrek yetmezligine neden olabilir. Bir
rebound periferik 6dem (yani, asir1 sivi tutulmasina bagli olarak viicut dokusunun
sismesi) de meydana gelebilir ve viicut agirliginda (yaklagik 4.5-20.25 kg) dramatik bir
artisa neden olabilir. Viicudun ¢ok fazla asit iirettigi veya bobreklerin yeterince asit
atamadig bir durum olan metabolik asidoz, kusma, mide asidi ve sodyum bikarbonat
kaybindan kaynaklanabilir. Kisi ayrica miishil istismarinda bulunuyorsa, alkali bagirsak
stvilarinin - kaybi1 metabolik asidoza neden olabilir. Laksatifleri kotiiye kullanan
bireylerin, ciddi tibbi komplikasyon gelistirme olasiliklari, laksatif kullanmayan
bireylere gore dort kat daha fazladir. Azalmig kan akist ve daha diisiikk kan basinct,
elektrolit dengesizligine baglanmistir. Kalsiyum ve potasyum gibi elektrolitler, normal
bir kalp atis1 i¢in gerekli olan elektrik akimlarimi siirdiirmek icin kritik dneme sahiptir.
Bu elektrolit dengesizlikleri ¢ok ciddi olabilir ve hatta sivilar ve mineraller takviye

edilmezse yasamu tehdit edebilir[55].

2.1.9. AN Komorbiditeleri

Yeme bozukluklar1 genellikle tedaviyi zorlastirabilecek diger psikiyatrik ve tibbi
durumlarla ayn1 anda ortaya ¢ikmaktadir. Duygudurum ve anksiyete bozukluklari, Isveg
yeme bozuklugu hastalarinin genis bir klinik veri tabaninda (N = 11588) son derece
yaygin tespit edilmis olup hastalarin %71'inde en az bir tane baska Eksen I psikiyatrik
bozukluk tanimlanmistir. En sik eslik eden hastaliklar anksiyete bozukluklari (% 53) ve
duygudurum bozukluklar1 (% 43) olarak tespit edilmistir. Yani sira hastalarin %10'unda
madde kullanim bozuklugu da tespit edilmistir. En yaygin bireysel tanilar major
depresyon (% 33), yaygin anksiyete bozuklugu (% 31) ve spesifik fobilerden (% 17)
olugsmaktadir. Esg tamili hastalarn  oraninda O6nemli cinsiyet farkliliklan
bulunmamistir.Klinik ve toplum temelli ortamlarda yapilan diger c¢alismalar bu
bulgular1 dogrulamaktadir. Fransa'da, AN hastalarinin %75-85't ve BN hastalarinin
%80-90"1 yasamlar1 boyunca en az bir duygudurum bozuklugu epizodu, en sik olarak
depresif epizodlar gegirmektedir. Toplum temelli Fin ikizlerinden olusan bir kohortta,
Omiir boyu tikinircasina yeme bozuklugu olan kadinlarin %38'inde eslik eden major
depresyon vardir ve yasam boyu yeme bozuklugu olan kadinlar, akranlarindan énemli
Ol¢iide daha fazla alkolle ilgili sorun yagamaktadirlar. Anksiyete bozukluklari, 6zellikle

obsesif-kompulsif bozukluk, yaygin anksiyete bozuklugu ve sosyal fobi, Danimarka
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kayitlarma dayali bir calismada daha sonra AN goriilme riskini artirmistir. Erkekler
ozellikle yiiksek risk altindadir. Benzer sekilde, Isvec kayitlarina dayali bir calismada,
obsesif kompulsif bozuklugu olan kadinlarin 16 kat ve erkeklerin 37 kat daha fazla AN
gelistirme riski bulunmustur. Artan AN riski, obsesif kompulsif bozuklugu olan aymi
genotipe sahip bireylerin birinci ve ikinci derece akrabalarina da yayilmaktadir.Ergenler
arasinda komorbidite de ¢ok yaygindir. Ergenler arasinda komorbidite de ¢cok yaygindir.
Almanya'da, ¢ocukluk ve ergenlik donemindeki yeme bozuklugu davranisi, daha sonra
depresif belirtilerin artmis riskiyle iliskilendirilmistir. Ispanya'da, bir okul ortaminda
O0grenim goren yeme bozuklugu olan ergenlerin yarisindan fazlasi (%63) komorbid
psikiyatrik bozukluktan muzdariptir. En sik eslik eden hastaliklar anksiyete
bozukluklar1 (%51), dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (%31), karsit gelme
bozuklugu (% 11) ve obsesif kompulsif bozukluk (% 7)’tur. Finlandiya'da, Uluslararasi
Hastalik Siniflandirmasi (ICD) -10 AN olan ergenler, ICD-10 Atipik ANl ergenlere
gore daha fazla komorbid bozukluk yasamaktadirlar; komorbiditeler, daha uzun ve daha

maliyetli tedaviler ve daha az elverisli tedavi sonuglart ile iligkilidir[68].

2.1.10. Patoloji ve Labaratuvar Degerlendirme

Bazi hastalarda lenfositozla birlikte l6kopeni ortaya cikabilir. Aclik glukoz
diizeyleri siklikla diisiiktiir ve kusan hastalarda tiikiiriik amilaz yogunlugu artis
gosterebilir. EKG’de elektrolit bozuklugu ile iliskili olarak ST segment ve T dalgasi
degisiklikleri goriilmektedir. Hipotansiyon ve bradikardi gozlenir. Bazi hastalarda
serum kolesterol diizeyi yiikselebilir. Tiim bu degerler genellikle ideal kiloya ulasilinca
ya da saglikli kilo stirdiiriildiiginde diizelme egilimi gosterir. [limli hipotiroidizm, CRH

asir1 salinimi, amenore gibi degisiklikler de kilo alimiyla diizelebilir.

2.1.11. AN Tedavi Yontemleri

2.1.11.1. AN Beslenme Tedavisi

Beslenme ve kilo restorasyonu, AN icin bir¢ok tedavi programinin temel bir
bilesenidir. Bu vurguya ragmen, AN'da bu alanda nispeten az arastirma yapilmigtir. AN
olmayan bireylerde uzun siireli ac¢liktan sonra re-feeding sendromu iizerine énemli bir
literatiir oldugu diisiiniildiigiinde, bu daha da dikkate degerdir.Hem APA (Amerikan
Psikiyatri Birligi) hem de NICE (Ingiltere Ulusal Saglik ve Klinik Miikemmellik
Enstitiisii) kilavuzlari, tedavinin ilk amacinin kilo restorasyonu oldugunu agikea belirtir.

Ancak APA yonergeleri ayakta tedavi goren hastalar i¢in kalori alim ydnergelerini
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belirtmez; aslinda hastaneye yatigla ilgili miktarlar Onermektedirler ve tedavi
hedeflerine ulagsmak icin en kritik olan besinlerin miktar1 ve Kkalitesinden
bahsedilmemektedir. NICE kilavuzlari, hem yatan AN hastalarinda hem de ayakta
tedavi goren hastalarda beklenebilecek haftalik kilo artisimi bildirir, ancak belirli kalori
igeren listeler kilavuza dahil edilmemistir.AN'da kilo almanin 6nemi ile ilgili literatiir,
siddetli ve direngli AN vakalarinda yeniden besleme, kalori alimi gerektiren klinik
iyilesme, mikro besin eksikliklerinin etkileri ve ergen hastalar iizerindeki degisiklikleri,
yatan hasta tedavileri ve yeniden beslenme sirasindaki riskleri igerir. Bununla birlikte,
azalan temel besin maddeleri veya bu tiir temel besin maddelerinin yenilenmesinde
hangi gida iiriinlerinin en yararli oldugu hakkinda nispeten az sey bilinmektedir. Bu
sorun, AN'da diyet seciminin tam bir aclik modundan ziyade vejeteryan bazl, diisiik
enerji yogun gida tipi diyet tercihi tarafindan yonlendirildigi gercegiyle
karistirilmaktadir.Bir dizi ¢calisma AN'da kilo alimi sirasinda kalori alimini 6lgmiis ve
bir kilogram agirlik almak i¢in gereken kalori alim miktarmi tespit etmeye caligmistir.
AN alt tip gruplan arasinda kalori gereksinimlerindeki farkliliklarin rapor edildigi
unutulmamalhidir. Kaye ve meslektaslari, esit miktarda kilo almak icin kisitlayict AN
hastalarmin kusma tipi AN hastalarindan daha fazla kaloriye ihtiyag duyduklarini
gdstermistir. Onerilenlere gore AN, hastanede yatis sirasinda haftada 1 ila 1.5 kg kilo
alimim siirdiirmek i¢in artan kalori alimini gerektirmektedir. Yeme bozuklugu olmayan
saglikli kadinlar, kilolarin1 korumak icin yaklagik 30 kkal/ kg/giin(20-40 kkal/kg/giin)
ihtiyag duymaktadirlar. AN'li bir birey i¢in yeniden besleme bu miktarda baslatilirsa,
hasta kilo almayacaktir. Aksine, siirekli kilo alimmi gostermek icin kalori alimlarinin
zaman i¢inde adim adim 60 ila 100 kkal/kg/giin arasinda bir yere yiikseltilmesi
gerekecektir[69].

Amerikan Psikiyatri Dernegi, AN rehberinde beslenme terapisi i¢in sunlari

Onermektedir;

1. Ciddi derecede diisiik kilolu hastalar i¢in beslenme rehabilitasyonunun
hedefleri;normal kiloya geri donmek, yeme aligkanliklarimi normallestirmek, normal
aclik ve tokluk algilarina ulasmak ve yetersiz beslenmenin biyolojik ve psikolojik

sekellerini diizeltmektir.

2. Hedef agirliklara ulagmak i¢in ¢alisirken, tedavi plant ayni zamanda beklenen

kontrollii kilo alma oranlarin1 da belirlemelidir. Klinik konsensiis, gercek¢i hedeflerin
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hastanede yatan hastalar icin 0.9 — 1.4 kg/hafta ve ayakta tedavi programlarindaki
bireyler i¢in 0.2 — 0.5 kg/hafta oldugunu 6ne stirmektedir.

3. Beslenme uzmanlari, hastalarin kendi yemeklerini se¢melerine yardimci
olabilir; beslenme yeterliligini ve ana gida gruplarindan higbirinin atlanmamasini

saglayan yapilandirilmig bir beslenme plani sunabilir.

4. AN’l1 hastalar, baslangicta kendileri i¢in kabul edilebilir ciddi sekilde
kisitlanmig yiyecek ¢esitlerini en aza indirmek i¢in yiyecek segeneklerini genisletmeye

tesvik etmek 6nemlidir.

5. Kalori alim seviyeleri genellikle giinde 30-40 kilokalori/kilogram (kkal/kg)
(yaklasik 1.000-1.600 kkal/giin) ile baglamalidir. Kilo alma fazi sirasinda, alimin bazi
hastalar i¢in kademeli olarak giinde 70-100 kkal/kg'a kadar yiikseltilmesi gerekebilir; ve
bircok erkek hasta kilo almak icin ¢ok fazla kaloriye ihtiya¢ duyar.

6. Cok daha diisiik kalori alimma ihtiya¢c duyan veya sivi yiiklemesiyle
agirliklarimi yapay olarak artirdigindan siiphelenilen hastalar, sabah bosaltim yaptiktan

ve sadece Onliik giydikten sonra tartilmalidir; stvi alimlar1 da dikkatle izlenmelidir.

7. Bir hastanin tartilmasi sirasinda elde edilen idrar Orneklerinin, Olgiilen
agirhigin asirt su alimini ne dlglide yansittigint belirlemeye yardimci olmak igin 6zgiil

agirlik acisindan degerlendirilmesi gerekebilir.

8. Siirekli kusan hastalarda serum potasyum diizeylerinin diizenli olarak

izlenmesi Onerilir.

9. Kilo alimi, semistarvasyonun fizyolojik ve psikolojik komplikasyonlarinin

cogunda iyilesme ile sonuglanir.
10. Hastalan erken iyilesmenin asagidaki yonleri hakkinda uyarmak 6dnemlidir:

-lyilesmeye basladiklarinda ve viicutlarmin biiyiidiigiinii hissettiklerinde,
ozellikle fobik agirliklar1 temsil eden Olcekte korkutucu, biiyiilii sayilara yaklastikea,
endigeli ve depresif semptomlarin, sinirlilik ve bazen intihar diisiincelerinin yeniden
canlanmasini yasayabilirler. Bu ruh hali semptomlari, gida ile ilgili olmayan saplantil
disiinceler ve kompulsif davraniglar, cogu zaman ortadan kaldirilmasa da, genellikle
siirekli kilo alimi ve saglikli kilonun siirdiiriilmesi ile azalir. Ik yeniden besleme, hafif

gecici sivi tutulumu ile iliskili olabilir, ancak laksatif veya diiiretik almay1 aniden kesen
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hastalar, birka¢ hafta boyunca belirgin bir sivi tutulumu yasayabilir. Kilo alma
hizlandike¢a, birgok hasta da sivilce ve gogiis hassasiyeti gelistirir ve viicut seklindeki
degisikliklerden dolayr moral bozuklugu yasar. Hastalar, malniitrisyona eslik eden
gecikmis mide bosalmasindan dolay1 yemekle karin agris1 ve siskinlik yasayabilir. Bu

semptomlar prokinetik ajanlara yanit verebilir.

11. Yemek yemeyi reddeden bir hastaya yasamini siirdiirmesinin saglanmasi

gerektiginde; nazogastrik beslenme, intravendz beslenmeye tercih edilir[70].

Ingiltere Ulusal Saglik ve Klinik Miikemmellik Enstitiisii ise AN’da kilo

aliminin yonetimi i¢in asagidaki ilkeleri belirtmektedir:

1. AN hastalarin ¢ogunda, yatarak tedavi ortamlarinda haftalik ortalama 0.5-1
kg ve ayakta tedavi ortamlarinda 0.5 kg kilo artis1 tedavinin amaci olmalidir. Bu,

haftada yaklasik 3.500 ila 7.000 ekstra kalori gerektirir.

2. Diizenli fiziksel monitorizasyon ve bazi durumlarda, hem yatarak hem de
ayakta kilo restorasyonu sirasinda AN hastalarma oral formda multivitamin / multi-

mineral takviyesi ile tedavi Onerilir.

3. Onemli derecede gastrointestinal disfonksiyon olmadik¢a, AN hastalarinda

total parenteral beslenme kullanilmamalidir[71].

Asin zayiflamanin daha 6nce tarif edildigi gibi 6nemli tibbi komplikasyonlarla
iliskili oldugu iyi bilinmektedir. Ornegin, bircok AN hastasinda kardiyovaskiiler durum
risk altindadir ve s1vi dengesinde kaymalar s6z konusudur; bazi hastalar dehidratasyon
durumunda bazilar ise asir1 hidrasyondadir; bu durum albiiminin kan seviyelerindeki
azalma ve anemi ile sonuc¢lanmaktadir. Asir1 diren¢ nedeniyle parenteral (intravenz)
veya enteral (tiip) yeniden besleme gerekiyorsa, besinlerin takviyesi yavas yavas
yapilmalidir, birka¢ giin boyunca tam bir sivi diyet seklinde 500 kkal/giin'den
baglayarak, daha sonra kademeli olarak kalori arttirmalidir. NICE yonergelerine gore,
yiiksek risk altindaki insanlar BKI< 12 olan kisiler, kusan, laksatif kullanan ve tikinan,
fiziksel komorbiditeye sahip kisilerdir. Bu tiir ciddi vakalarda, siki izlem gereklidir ve
viicut agirligini normal kiloya degil, kabul edilebilir bir seviyeye (genellikle %10'luk bir
kilo alimi) getirmek bir ay veya daha uzun siirebilir, bu da ayakta tedavi bazinda oral
beslenme ile takip edilebilir.Niitrisyon tedavisinin baglangicinda dikkate alinmasi

gereken 6nemli bir yan etki - nadir de olsa - aglik durumundaki, genellikle kronik olan
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birinin hizla yeniden beslenmesinin neden oldugu re-feeding sendromudur. Normal
viicut agirliginm %350’sinin azalmasi sebep olan agligin daha yiliksek 6liim oraniyla
iligkili oldugu iyi bilinmektedir. Bu kosullar altinda, re-feeding sendromundan
kacinmak i¢in beslenme restorasyonu yavas yapilmalidir. Hizli akut yeniden beslemenin
yan etkileri, toplama kampindan kurtulanlarin rehabilitasyonu deneyiminden beri
bilinmektedir. Bu sendrom, biyokimyasal olarak hipofosfatemi, hipomagnezemi,
hipokalemi, glikoz intoleransi, asir1 sivi yiiklenmesi ve tiamin eksikligi ile
karakterizedir. Klinik sonuglar kardiyak aritmiler, konjestif kalp yetmezligi,
hipotansiyon, solunum yetmezligi, rabdomiyoliz, koma, ndbetler, iskelet kas zayifligi,
ensefalopati, metabolik asidoz ve ataksi olabilir. Re-feeding sendromundan kaginmak
icin, fosfor, magnezyum, potasyum ve kalsiyum seviyeleri ilk 5 giin ve birka¢ hafta
boyunca giin asirt belirlenmelidir; elektrokardiyogram (EKG) da yapilmalidir.
Gerekirse, yeniden beslenmenin ilk gilinlerinde biiylik miktarlarda multi-vitamin ve
mineral, 6zellikle potasyum, tiamin, fosfat ve magnezyum saglanmalhidir. Yine, asir
takviye durumunda A ve D vitamini toksisitesini Onlemek i¢in siki izleme
gereklidir.Uzun siireli yetersiz beslenme, kaslarda fiziksel degisiklere, bagirsak
duvarmin biitiinliigiinde ve bagirsagin sindirim enzim sistemlerinde degisikliklere,
viicutta malniitrisyonla basa ¢ikmak icin telafi edici metabolik degisikliklere neden olur.
Sonug olarak, kalori alimindaki artiglar bagirsak rahatsizligina neden olabilir ¢iinkii
viicudun artan gida aliminin islenmesine uyum saglamasi i¢in zamana ihtiyaci vardir.
Kalorideki hizli artis bazi hastalarda tehlikeli durumlara neden olabilir, bu nedenle kilo
restorasyonu sirasinda dikkatli tibbi izlem gereklidir.Daha once de belirtildigi gibi,
yeniden beslenme sirasinda kilo alma oranmiyla ilgili ¢ok sinirh arastirma vardir. Bu
nedenle kilavuzlar, arastirma c¢aligmalarindan elde edilen kanitlardan ziyade klinik
deneyime dayali olma egilimindedir. Yine de, AN hastalarmin bir kilo almak i¢in 5.000
ila 10.000 kadar fazla kaloriye ihtiya¢ duyduklarini gosteren 6nemli veriler vardir. Bu
araligin bu kadar genis olmasinin nedeni belirsizligini korumaktadir. Bununla birlikte,
bu degiskenligi agiklamaya c¢alismak icin birka¢ faktor sorgulanmistir: fiziksel aktivite,
enerjinin etkin kullaniminda bireysel farkliliklar, termoregiilasyon tepkisi, sentezlenen
yeni dokunun bilesimi, sivi kaymalari, yas ve tedavi fazi.Ortalama olarak, bir kg agirlik
kazanmak icin 7500 kkal (veya 0,5 kg agirlik kazanmak i¢in 3,500 kkal) gerektigini
tahmin edebiliriz. Baska bir deyisle, haftada 1 kg kazanmak i¢in bu, giinde yaklagik
1000 kkal daha gerekli oldugu anlamia gelir. 35 kg olan bir AN bireyin kilosunu
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korumak i¢in glinde yaklasik 1.000 kkal (30 kkal / kg) ihtiyact varsa, kilo almak i¢in
giinde en az 2.000 kkal yemesi gerekir. Bununla birlikte, klinik deneyimimize goére, bu
konservatif bir tahmindir, ¢cogu AN hastasinin, hem metabolik degisiklikler hem de
tedavi planlarina kismi uyum (yani 68iin atlama, arimma davraniglar1) nedeniyle kilo
hedefine ulagsmak igin ¢ok daha fazla yemesi gerekir.Bu bakis agisiyla, kilo aliminin
baslangicinda, yatarak tedavi goren hastalar icin kalori aliminin 30-40 kkal / kg / giin
olmas1 Onerilmektedir ¢linkii ilk hedef kilo almaya baslamadan 6nce giivenli klinik
stabilizasyondur. Ayakta tedavi goren hastalar i¢in ilk kalori alimi yaklasik 20 kkal / kg
/ glin olmalidir. Ayrica, kalori aliminin (hem beklenti hem de ger¢ek zamanli deneyim)
AN olanlarda yiiksek anksiyete olusturdugundan, bu minimum seviyelerin bile giivence
altina alinmasmin zor oldugunu vurgulamak cok onemlidir. Daha sonra yeniden
besleme siirecinde yatan hastalar i¢in yaklasik 1-1,5 kg / hafta ve ayaktan tedavide 0,5
kg / hafta kilo kazanimi miimkiindiir. Caligmalar, AN hastalarinin haftada 0.5 kg
kazanmak i¢in yaklasik 3.400 kkal fazlasina ihtiya¢ duydugunu gdstermektedir. Bu,
sadece kiloyu korumak icin gereken kalori miktarindan daha fazlasidir. 7 giiniin
iizerinde, kilo alimi i¢in gereken miktar, kiloyu silirdiirmek igin gerekli miktardan
yaklasik 500 kkal / giin fazladir. Ornegin, 30 kg'lik bir kadin hasta, kiloyu siirdiirmek
icin almas1 gereken kalori 30 kkal / kg / giin = 900 kkal / giin ise; kilo almak i¢in 500
kkal / kg / glin eklenmelidir, bdylece baslangigtaki toplam kalori alim1 1.400 kkal / giin
olmalidir.AN hastalar1 biiyiik olasilikla sadece onerilen su formiile bagl kalarak kilo
almaya devam etmeyeceklerdir: 30 kkal / kg / giin (idame) + kilo alim1 i¢in 500 kkal /
giin. Kilo aliminin devam etmesi i¢in kalori miktarinin araliklarla artirllmasi gerektigi
tespit edilmistir. Yani haftada 0.5 kg almaya devam etmek i¢in kilo aliminda platolar
varsa her 5-7 giinde bir 10 kkal / kg / giin adim adim artis yapmak gerekebilir. AN'li
bazi bireyler, kilo restorasyonu elde etmek i¢in daha fazla enerjiye ihtiya¢ duyabilir ve
bu nedenle 70 ila 100 kkal / kg / giin'e ihtiya¢ duyabilir. Yani bu, giinde 4.000 ila 5.000
veya daha fazla kalori tiketmek anlamina gelebilir. Tiim karmasik yeniden besleme
stireci boyunca, haftalik agirlik degisimini belgeleyerek zaman icinde (haftalik) agirhik
degisimlerinin egilimini gozlemlemek Onemlidir, ¢iinkii agirlik sivi kaymalart ve

bagirsak hareketleri nedeniyle giinliik olarak dalgalanabilir.

Saglikli bir viicut agirligina geri dondiikten hemen sonra, hem kisitlayict AN
hem de tikinma — kusma tipi AN ig¢in oldukca yiiksek enerji gereksinmesine ihtiyag

vardir ve kazanilan agirligi korumak icin daha fazla kalori alimi gerektirir (R-AN, BP-
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AN'dan daha fazla). Aslinda, saglikli kadinlarin ideal agirhiginin siirdiiriilmesi i¢in 30
(20 ila 40) kkal / kg / giin ihtiyac1 varsa, kilo koruma miktar1 AN i¢in en az 50 ila 60
kkal / kg / glin'diir. Hastaneden taburcu olduktan sonra yeme tutumlari, sonucun
giivenilir bir ongoriiciisiidiir. AN hastalarinin hastanede kaldiktan sonra 1 yillik takipte
zay1f bir viicuda geri donme egiliminde olduklar1 bildirilmistir. Psikolojik ve fizyolojik,
metabolik ve néroendokrin faktorler, uzun vadeli iyilesmenin 6niindeki bu ciddi engele
katkida bulunur. Artan kalori ihtiyaglarmin emilim bozuklugu ile agiklanamayacagi
kaydedilmistir. Bilimsel literatiirdeki veriler, kalori ihtiyaclarinin zamanla normallesme
egiliminde oldugunu gostermektedir. 3 ila 6 ay arasinda degismek lizere, hem R-AN
hem de BP-AN, yeme bozuklugu olmayan saglikli kadinlarin ihtiya¢ duydugu kaloriye
benzer bir normallesme (agirligr korumak icin 20 ila 40 kkal / kg / gilin) gosterdigi
bildirilmigtir. Uzun vadeli iyilesmenin siirdiiriilmesi ve kilonun korunmasi i¢in, AN

hastalar1 artan kalori alimi ile beslenme tedavilerine devam etmelidir.

Beslenme restorasyonu i¢in gerekli kalorinin saglanmasinin disinda 6nemli diger
konu, AN'li kisiler i¢in hangi tiir yiyeceklerin en iyi ve kabul edilebilir oldugu
sorusudur. Sasirtict bir sekilde, beslenme rehabilitasyonunun ¢ogu AN programinda
temel odak noktasi olmasina ragmen, bu konuda ¢ok az arastirma yapilmigtir. Beslenme
acgisindan bakildiginda, AN'l1 hasta i¢in regete edilen yiyeceklerin gesitliligi artirilarak
makro ve mikro besin ihtiya¢larinin tiiketilmesi saglanabilir. Cesitli yiyecekleri yemeye
direng, semptomatolojilerinin temel bir unsuru oldugundan, bu durum hastalar igin
biiyiik bir zorluk teskil etmektedir. Onemli bir klinik konu, yeme bozuklugu olan
kisilerde makro besin dagilimi igin 6zel bir Onerinin gelistirilmemesidir. Tip
Enstitiisii'niin  tanimladig1 sekliyle kiloyu korumak (kazanmak degil) i¢in gereken
giinlik makro besin maddesinin (ergenlerde ve yetiskinlerde) 110-140 gram
karbonhidrat, 15-20 gram esansiyel yag asitleri ve viicut agirligimmin kilogrami bagina 1
gram protein oldugu unutulmamalidir. Vitaminler ve mineraller i¢in Onerilen Giinliik
Allm Miktarlart (RDA) yasa ve cinsiyete gore degisir, ancak multivitamin /
multimineral tablet veya sivi alimiyla karsilanabilir. Kalori aliminin aksine sadece gida
alimiyla saglanan besin gereksinimlerine vurgu yapmak, AN hastalarinda gozlenen
kaygiy1 ve yeniden beslenmeye karsi direnci azaltmaya yardimci olabilir. AN hastasinin
gerekli besin alimmi tamamlamasi i¢in yogun kalorili yiyecekler tiiketilmesi
Onerilmistir. Peynir alt1 suyu ve kazein gibi biyolojik degeri yiliksek protein iceren

gidalarin ve gram basina yiiksek konsantrasyonda esansiyel amino asit ve kalori
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yogunlugu iceren yumurta beyazi gibi besinlerin giinlik alimmasi nerilmelidir. AN
hastalar1 tarafindan daha az zorlayici olarak algillanan protein kaynakli gidalar
(genellikle bir sebze kaynagi) ile baglantili olarak yiiksek biyolojik degere sahip kiiciik
miktarlarda protein tiketmek, siirekli azalanviicut agirligi durumda bile besin
durumunun daha hizli restorasyonunu saglamaya yardimci olabilir. Ek olarak, yaglh
baliklar ve kiimes hayvanlar1 gibi gesitli proteinli gida kaynaklarmin tiiketimi de tesvik
edilmelidir. AN yeniden beslenme sirasinda yag alimi kritik bir konudur; bilimsel
literatiirde ve giinliik klinik uygulamada AN’li bireylerin lipid tiikenmesine ve
degisikliklerine neden olan yaglari tiikketmekten ka¢inma egiliminde olduklar iyi
bilinmektedir. Daha da Onemlisi, beyin bolgeleri arasindaki noéronal duvarlar ve
baglantilar biiyiik 6l¢iide lipid islevine baglidir. AN hastalarinin tedavi sirasinda lipit
yoniinden zengin yiyecekler tiiketerek bu depolari doldurmalart &zellikle onemlidir.
Birgok yag asidi endojen olarak iiretilebilir, ancak bir omega-3 ¢oklu doymamis yag
asidi olan linolenik asit ve bir omega-6 coklu doymamis yag asidi olan linoleik asit,
diyet ile saglanmasi gereken temel yag asitleridir. Bu temel yag asitleri, hiicresel
membran islevi ve gen diizenlemesi i¢in ¢ok 6nemlidir. Eikosapentaenoik asit (EPA),
eikosanoidlerin Onciisiidiir ve dokosaheksaenoik asit (DHA), gri madde ve retinanin
temel bir yapisal bilesenidir. EPA ve DHA, balik, et ve yumurtalarda yiiksek miktarda
bulunabilen iki 6nemli uzun zincirli omega-3 yag asididir. Bunlar, AN hastalarinin
kacinma egiliminde olduklari, EPA ve DHA'nin yenilenmesi ihtiyacin1 daha da kritik
hale getiren gida kaynaklaridir. Vejetaryen ve vegan bireylerde plazma uzun zincirli
omega-3 yag asitlerinin seviyelerinin et yiyenlere gore daha diisik oldugu
gosterilmistir. AN'da, alternatif yag asitlerinin biyosentezinin giiclendirilmesinin, ¢oklu
doymamig yag asitlerinin kaybim1 sadece kismen telafi ettigi bulunmustur. R-AN
hastalariin kii¢iik bir 6rneginde 3 aylik bir siire boyunca 1 gram / giin giinliik takviye
olarak  uygulanan bir EPA  tiirevinin  (etil-eikosapentaenoat,  Etil-EPA)
kullantmiminagirlik restorasyonu agisindan pozitif sonuclarla iligkili olduguna dikkat
edilmelidir. Kompleks karbonhidratlar (ekmek, piring ve patates) ile meyveler, meyve
sular1 ve sebzeler gibi c¢esitli karbonhidratlar hastaya sunulabilir. Hasta tarafindan
yapilan segimler, gida bilesenlerinin geri kalanina dahil edilebilir. Vitamin ve
minerallerin 6nerilen alim miktar, gidalarda bulunan vitamin ve mineral icerigini
artirabilen siv1 veya tablet formundaki takviyelerin kullanilmasiyla elde edilebilir. AN

hastas1 tarafindan kabul edilebilir tibbi gidalarn kullanimi (enteral iiriinler), hastalar
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kilo restorasyonu elde etmek icin yeterli miktarda yiyecek yiyemediginde veya stabil
olmayan kilo takibi durumunda faydali bir ilave olarak da diisiiniilebilir. T1ibbi besinler
(enteral iriinler), daha kalorili yogun yiyeceklerle yeniden beslenmenin sebep
olabilecegi mide ve mide-bagirsak rahatsizlifini azaltabilir. Ayrica AN hastalarinda,
kat1 beslenmede gecikmis mide bosalmasi oldugu, ancak sivi dgiinlerde ge¢ olmadigi,
bu nedenle siv1 takviyelerinin ¢ogunlukla yeniden beslenme tedavisinin baslangicinda
iyi tolere edilebilen bir miidahale olabilecegi gosterilmistir. Bu alanda ¢ok az aragtirma
vardir, bu nedenle potansiyel faydalar kanitlanmaya devam ediyor ve en iyi gida

tirtinleri belirsizligini koruyor[69].



Tablo 2-3: Re-feeding riski altindaki hastalar i¢cin yeniden besleme protokolii [72]

KALORI ALIMI (Tiim
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GUN L TAKVIYELER
beslenme rutinleri)
Profilaktik takviye
2. _ -
10 kkal/kg/giin PQ4 : 0.5-0.8 mmq_l/kg/gun
. K*: 1-3 mmol/kg/giin
Asir1 durumlar igin Mo 0.3-0.4 mmol/ke/eiin
(BKi <14 yada >15 giin g Vo IREE
i Na* :< 1 mmol/kg/giin
- beslenme olmamasi);
1. GUN . (kasitlr)
> kkal/kg/giin IV sivilar (kisith)
Karbonhidrat :% 50 -% 60 "ifir" deneesini k’oru n
Protein: % 15 -% 20 [ dengesint koruyu
< IV tiamin + vitamin B
Yag: % 30 -% 40 .
kompleksi
Beslenmeden 30 dakika dnce
Tiim biyokimyay1 kontrol edilmeli
ve saptanan anormallikler
diizeltilmeli
2-4.GUN 5 kkal/kg/giin artig 3. giine kadar tiamin + vitamin B
kompleksi (agizdan veya
V)
Klinik ve biyokimyasal izlem
Elektrolitleri, bobrek ve karaciger
fonksiyonlar1 ve
mineraller kontrol
. edilmeli
5-7.GUN 20 — 30 kkal/kg/giin
Swvi: ‘sifir’ dengesi korunmali
7. giinden itibaren demir takviyesi
diisiiniilmeli
8 —10.GUN 30 kkal/kg/giin veya tam Klinik ve biyokimyasal izlem

gereksinime yiikseltme

AN’da beslenme tedavisi su sekilde 6zetlenebilir;

Baslangicta kalori gereksinmesi 30-40 kkal/kg/glin olarak hesaplanabilir. Kontrolli
agirhik kazanim evresinde 100-200 kkal progresif artiglar yapilabilir. Tedavinin geg
doneminde 70-100 kkal/kg/giin’e kadar ¢ikilabilir. Bu sirada hasta refeeding sendromu
iligskili semptomlar, hiperglisemi, kusma, abartili egzersiz ya da abartili postprandiyal

termogenez agisindan takip edilmelidir. Makro besin 6gesi ihtiyact saglikli bir beslenme
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programi olusturacak sekilde onerilmistir. Hiperglisemi ve refeeding iliskili semptomlar
varsa genel enerjinin %40’ m1 kadar karbonhidrat alimi disiirebilir. Ayaktan tedavi
hastalarinda yag aliminin progresif olarak artirilmasi 6nerilmistir. Mikro besin 6gesiyle
ilgili temel oOneriler arasinda oral formda multivitamin-mineral takviyesi onerilmekte
olup hasta konstipe ise takviye demirden kaginilmasi gerekmektedir. Bununla birlikte
ilave kalsiyum ve tiamin i¢in gereksinme degerlendirilmelidir [73]. Hasta yeterli
miktarda yiyecek yiyemediginde veya stabil olmayan kilo takibi durumunda faydali bir
ilave olarak enteral iirinler disiiniilebilir. Ticari olarak bulunabilen, sivi ons (30 ml)
basina 30-45 kalori iceren formiile edilmis sivi takviyeler giinde 1 veya 2 kez
verilebilir.Hastalar artan enerji gereksinmelerini karsilamak icin gerekli olan biiyiik
miktardaki besinlere alisacaklarindan korkarlar; bu nedenle s1vi takviyelerinin kullanimi
caziptir; ¢iinkii hedef agirliga ulasildiginda kolaylikla birakilabilir. Ogiin,ara 6giin ve
stvi takviyelerin tliketimi mutlaka denetlenmelidir[69]. Yemek yeme sonrasinda
abdominal gerginlik ve rahatsizlik sikayetleri ile birlikte gecikmis gastrik bosalma ve
sonucta olugan erken doygunluk AN’de yaygindir. Tedavinin erken donemlerinde alim
genellikle diisiiktlir ve giinde iic 6giin olarak tolere edilebilir. Ancak verilen enerji
arttik¢a 6giin aralarinda beslenme elzem hale gelir. Ogleden sonra veya aksam ara 6giin
ilavesi biiyiik 6giinlerle iliskili fiziksel rahatsizlig1 hafifletebilir fakat bazi hastalar ara
oglin yapmaktan sucluluk duyarlar[73]. Nazogastrik tiip mecbur
kalindigindauygulanabilir. PEG (Perkiitan Endoskopik Gastrostomi)AN’nin beslenme
yonetiminde, hastalarm viicut sekli algisinin  bozulmasini  artirabileceginden
onerilmemektedir. Re-feeding sendromunu onlemek amaciylaenteral besleme 10 -15
kkal / kg / giin ile baglayip, ilk haftanin sonunda yavas yavas 30 ila 40 kkal / kg / giin’e
kadar c¢ikarilmalidir. Bu siiregte de progresif bir agizdan beslenme her zaman tesvik
edilmeli ve deneyimli bir diyetisyen eslik etmelidir. Parenteral beslenme, metabolik ve
enfeksiydoz komplikasyonlarin major riski igin AN’da Onemli bir gastrointestinal

disfonksiyon olmadikg¢a kontrendikedir[74].

2.1.11.2. AN’da Psikolojik Tedavi - Psikoterapi
1 - Bireysel yeme bozuklugu odakli biligsel davranisci terapi (CBT-ED)
2 - Yetigkinler i¢cin Maudsley Anoreksiya Nervosa Tedavisi (MANTRA)

3 - Uzman destekleyici klinik yonetimi (SSCM).
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Kisiye, hangisini tercih edeceklerini se¢melerine yardimei olmak i¢in tedavilerin

neleri icerdigi aciklanmalidir.

ANl yetigkinler i¢in bireysel CBT-ED programlarinin su sekilde yapilmasi
onerilir; genellikle ilk 2 veya 3 haftada haftada iki seans olmak iizere 40 hafta boyunca
40 seanstan olugmaktadir. Fiziksel saglik riskini ve yeme bozuklugunun diger
semptomlarini azaltmay1 hedefler. Saglikli beslenmeyi ve saglikli bir viicut agirligina
ulasmay1 tegvik eder. Beslenme, bilissel yeniden yapilandirma, ruh hali diizenlemesi,
sosyal beceriler, beden imaji endisesi, 0z saygi ve niikks Onleme konularim
kapsamaktadir. Yeme problemini siirdiiriiyor gibi goriinen siireclere dayal
kisisellestirilmis bir tedavi plani olusturulur. Yetersiz beslenmenin ve diisiik kilolu
olmanin riskleri detayl1 olarak agiklanir. Besin aliminin ve bununla iligkili diisiincelerin
ve duygularin kendi kendine izlenmesini igermektedir. Kisinin 6grendiklerini giinliik

yasaminda uygulamasina yardimci olmak i¢in ev 6devleri verilebilir.

AN yetiskinler icin MANTRA tedavisi su sekildedir; tipik olarak asagidakilerle
birlikte 20 seanstan olusur. Ilk 10 hafta i¢in haftalik seanslar ve bundan sonra esnek bir
program olusturulur. Karmasik sorunlar olan kisiler i¢in 10 taneye kadar ekstra seans
eklenir. Kisi hazir oldugunda, beslenme, semptom yonetimi ve davramis degisikligini
kapsayacak sekilde egitim verilir. Kiginin 'anoreksik olmayan bir kimlik' gelistirmesine

yardimeci olunur. Kisiye yardim etmek i¢in aile iiyeleri tedavi siirecine dahil edilir.

AN yetiskinler igcin SSCM temel olarak sunlart igermelidir; tipik olarak haftada
20 veya daha fazla seanstan olusur (hastaligin siddetine bagli olarak). Kisi ve pratisyen
arasinda olumlu bir iligki gelistirmek hedeflenmelidir. Hastalarin semptomlar1 ve
anormal yeme davraniglar1 arasindaki baglantiyr anlamalarma yardimci olmak
amaclanmalidir. Hastanin saglikli bir viicut agirhigina ulasmasi ve saglikli beslenmesi
tesvik edilir. Hastanin terapisinin bir par¢asi olarak baska nelerin dahil edilecegine karar

vermesine izin verilmelidir.

Bireysel CBT-ED, MANTRA veya SSCM, ANl yetiskinler i¢in kabul edilemez,
kontrendike veya etkisiz ise sunlar goz oniinde bulundurulmalidir; kisinin daha 6nce
gormedigi bu 3 tedaviden biri veyayeme bozuklugu odakli fokal psikodinamik terapi
(FPT) uygulanabilir.

AN’ yetigkinler i¢cin FPT sunlar igermelidir; tipik olarak 40 hafta boyunca 40

seanstan olusur. Ilk asamada, terapist ile AN’l1 kisi arasindaki terapdtik ittifaki
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gelistirmeye, pro-anoreksik davraniglart ve egosintonik inanglar (kiginin benlik
duygusuyla tutarli inanglar, degerler ve duygular) ele almaya ve benlik saygisi
olusturulmaya odaklanilir. Tkinci asamada, diger insanlarla ilgili iliskilere ve bunlarin
yeme davranisini nasil etkiledigine odaklanilir. Son asamada, terapi deneyimini giinliik
yasamdaki durumlara aktarmaya odaklanilir ve kisinin tedavi bittiginde ne olacagina

iligkin endiseleri giderilir [14].

Dinamik psikoterapi AN’l1 hastalarimin bazen terapisinde kullanilmistir. Bu
konuda tedaviye diren¢ énemlidir. AN hastalar belirtileri kendi kimliginin bir parcasi
olarak gormektedir. Yeme davranisini degistirmekten Ote terapotik ittifak kurulmasi
gerekmektedir. Hastanin fikirlerine saygi duyulmali ve yavas ilerlenmelidir. Bu sekilde
hastanin iradesine saygi gosterilmelidir. ilaveten hastanin manipiilasyonlarma karsi

esnek, sabirly, istikrarli olunmalidir.

Aile terapisi, ailesiyle birlikte yasayan hastalar i¢in oncelikle ailenin analiz
edilmesiyle basglamalidir. Aile terapisinin miimkiin olmadig1 bazi1 durumlarda ailevi
sorunlar bireysel terapilerde ele alinabilir. Bazen yakin aile iiyeleri terapiye alinabilir.

Yine de bireysel ve aile terapisinin birlikte uygulandigi bir calisma yoktur.

2.1.11.3. AN’da Farmakolojik Tedaviler

Trisiklik antidepresanlar : AN tedavisinde trisiklik antidepresanlarin kullanima,
cesitli sonuglarla 1980'lerden beri arastirilmistir. Cift kor, plasebo kontrollii bir ¢alisma,
yatan hastalar1 iceren bir AN grubunda klomipraminin etkililigini degerlendirmistir.
Plasebo ile karsilastirildiginda, klomipramin artan aglik, istah ve enerji alimiyla 6nemli
Olciide iligkisi oldugu saptanmistir, ancak kilo aliminda azalma vardir. Biederman vd.
amitriptilini AN hastalarinin kisa siireli tedavisi olarak degerlendirmistir. 5 haftalik cift
kor, plasebo kontrollii bir ¢alismada, 11 hasta amitriptilin ve 14 hasta plasebo almistir.
flag denemesine katilmay1 reddeden ve sadece psikososyal tedavi goren 18 hasta, ek bir
karsilagtirma grubu olarak kullanilmistir. Herhangi bir sonug¢ degiskeninde plasebo ve
amitriptilin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamis olup ve ne
psikiyatrik semptomatolojide ne de viicut agirliginda iyilesme olmamistir. Plasebo
kontrollii ¢ift kor bir ¢alisma, siproheptadin (maksimum giinliikk doz 32 mg), amitriptilin
(maksimum giinlik doz 160 mg) veya plasebo almak {izere rastgele atanan 72 AN

hastasin1 degerlendirmistir. Siproheptadin, amitriptilin ve plasebo ile tedavi edilen



39

gruplara kiyasla, bulimik olmayan hastalar i¢in tedavi etkinligini 6nemli dl¢iide artirmis

ve bulimik hastalar i¢in tedavi etkinligini 6nemli 6l¢iide bozmustur[75].

Secici serotonin geri alim inhibitorleri: Fluoksetin tedavisi kilo alim1 ve depresif
semptomlarin azalmasi ile iliskilendirilmistir. Kisitlayict tip anoreksikler (AN-R),
bulimik ve / veya temizleme tipi anoreksiklerden (AN-BP) 6nemli 6l¢iide daha iyi yanit
vermektedirler. Brambilla vd. AN hastalar1 hakkinda iki makale yaymnladi. Ilk
caligmada, 14-35 yaslarinda AN-R'li 22 kadin hasta, 4 aylik bir kombine bilissel
davranise1 terapi, beslenme danismanlig1 ve antidepresan ilaglar (nortriptilin, amineptin
ve fluoksetin) ile tedavi edilmistir. Viicut kitle indeksi (VKI), depresyon, anksiyete ve
Yeme Bozuklugu Envanteri (EDI) skorlar1 4 aylik terapi siiresince her iki grupta da
anlaml ve esit olarak artarken, BITE skorlar1 degismemistir. ikinci ¢alismada, 17-43
yas arast AN-BP'li 13 kadin benzer sonuglarla ayni sekilde tedavi edilmis ve izlenmistir.
Attia ve arkadaglart tarafindan randomize, plasebo kontrollii, ¢ift kor bir ¢aligma
gergeklestirmistir. BDT ile yatarak tedavi edilen bir arastirma biriminde tedavi goren
otuz bir AN kadin, 7 hafta boyunca fluoksetin (60 mg/giin) veya uygun plaseboya
rastgele atanmistir. Fluoksetin ve plasebo gruplari arasinda herhangi bir dl¢timde klinik
sonugta énemli bir farklilik ortaya ¢ikmamistir. SSRI sitalopramin etkinligi, sitalopram
(20 mg/giin) ile 6 aylik bir acik calismaya katilan 32 AN-R hastasinda
degerlendirilmistir. Caligmanin sonunda, hastalarin %46.9'u tatmin edici bir yanit
verirken,% 34.4'i hem klinik olarak nesnel hem de 6znel yonler goz oniine alindiginda
tatmin edici bir yanit alamamigtir. Calandra vd. 18 yeme bozuklugu hastasinda (12
ANR - 6 BN) 8 hafta boyunca 20 mg/giin sitalopramin etkililigini ve gilivenligini
aragtirmistir. Sonuglar, sitalopramin yeme bozuklugu tedavisinde etkili ve gilivenli
oldugunu gostermistir, ¢ilinkii hastalar viicut memnuniyetsizliginde énemli bir iyilesme
gostermis, ancak viicut agirligr lizerinde higbir etkisi bulunmamstir. Fassino ve ark.
tarafindan ag¢ik bir deneme yapilmistir. Sitalopram alan 26 AN ve ilagsiz 26 hastada. 3
aylik tedaviden sonra, sitalopram grubu depresyon, obsesif-kompulsif semptomlar,
diirtiisellik ve siirekli 6fkede VKI iizerinde anlamli bir etki olmaksizin bir iyilesme
gostermistir. 22 AN-R hastasiyla yapilan agik kontrollii bir calisma, ayaktan tedavi
ortaminda sertralin ile tedavi edilen 11 AN hastasini, kontrol grubu olarak
degerlendirilen 11 AN hastasiyla karsilagtirmigtir. 14 hafta sonra, sertralin grubu
depresif semptomlar {izerinde 6nemli bir etki bildirmistir ancak kilo alimi s6z konusu

olmamuigtir[75].
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Diger antidepresanlar: Venlafaksin (75 mg/giin) veya fluoksetin (40 mg/giin) art1
CBT'nin etkinligi 24 atipik AN hastasinda degerlendirilmistir. 6 aylik tedaviden sonra,
venlafaksin ve fluoksetin, viicut kitle indeksinde bir artis ve yeme psikopatolojisinde
onemli bir iyilesme ile iligkilendirilmistir; bu, venlafaksinin atipik AN tedavisinde BDT
ile kombine edildiginde fluoksetin kadar etkili oldugunu diisiindiirmektedir. Son
yillarda yayimlanan vaka raporlari, akut AN hastalarmin tedavisinde duloksetin ve
mirtazapin gibi yeni nesil antidepresanlarin etkinligini de gostermektedir. AN'nin akut
fazinda bu ilaglarin yararliligini dogrulamak igin ¢ift kor kontrollii ¢alismalara ihtiyag

vardir[75].

Birinci nesil antipsikotikler: klorpromazin (1.000 mg/giin’e kadar), Dally ve
Sargant tarafindan yapilan bir ¢aligmada AN tedavisi i¢in degerlendirilen ilk tipik
antipsikotik ilactir. Daha sonra, {i¢ kontrollii ¢alisma, pimozid (4 veya 6 mg/giin) ve
stilpiridin (300-400 mg/giin) etkinligini arastirmistir. Genel olarak, kilo veya yeme
davranis1 lizerinde hicbir etki goriilmemistir. Ruggiero vd. kisitlayict AN hastalarinin
tedavisinin yeniden besleme fazinin baslangicinda amisiilpirid, fluoksetin ve
klomipraminin etkinligini degerlendirmek igin tek kor bir karsilastirma yapmigtir. Ug
aylik tedaviden sonra, amisiilpirid (ortalama doz 50 mg/giin) ve fluoksetin (ortalama
doz 28 mg/giin) gruplari, baslangigtan ¢alismanin sonuna kadar agirlikta 6nemli bir artig
gostermistir, ancak agirlik fobisi, viicut imaji ve yeme davranisi i¢in fark yoktur. Son
olarak, Cassano ve ark. alti aydan fazla bir siire yardimer ilag olarak kullanildiginda
haloperidoliin etkili oldugu, ciddi tedaviye direngli ANR'den etkilenen 13 ayaktan hasta
ile agik bir ¢alisma bildirmistir [75].

Ikinci nesil antipsikotikler (Olanzapin): Olanzapin uygulamasi, depresyon,
anksiyete, yeme semptomlarinda onemli bir azalma ve kiloda 6nemli bir artig ile
iligkilendirilmigtir. Malina ve ark. tarafindan 18 AN hastasinda yapilan agik etiketli
retrospektif bir calismada viicut imaji ve sisman olma korkusu ile ilgili obsesif
diistincelerin sikliginda 6nemli bir azalma, yemek Oncesi ve sirasinda kaygi azalmasi ve
yemek yeme yetenegi veya arzusunda artis oldugunu bildirmislerdir. Ek olarak,
hastalarimn kilo aldiklarinda daha az tiziildiiklerini bildirilmistir. Birlikte ele alindiginda,
ergen anoreksik hastalarda degil, eriskinlerde olanzapin ile ilgili ¢alismalardan elde
edilen veriler, bir dizi farkli sinirlamalara ragmen, bu farmakolojik tedavinin AN'm

spesifik yonlerini iyilestirmede oOnemli Olclide etkili olabilecegi tespit edilmistir.
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Olanzapin, kilo alim1 yan etki profili, anti-obsesif ve antidepresan dzellikleri ile ciddi
sekilde zayiflamis ve takintili AN hastalarmin tedavisi i¢in umut verici bir ilactir. Bu

nedenle, bu bulgular1 dogrulamak i¢in daha ileri caligmalara ihtiya¢ vardir.

Ketiapin: Powers vd. yakin zamanda AN'da ¢ift kor, plasebo kontrollii bir
ketiapin caligmas1 yapmstir. 6 hafta sonra, ketiapin alan katilimc1 grubu ile plasebo alan

grup arasinda dlgiimlerin higbirinde fark saptanmamasgtir.

Risperidon: Daha yakin zamanlarda, Hagman ve ark. rastgele risperidon (maks.
4 mg/glin) veya plaseboya atanan 40 adolesan AN hastasindan (12-21 yas) olusan bir
grupta ¢ift kor, plasebo kontrollii, 9 haftalik bir ¢alisma yiiriitmiistiir. Risperidon ile
tedavi edilen hastalar, zayiflik ve kisilerarasi giivensizlik alt olgegi i¢in EDI-2
giidiisiinde 6nemli bir azalma gdstermistir; diger derecelendirme oOlgekleri, agirliktaki
degisim veya laboratuvar Ol¢limleri igin baslangigta veya ¢aligmanin sonunda gruplar
arasinda onemli bir fark yoktur. Yazarlar, calisgmanin adolesan AN hastalarinda

risperidon ile tedavi i¢in bir fayda gostermedigi sonucuna varmislardir.

Aripiprazol: Daha yakin zamanlarda, Trunko ve ark. 8 hasta ile a¢ik bir ¢aligma
yiriitmiistiir (bes AN ve iic BN ile). Hastalar 4 aydan 3 yila kadar degisen siirelerle
tedavi edilmistir ve 5 ila 30 mg/giin arasinda degisen dozlarda kullanilan ilag tiim
hastalar tarafindan iyi tolere edilmistir. Yemeye 6zgii anksiyete ve yiyecek, kilo ve
viicut imaj1 hakkindaki takintili diisiincelerde kayda deger bir azalma, sertlik ve
zarardan kaginma gibi temel Ozelliklerdeki bir dereceye kadar degisiklik oldugu
bildirilmistir, ¢iinkii bu 6zellikler genellikle iyilesmeden sonra kalir. AN hastalarindan
iicli normal araliktaki BMI'lere gore kilo almistir ve diger ikisi kismen normal kiloya
ulagsmigtir: hepsi kilo alimma diger ilaglarla deneyimlediklerinden daha iyi tolerans
bildirmislerdir, bdylece daha iyi bir uyum ortaya koyulmustur. Ayrica yazarlar, tiim
hastalar baska ilaclar aldig1 i¢in, yanitin tek basina aripiprazole veya kombine tedaviye
mi bagli oldugunun net olmadigini belirtmislerdir. Bu ¢alismada, farkli antidepresanlar
(birinde venlafaksin ve trazodon, diger iki BN hastasinda essitalopram) ile kombinasyon
halinde atipik antipsikotik ile tedavi edilen 3 BN hastasinda benzer sonuglar

gbzlenmistir.

Duygudurum dengeleyiciler (Lityum): Lityumun AN'daki etkisi Gross ve
arkadaglan tarafindan 16 AN hastasinda 4 haftalik, ¢ift kor, paralel grup calismasinda

degerlendirilmistir. Kiiciik 6rneklem biiyiikliigii ve calismanin kisa siiresi kilo alimi
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disinda giivenilir degerlendirmeye izin vermemektedir. Sonuglar, tedavinin 3. ve 4.

haftalarinda lityum grubunda daha fazla kilo artisin1 géstermistir [75].

2.1.12. AN’da Prognoz ve Sonlams, Relaps (Niiks) ve Mortaliteye iliskin Sayisal
Veriler

AN relaps oranlari, tedaviyi takiben diisik %9'dan %52'ye kadar oldukca
degiskendir ve calismalarin ¢ogu %?25'in {lizerinde oranlar bildirmistir. Caligsmalar,
ergenlerin ve kisitlayic1 alt tip AN olan bireylerin niiks olasiliginin daha diisiik
oldugunu gostermektedir. i1k yil en kritik olanidir ve 6zellikle niiks riski tedaviden 3 ay
sonra ortaya c¢ikmaktadir. Sasirtict olmayan bir sekilde, tamamen iyilesenlerin niiks
oranlar1 (% 9), kismen iyilesenlerden (% 35) daha diisiiktiir. Bu sonuglar, ¢cogu hasta
kisa iyilesme donemleri yasarken, biiyiik oranda niiks oldugunu gdstermektedir. Risk

ozellikle ilk y1l iginde yiiksektir[16].

Kaba 0liim oranlart AN i¢in %4.0, Bulimia Nervoza igin %3.9 ve baska tiirlii
adlandirilamayan yeme bozuklugu icin %5.2°dir. Bu g¢aligma ayni zamanda yeme
bozuklugu teshislerinde intihar riskinin arttigim da gostermistir [76].Otuz bes ¢alisma,
AN hastalarinin 6liim oranlarimi tanimlamistir. Calismalari ortalama (SD) takip siiresi
12.82 (7.39) yil ve maksimum ortalama takip siiresi 36.2 yildir.Ortalama (SS) 6rneklem
biiyiikliigii 360.7 (954.1), maksimum 6.009 vakanin takibi ise en biiyilk 6rneklem
biiyiikliigiidiir. Onyarg1 degerlendirmesine tabi tutulan 35 ¢alisma, toplam 12.808 kisiyi
takip etmis ve toplam 639 6liim bildirmistir. Toplam takip siiresi 166.642 kisi-yilidir.
Genel olarak, AN i¢in agirlikli yillik 6liim oran1 1000 kisi-y1l1 basina 5,10 6liim (% 95
CI, 3,99-6,14)’diir ve bunun 1,3 6limii intihardan kaynaklidir. Sadece AN'li kadin
hastalar1 iceren 14 ¢alisma analiz edilmis ve agirlikli yillik 6liim oraninin 1000 kisi-yili
basma 5,39 (% 95 CI, 3,57-7,59) oldugu bulunmustur. Agirlikli 6liim orani, yatan
hastalar1 (4.55;% 95 CI, 3.09-6.28) segen ¢alismalar i¢in (n = 11) daha diistiktiir [77].

Genellikle seyri; tedavi almadan spontan iyilesme, farkli tedavi yaklagimlar
sonucunda diizelme, inigli ¢ikish seyir eden kilo artislar1 sonrasinda depresmeler ve
malniitrisyonun neden oldugu komplikasyonlar sonucu 6liime kadar gidebilmektedir.
Genellikle prognoz kotidir ve c¢aligmalarda mortalite oram1  %5-18 arasinda
gdsterilmistir. Inkar ve immatiiritenin azalmasi, 6z saygmin kazanilmasi ve aglik

hissinin kabul edilmesi olumlu sonug gostergelerinden bazilaridir.
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2.1.13. AN Hastanede Yonetimi

Hastane yatisinin gerektigi tibbi durumlar; ideal viicut agirliginin %85’inin
altinda olmak, kalp hizinin 40 atimin altina diigmesi, ortostatik hipotansiyon ya da
tansiyonun 90/60 mmHg’nin altina diismesi, kan glikozunun 60 mg/dlt’nin altina
diismesi, potasyumun 3 mEq/It’nin altina diismesi, elektrolit imbalansi, viicut 1sisinin 36
derecenin altina diismesi, dehidratasyon, akut tedavi gerektiren organ hasari, diabetes

mellitus (denetimsiz), agir anemi, hipoproteinemi ve 6demdir.

Hastanede alinmasi gereken dnlemler; ideal viicut agirligina ulasmaya calismak,

beslenme bakimi ve egitimi, rehidratasyon ve serum elektrolitlerinin diizeltilmesidir.

Hastanin hastaneden ¢ikarilma 6lgiitleri ise; hedeflenen agirliga ulasilmis olmasi
(BKI : 19-21 kg/m?), EKG ve serum elektrolitlerinin olagan olmasi, intihar olasiligmin
olmamasi, aile ortaminda yemek yiyebiliyor olmasi, dogru beslenme ve egzersiz
davraniglarinin kazanilmig olmasi, kompiilsif davraniglarin ya da pskikozun olmamasi,
komorbid ruhsal hastaliklarin tanimlanmig ve tedaviye cevap veriyor olmasi, bu

hastalikla ilgili olarak ailenin egitilmis olmasidir[20].

2.1.14. AN Ayaktan Tedavi Yonetimi

Ayaktan tedavinin amaglari; hastanin tibbi durumunun en az ayda 1 kez
degerlendirilmesi ve gerekli 6nlemlerin alinmasi (tansiyon, kalp atim hizi, viicut 1s1si,
serum elektrolitleri, kan iire nitrojeni (BUN), serum kreatinini, EKG ve gerekirse kan
sekeri, karaciger fonksiyon testleri, kalsiyum, fosfat, serum proteinleri, DEXA), olagan
dis1t yeme ve egzersiz davraniglan icin biligsel davranig¢1 yontemlerin uygulanmasi,
yemek yemenin olagan hale gelmesi ve ideal viicut agirligina ulasma, komorbid ruhsal
hastaliklarin tedavi edilmesi, yeme bozukluguna yol agan psikososyal durumlarin

giderilmesidir[20].

2.2. Atipik AN

Diger yeme ve beslenme bozukluklar kategorisi iginde, gecmiste “alt esik AN”
olarak kabul edilen yeni bir atipik AN teshisi getirilmistir. Bu terim, AN'n kisitlama,
asiri egzersiz yapma, arinma / temizleme gibi tiim 6zelliklerine sahip olan ve agir1 kilolu
olma korkusu olan ve AN hastalar1 gibi, biiyilk miktarda kilo kaybeden hastalari
tanimlamaktadir. Fakat bu grup énemli 6lciide zayif olarak kabul edilmez. Bu durum

hastalarin asir1 kilolu veya obez olarak baslamasi nedeniyle ortaya g¢ikabilir. Bununla
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birlikte, kilo verme yoriingesine ve kisitlayici davramislarina dayanarak, aslinda
malniitrisyon durumundadirlar. Bu hastalar daha 6nce baska tiirlii adlandirilamayan
yeme bozukluklar1 kategorsisi altinda simiflandirilmigtir. Atipik AN'm yeni bir terim
oldugu diisiiniildiigiinde, bu taniya iliskin bugiine kadar literatiir sinirlidir. Gegmiste,
"atipik AN" terimi genellikle otizmle iliskili yeme ile ilgili duyusal sorunlari olan veya
diger tibbi hastaliklarm eslik ettigi yeme giicliigii ¢ceken hastalar1 tamimlamak igin
kullanilmistir. Atipik AN, daha dnce kilo alma korkusunu veya carpik bir viicut imajini
destekleyenleri tanimlamak i¢in de kullanilmigtir. "Atipik" anormal anlamina gelirken,
atipik AN, AN'dan daha az ciddi bir durum olarak yanlis yorumlanmamalidir. Bu
hastalar, AN hastalar1 kadar ciddi tibbi ve psikiyatrik komplikasyonlara sahip
olabilir[11].

2.3. Bulimia Nervoza

2.3.1. BN Tam Kiriterleri, Alt Tipleri ve Siddet Simflandirmasi

DSM-IV, en az 3 ay boyunca haftada en az iki kez meydana gelen telafi edici
davraniglara sahip asir1 yeme - tikinma epizodlarini igeren BN kriterlerini siralamistir.
Ayrica iki tane alt tip tanimlanmustir; arinma tipi ve kendi kendine kusan, miishil,
diiiretik, lavmanlar1 kotiiye kullananlar, asir1 egzersiz ya da oru¢ tutma (kendini ag
birakma) gibi diger telafi edici mekanizmalart kullananlar i¢in arinma davranislari
gostermeyen bir tip. Ek olarak, biiyiik oranda armnma davranigi sergileyen ancak asiri
yemek yemeyen birgok hasta vardir. Buhastalar, AN veya BN i¢in tiim kriterleri
kargilamayan hastalardir ve DSM-IV'te kullanilan “Baska Tiirlii Adlandirilamayan
Yeme Bozuklugu” (EDNOS) olarak siniflandirilmistir. BN ile ilgili olarak, DSM-5 i¢in
birkag degisiklik yapilmustir. Ilk olarak, daha az tikinma sikli§ina sahip bireylerin ok
nadir goriilmesi nedeniyle, tikanma epizotlarinin ve armmma davraniglarinin sikligi en az
3 ay boyunca haftada iki kezden 3 ay boyunca haftada bir kez goriilmesi olarak
degistirilmistir.Ikinci olarak, DSM-IV'teki armma davranislar1 olan ve olmayan alt
tipleri kaldirilmistir ¢ilinkii bu iki grubun farkh siirecleri temsil ettigine veya tedaviye
farkli yanitlara sahip olduguna dair kanit yoktur. Ve iigiinciisii, uygunsuz telafi edici

davraniglarin ciddiyeti artik sikliga bagh olarak siiflandirilabilir;
Hafif: haftada bir ila ii¢ kez tikinma ve armma davranisinin yasanmasi

Orta: haftada dort ila yedi kez tikinma ve arinma davraniginin yasanmast
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Siddetli: haftada sekiz ila on ii¢ kez tikinma ve arinma davraniginin yasanmasi

Cok Siddetli: haftada on dort veya daha fazla kez tikinma ve arinma

davraniginin yaganmasi

BN hastalarin1 bu sekilde kategorize ederken, cogunlugunun hafif veya orta
grupta bulundugu (sirasiyla% 39 ve% 34),% 16'sinin siddetli ve geri kalan% 11'ininise
asirt siddetli grupta oldugu saptanmistir. Asirt siddetli kategoride yer alanlarin, diger
kategorilerdekinden 6nemli Olgiide daha fazla depresyon ve yeme kaygilari oldugu

gosterilmistir[78].
Bulimia Nervosa i¢cin DSM-5 tani kriterleri su sekilde siralanabilir [3];

A. Tekrarlayan asir1 yeme epizodlari. Bir agir1 yeme vakasi, asagidakilerin her

ikisiyle de karakterize edilir:

1. Belirli bir siire i¢inde (6rnegin, herhangi bir 2 saatlik siire icinde), benzer
kosullar altinda benzer bir donemde ¢ogu bireyin yiyeceginden kesinlikle daha fazla

miktarda yemek yemek.

2. Bolim sirasinda yemek yemeyi kontrol edememe hissi (6rnegin, yemek

yemeyi birakamama veya ne veya nasil yedigini kontrol edememe hissi).

B. Kilo alimini 6nlemek i¢in tekrarlayan uygunsuz telafi edici davranislar,
ornegin kendi kendine kusma gibi; laksatiflerin, diiiretiklerin veya diger ilaglarin kotiiye

kullanilmast; orug tutmak; veya asiri1 egzersiz.

C. Asirt yeme ve uygunsuz telafi edici davraniglarin her ikisi de ortalama olarak

3 ay boyunca haftada en az bir kez meydana gelir.

D. Kendi kendine degerlendirme, viicut sekli ve agirligindan asir1 derecede

etkilenir.

E. Rahatsizlik yalnizca AN ataklari sirasinda ortaya ¢ikmaz.

2.3.2. Bulimia Nervosa Prevelansi, Etyolojisi, Prognozu, Remisyon ve Mortalite
Oranlar:

Toplum temelli calismalarda, genc kadinlarda BN prevalansi esit bir sosyal sinif
dagilimi ile% 0,5 ile% 1,0 arasindadir. BN teshisi konan kisilerin yaklagik% 90"
kadindir. Sanayilesmis iilkelerde BN ile ortaya c¢ikan sayilar, 1970'lerin sonlarinda

taninmasindan sonraki on yil i¢inde artis gostermistir, ancak o zamandan bu yana
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diizliige ¢ikmis, 2000 yilinda 100.000'de 6.6 yeni tan1 insidansi ile diigiis gdstermistir.
Bir "kohort etkisi" , toplum anketlerinde artan bir siklikta rapor edilmistir. BN gibi
yeme bozukluklarinin yaygmligi sanayilesmemis popiilasyonlarda daha disiiktiir ve
etnik gruplara gore degisiklik gosterir. Afrikali-Amerikali kadinlar, beyaz Amerikal
kadmlara kiyasla daha diisiik kisitlayic1 diyet oranma sahiplerdir, ancak benzer bir
tekrarlayan asir1 yeme orani1 da mevcuttur. BN i¢in, Fin ikiz kadin kohortundan 16-20
yasindaki kadmlar arasindaki insidans orani, DSM-5 kriterlerine gore belirti siklig1
haftada bir olarak azaltildiginda 100.000 kisi-yili basina% 50 artarak 200'den 300'e
yiikselmigtir. Birkag toplum c¢aligmasi, DSM-5 kriterleri kullanildiginda BN
prevalansiin % 30 arttigini, ergen kizlar ve gen¢ kadinlar arasinda DSM-5 BN i¢in%
0.6'lik bir nokta prevalansina ve yasam boyu prevalansin kadinlar i¢in yaklasik % 2'ye
kadar yiikseldigi tespit edilmistir. Geng kadinlar arasinda BN'nin 12 aylik prevalansi%
1-1,5'tir[ 10].

AN calismalarinda oldugu gibi, BN'nin takip ¢aligmalar1 i¢in remisyon oranlart,
en kisa takip stiresi olanlarda (1 yillik takipte % 27-28) en diisiiktiir ve takip siiresi
arttikca artar (10 yillik takipte % 70 veya daha fazla). Yatan hasta 6rnekleminin uzun
stireli takip ¢aligmasinin sonuglart toplum temelli Orneklemlerde dogal seyir
caligmalarindan elde edilen sonuglara benzer oldugu i¢in iyilesme kaynaginin sonug
tizerinde daha az belirgin bir etkisi vardir. Aslinda, % 70 veya daha yiiksek remisyon
oranlari, baslangic degerlendirmelerini takiben 5 ila 20 yil arasindaki ornekleri
karakterize ediyor gibi goriinmektedir; BN'li ¢ogu bireyin remisyona ulasirken, 5 yil
sonra remisyona ulagsamayanlarin kronik bir seyir gosterebilecegini diisiindiirmektedir.
BN'den remisyon elde etmeyenler arasinda, cogu ya BN icin tiim kriterleri karsilamaya
devam ediyor ya da bir baska tiirlii adlandirilamayan bir yeme bozukluguna (EDNOS)
(tikinircasma yeme bozuklugu dahil) sahiptir. AN'nin takip ¢alismalarinda oldugu gibi,
BN'den EDNOS'a gegislerin yorumlanmasi zordur ¢iinkii bunlar kismi remisyon
durumlarim1 temsil edebilir. BN'den AN'ye gecis seyrek goriinmektedir. Bireylerin,
takipte AN'ye gecmekten ¢ok, orijinal BN teshisini muhafaza etme olasiliklari ¢ok daha
yiiksek goriinmektedir (kiimiilatif olasilik yaklasik 13: 1). Genel olarak, devam eden BN
oranlar1 4 yillik takipte % 14'ten 12 ve 20 yillik takip ¢alismalart i¢in% 11'e kadar
degismistir. 10 yillik takip siiresinin 6tesinde devam eden tam BN oranlarindaki dikkate
deger benzerlik, 10 hastadan 1'i i¢in  kronik bir seyir oldugunu
disiindiirmektedir[79].DSM-V kriterlerine gore kismi remisyon; BN i¢in tiim kriterler
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onceden mevcutken, kriterlerin tiimii olmasa da bazilari uzun bir siire boyunca
goriilmemesidir. Tam remisyon ise BN i¢in tiim kriterler onceden bulunurken,
kriterlerin higbirinin uzun bir siire boyunca goriilmemesidir [3].Niiks, niiks tanimina ve
takip stiresine bagl olarak, BNicin% 25 ila % 63 arasinda degisen niiks tahminleri ile
yeme bozukluklarinda énemli bir endisedir. Remisyonu takip eden ilk alt1 ay, niiks i¢in
en yogun donem olabilir. BN'de niiksiin belirleyicileri; gen¢ yas, daha kisa hastalik
stiresi, tedavi sirasinda daha az hafta boyunca yoksunluk ve tikanma / armma
semptomlarimin olmasi ve bu davranislarin daha yavas kesintiye ugramasi, daha fazla
viicut sekli ve agirlik endiseleri, daha fazla yeme bozuklugu psikopatolojisi, daha fazla
kalinti semptom ve tedavi sonunda daha kétii psikososyal islev ve tedavi sonrasi is ve

sosyal iliskilerle ilgili daha stresli olumsuz yasam olaylarmin olmasidir [80].

BN’nin etiyolojisi karmagiktir, ancak sosyokiiltiirel baskilarin zayifliga ve diyete
tesvik ediyor olmasi riski artiriyor gibi gorinmektedir. Toplum temelli bir vaka kontrol
caligmasi, BN olan 102 kigiyi 204 saglikli kontrolle karsilagtirmistir ve yeme bozuklugu
olan kigilerde daha yiiksek obezite, duygudurum bozuklugu, cinsel ve fiziksel istismar,
ebeveyn obezitesi, madde kotiiye kullanimi, diisiik benlik saygisi, milkemmeliyetgilik,
bozulmus aile dinamikleri, ebeveyn agirligi / sekli endisesi, erken menars oranlar
bulmustur. Kalitim orani;genotipik varyasyonlarin, "kaba" bir bulimia nervosa fenotipi
yerine, duygusal dengesizlik ve diirtiisellik dzellikleri gibi ara fenotiplerle eslestigi one
stiriilmesine ragmen bir incelemede% 28 ile % 83 arasinda degistigi bulunmustur[81].
Bulimik c¢evrelerin baglangicini  hizlandiran en Onemli etken faktorler arasinda
anksiyete, duygusal baski ve ilgisizlik, aile tarafindan yiyecekle ilgili ipuglari, alkol
tilkketimi, madde bagimliligi ve fiziksel yorgunluk sayilabilir. Ag¢lik hissi, bulimik
ataklar tetikleyebilecek nispeten nadir bir faktordiir. Bulimia patogenezinde 6nemli rol

oynayan bir¢ok faktdr tanimlanmistir. Bunlar;

Psikolojik faktorler: Bireyin benlik saygisi ve kisiliginin etkili 6z-uyumuyla
ilgili zorluklari igerir.

Sosyo-politik faktorler: Viicut idolil igin asir1 fiziksel iglev ve stresten olusur.
Ayrica zayiflamaya yonelik yogun Onyargi, hem Bulimia hem de AN’nin ortak bir
ozelligidir.

Diger bozukluklar: Diger bozukluklar ile yeme bozukluklar1 arasinda olasi bir

iligki var gibi goriinmektedir. Akut depresyon, bulimia goriiniimiiyle iligkili en yaygin
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hastaliktir. Ayrica, Manik Depresif Bozukluk (Manik Depresyon), popiilasyonun geri
kalamiyla ilgili bulimik hastalarda daha yaygindir. Endise, kaygi ve diger akraba

nevrozlar ve fobiler bulimia ile ilgilidir.

Gastrointestinal ve Merkezi Sinir Sistemi Etkilesimleri: Noropeptid Y (NPY)
gibi istah acic1 faktdrler ve Kolesistokinin (CCK) ve Beta-endorfin gibi anoreksik
faktorler arasinda karmasik bir islevsiz etkilesim var gibi goriinmektedir. Bulimikler,
basarili tedaviden sonra artan normal NPY seviyelerine sahiptir. Ayrica, bulimik
bireyler diisilk Beta-endorfin seviyelerine, normal Dinorfin seviyelerine ve diisiik CCK
seviyelerine sahiptir. Calismalar, merkezi sinir sisteminin islevinin azaldigini

gostermistir. Serotonin, bulimik gelisimde rol oynayabilir [82].

Bulimia, kilo alma korkusuyla iligkilidir, ancak temel sorun genellikle duygusal
ve zihinsel sagliga dayanir. Beyin goriintiillemesi, bulimik kadinlar ile zayif kadinlar ve
yiyecekler arasindaki beyin tepkisinde farkliliklar oldugunu gostermektedir. Bulimia ile
baglantili kosullar arasinda depresyon, anksiyete, stres, kisilik bozukluklari, travma
sonrast stres bozuklugu (TSSB) ve obsesif kompulsif bozukluk (OKB) bulunur.
Cevresel faktorler ise genellikle medya ve moda endiistrisi araciligiyla engelleyici rol
modellere maruz kalma ve 6zellikle agirligi vurgulayan fiziksel aktivitelerin baskilaridir

[83].

Olim oram1 ve intihar riski, AN’daki kadar belirgin olmasa da, BN’da da
yiiksektir. BN i¢in Oliim oranlarin1 agiklayan 12 c¢alismanmm meta analizine gore,
ortalama 9.7 yillik takip siiresi i¢in kaba Olim orani1000 kisi-yili basina 1.7 ve
standartlastirilmis 6liim orani 1.9°dur. Yeme bozukluklarinda intihar riskinin bir bagka
yakin tarihli meta-analizi, BN i¢in 1000 kisi-yili basina 0.3'liik bir intihar oram
bildirmistir; bu nedenle,AN’da oldugu gibi, BN daki yaklasik bes 6liimden biri intiharin
sonucudur. Bir¢ok calisma, DSM-5 ve DSM-IV kriterlerine gore BN icin iyilesme
oranlarinin aym oldugunu bildirmektedir. Bilissel davramis terapisi alan bir tedavi
Ooregi lizerinde yapilan bir calismada, 6 yillik takip sonrasinda hem DSM-5 hem de
DSM-IV BN ig¢in iyilesme oram1 % 50 civarindadir. Takipte herhangi bir yeme
bozuklugu kriterini artik karsilamayan hastalar iyilesmis kabul edilmistir. Disi Fin
ikizlerinin toplum calismasinda, DSM-5 kriterlerine gére BN’l1 hastalarin% 55'i
bozuklugun baslangicindan 5 yil sonra iyilesmistir (DSM-1V:% 57). Bu ¢aligmada, daha

kat1 bir geri kazanim tanimi kullanilmistir: degerlendirmeden dnce en az 1 yil boyunca
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tikinma ve armmanin olmamasi. Vakalarn iigte birinden daha azi saglik uzmanlari
tarafindan saptanmistir[ 10]. Kiimiilatif 6liim oranm1 % 0,4 olan c¢aligsmalarda kaba 6liim
oranlar1 % 0 ila % 2 arasinda degismistir (Ortalama 7 yillik takipte 459 kiside 2 6liim
tespit edilmistir). Genel olarak, bu oranlar daha 6nce bildirilenlere benzer ve AN i¢in
bulunandan daha disiiktiir. Takip siiresi i¢in ayarlama yapildiginda, gbzden gegirilen
calismalarda BN'ye kiyasla AN'da 6liim meydana gelme olasiliginin neredeyse bes kat

daha fazla oldugu goriilmektedir [79].

BN'nin dogal seyri, AN'ninkinden genellikle daha iyi seyretmektedir. Mide veya
yemek borusu riiptiirii gibi ciddi tibbi morbidite nadirdir. Dislerin mide asidine tekrar
tekrar maruz kalmasindan kaynaklanan dis erozyonu, uzun siiredir devam eden BN'nin
en yaygin fiziksel komplikasyonudur. Bazen parotis bezlerinin agrisiz gigsmesi
mevcuttur ve "sincap" ylizleri ortaya cikar. Elektrolit anormallikleri, miishil ve
diiiretiklerin kotiiye kullanilmast ve mide asidi kaybindan kaynaklanabilir. BN'li
hastalar, genel olarak, AN'li hastalara gore tedaviye daha yatkin olma egilimindedir[84].
BN'de faydali olarak iki tedavi yaklagimi agik¢a tanimlanmgtir. Birincisi, kisa stireli (4-
6 aylik) psikolojik bir tedavi olan biligsel davranis¢i terapi olup, tikinma ve arinma
dongiisiinii  siirdiren uyumsuz digiince ve davranislart yeniden yapilandirmaya
odaklanmaktadir. Ikinci tedavi antidepresan tedavisidir. Antidepresan ilaglarin
kullanim1 BN ve duygudurum bozuklugu arasindaki iliskiye dayanmaktadir. Bununla
birlikte, antidepresan ilaclarm, depresif ruh hali olup olmadigina bakilmaksizin,
tikinircasina yeme epizotlarinin sikligini azaltmada etkili oldugu gosterilmistir. Bir
diizineden fazla c¢ift kor plasebo kontrollii ¢calisma, antidepresanlarin tikanma sikligim
azaltmaya yardimci oldugunu gostermistir [85]. Bu tedavilerin etkinligine ragmen
bircok hasta relaps yasamaktadir. Yakin tarihli bir meta-analiz, 88 sonu¢ c¢aligmasini
incelemistir ve BN i¢in 5-10 y1l sonra, yaklasik% 50'sinin tam diizelme sagladigini,%
20'sinin ise BN ig¢in tiim kriterleri karsilamaya devam ettigini gostermistir. Tedavi
caligmalari, dogal sonug arastirmalariyla karsilastirildiginda kisa vadede daha iyi sonug

gostermistir, ancak uzun vadede sinirl etki gostermektedir[86].

2.3.3. BN Patofizyolojisi
Genetik caligmalar, BN'nin gelisiminde serotonerjik sistemin bir patolojisine
isaret ediyor gibi goriiniiyor. Bu hipotez, bozuklugun semptomatik fazinda ve

remisyonundan sonra elde edilen merkezi serotonerjik fonksiyon hakkindaki
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biyokimyasal verilerle dogrulanabilir. Hastaliin semptomatik fazinda merkezi
noradrenerjik fonksiyon azalir. Tersine, periferik noradrenerjik fonksiyon, etkilenmemis
bireylere kiyasla nispeten degismemis, artmis veya azalmistir. Periferik noradrenerjik
aktivite ile ilgili celiskili veriler, hasta se¢imi, bozuklugun evreleri, 6nceki yasam
olaylar1 ve Onceki tedaviler dahil olmak iizere metodolojik faktorlere bagli olabilir.
Bozuklugun diizelmesinden sonra tiim noradrenerjik bozukluklarin ortadan kalkmasi,
noradrenerjik degisikliklerin duruma bagli oldugunu ve bu nedenle, hastaligin
patogenetik bir rolde gelismesinden Once meydana gelme olasiliklarinin diisiik
oldugunu gostermektedir.Merkezi dopaminerjik fonksiyonun saglikli bireylere gore
degismedigi veya azaldigi, periferik ekspresyonunun degismedigi veya arttigi
gdzlenmistir. Hastaligin remisyonundan sonra plazma HVA diizeylerinin normalden
daha yiiksek olabilecegi gercegi, bu sistemin hiperaktivitesinin BN patogenezinde rol
oynayabilecegi olasiligina isaret etmektedir. Merkezi serotonerjik isleve iliskin veriler,
bildirilen amin salgisinin defismemis veya azalmis olmasiyla geligkilidir. Bununla
birlikte, ¢cogu calisma, bozuklugun semptomatik fazinda beyin serotonerjik fonksiyon
eksikliginin ve remisyon fazinda sistemin hiperaktivitesinin varligin1 destekleme
egilimindedir. Bu gozlem, yukarida bildirilen genetik bulgularla birlikte, serotonerjik
bozuklugun muhtemelen BN patogenezinde yer alan bir 6zellik fenomeni olabilecegi
hipotezine isaret ediyor. Serotoninin dopaminerjik islevi engelledigi bildirildiginden,
dopamine bagimli bazal hormonal salginin ortaya c¢ikardigi gibi, hastaligin akut
evresinde serotonin salgilanmasindaki bir eksiklik, artan dopamin salgilanmasindan
sorumlu olabilir. Bununla birlikte, serotoninin ayrica striatumda, akiimbende ve
amigdalada dopaminerjik islevi uyardigi bulunmustur. Bu, BN'nin remisyon veya
iyilesme asamalarinda gozlemlenen yiiksek plazma 5-HIAA ve HVA seviyelerini
aciklayabilir. BN'de gozlemlenen dopaminerjik bozukluktan serotoninin iki zit
etkisinden hangisinin sorumlu olabilecegini sdylemek zordurve daha fazla arastirmaya
ihtiya¢ duyulmaktadir. Serotonin ayrica noradrenerjik fonksiyonu da inhibe eder ve bu
nedenle sistemin aktivitesinin artmasi beklenir. Bununla birlikte, BN'nin semptomatik
fazinda bunun tersi bulunur, ardindan remisyon sirasinda noradrenerjik fonksiyon azalir.
Beyin néropeptid seviyelerine iligkin veriler de ¢ok yetersizdir. Bununla birlikte, iki
gdzlem ilgi ¢ekicidir. Ilki, remisyon sirasinda ortaya cikan yiiksek PYY ve somatostatin
seviyeleriyle ilgilidir, PYY c¢ok giiclii bir uyaricidir ve somatostatin; aghk ve

karbonhidrat tiiketiminin bir inhibitoriidiir. Iki néropeptidin seviyelerinin BN'nin
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semptomatik fazi sirasinda kontrollerde goriilenlere benzer olmasi ve remisyonda
kontrol seviyelerinden daha yiiksek gozlenmesi, degisikliklerin kronik hastalifa veya
hastaligm niiksetmesine yatkinlik icin bir isaret olabilecegini diisiindiirmektedir. Iki
olgudan hangisinin BNmin prognozu i¢in gegerli oldugunu sdylemek zordur, ¢iinkii
beynin kontrolii siirdiirmek i¢in yaptigi homeostatik girisimde biri digerinin sonucu

olabilir[87].

Hayvan ve insan ¢aligmalari, besinlerin varligina yanit olarak duodenumdaki
hiicrelerden kolesistokinin (CCK) salmiminin tokluk gelisimine 6nemli bir katkida
bulundugunu acik¢a belgelenmisti. CCK'nin BN'deki rolii ¢esitli ortamlarda
incelenmistir. Bazal CCK seviyelerinin BN'de anormal oldugu goriillmemekle
birlikte[88], birka¢ caligma, artan 6giin boyutuyla[89]test Ogiinlerini takiben CCK
salinmminin  bozuldugunu gostermistir[90-92]. BN'de bozulmus CCK salimimi
mekanizmasi kesin olarak belirlenmemistir, ancak gecikmis mide bosalmasi gibi mide
fonksiyonundaki bozukluklarim buna katkida bulunmasi miimkiindiir[89]. Ayrica,
serotonerjik tedavilerin CCK anormalliklerini iyilestirdigi bulundugundan, bozulmus
CCK saliminin serotonerjik disfonksiyon ile iliskili olmasi da miimkiindiir. Bunun
tedavinin dogrudan bir etkisini mi yoksa yeme davraniginin normallesmesini mi
yansittigi net degildir[90-93]. Dahasi, BN'li bireylerde CCK infiizyonunun doygunluk

eksikligini tersine ¢evirip ¢ceviremeyecegi konusunda aragtirmalar gerekmektedir[86].

Leptin ayrica BN'ye dahil edilmistir. Birkag ¢aligma, BN'li hastalarda serum
leptin diizeylerinin anormal derecede diisiik oldugunu bulmustur[94-97]; bir calisma,
asir1 yeme epizodlarinin sikligi ile serum leptin konsantrasyonu arasinda ters bir
korelasyona oldugunu bildirmektedir. Bu bulgulari 6nemi, viicut agirligi ve/veya viicut
yag yiizdesi hesaba katildiginda bile devam etmektedir. BN'de remisyonda olan
hastalarin anormal derecede diigiik leptin seviyelerine sahip olduklar1 bulunmustur[98].
Bu tiir bulgularin BN'li kisilerde goriilen yeme diirtiistindeki anormalliklerle nasil

iligkili olabilecegi heniiz agik degildir[86].

Birkag ¢alisma BN'li kadinlarda mide kapasitesini incelemistir. Mide kapasitesi
tahminleri, bir balonu suyla doldurarak bir katilimcinin tolere edebilecegi maksimum
hacmi Olgerek, belirli bir intragastrik basing artisi iiretmek i¢in gereken hacim de
hesaplanarak ve siibjektif doluluk derecelendirmeleri Olciilerek elde edilmistir. Bu

Olctimler, BN'li kadinlarda ve sadece tikinan katilimcilarda, asiri yeme davranigi
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olmayan kontrollere kiyasla o6nemli oOlgiide artmis mide kapasitesini ortaya
cikarmistir[99, 100]. Dahasi, tiiketilen bir test 6glinii miktari, tipki kendi kendine
bildirilen asir1 miktarda alimda oldugu gibi, mide kapasitesi ile 6nemli Ol¢iide iliskili
bulunmustur| 100]. Mide kapasitesinin asir1 yeme baslangicindan 6nce anormal olmadigi
varsayildiginda, bu bulgular, davranisin kendisinin mide islevini etkileyebilecegini,
dolayistyla yemegin sona ermesi i¢in dnemli olan mide sinyallerinin iletilmesinden 6nce
daha biiyiikk miktarda yiyecek tiiketilmesi gerektigini gostermektedir[86]. BN'li
hastalarda gastrointestinal fonksiyonunda bulunan ikinci bir anormallik, gecikmis mide
bosalmasidir. Besinlerin mideden gecikmis c¢ikigi, birka¢ arastirmaci tarafindan
gosterilmistir. Gecikmis mide bosalmasi, arinmaya neden olarak gosterilen siskinlik
hissine neden olabilir ve ayrica ince bagirsakta yiyecek varligindan kaynaklanan tokluk
biyolojik isaretlerinin gelisimini geciktirebilir[86].BN'de meydana geldigi ileri siiriilen
iiclincli bir fonksiyonel gastrointestinal sistem anormalligi, gida alimimi takiben
meydana gelen azalmis mide gevsemesidir. Yapilan bir calismada mide barostati
kullanarak, kontrollere kiyasla BN'li hastalarin gida alimim takiben ortaya ¢ikan normal
mide gevsemesinde Onemli bir azalma gdstermistir[101]. Bu anormallikler, mide
bosalmasin1 geciktiren, mide gevsemesini bozan ve mide dolgunlugundaki
rahatsizliklart olan Tip I diabetes mellitus ve otonomik noéropatili hastalarda tarif

edilenler ile baz1 yonlerden benzer goriinmektedir[86].

2.3.4. BN Medikal Komplikasyonlari

2.3.4.1. Kendini Kusturma

Bulimia ile iligkili 6liim orani, AN’ya gore ¢ok daha diisiik olmakla birlikte,
ayni zamanda, temizleme davraniglar ile iligkili olabilecek siddetli elektrolit ve asit baz
degisiklikleri nedeniyle de yiikselmektedir. Bulimia'da bulunan temizleme
davraniglarinin yiizde doksami ya kendi kendine kusma ya da laksatiflerin kotiiye
kullanilmasidir. Kendi kendine kusma ile iligkili komplikasyonlar, kusmanin siklikla
gbzlenen yan etkileri ve bu davranis daha asm hale geldikge ortaya cikabilecek
elektrolit-asit baz anormallikleri olarak ikiye ayrilabilir. Asiri kusma, disfaji ve dispepsi
ile sonucglanan kalici1 mide asidi refliisiine yol agabilir. Tedavi, bu davranigin kesilmesi
ve proton pompasi inhibitorlerinin uygulanmasidir. Bulimik hastalarin Barrett's
0zofagusu icin taranmasi gerekip gerekmedigi acik degildir. Bulimia’da &zofagus

malignitesi raporlar1 s6z konusudur. Hematemez genellikle sinirli Mallory Weiss
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sendromuna baghdir. Epistaksis ve subkonjunktival kanamalar kendi kendini sinirlar,
ancak gen¢ bir kadinda tekrarlayan epistaksis, gizli Bulimia sorununu giindeme
getirmelidir. Perimoliz, mide asidine tekrar tekrar maruz kalmaya bagh olarak dislerin
lingual servisinde dentin ve minenin asinmasi anlamina gelir. Benzer sekilde, bu
hastalarda tekrarlayan kusmadan oral mukozit ve keilit bulunur. Onerilen tedaviler
arasinda nazik fircalama ve floriirlii gargara kullanim1 gibi agiz hijyeni yer alir. Aside
maruz kalma ayrica ses tellerinde iltihapli degisiklikler ve boguk bir sesle girtlakta
hasara neden olur. Parotis bezi biiylimesi veya sialadenoz, kesin mekanizma belirsiz
kalmasia ragmen, kendi kendine kusmanin ortak bir 6zelligidir. Bu parotis bezlerinin
doku incelemesi, baska bir patoloji olmaksizin belirgin zimojen graniilleri olan biiytiik
asini ortaya ¢ikarir. Sialadenosis, kronik kendinden kaynakli kusmanin kesilmesinden 3-
4 giin sonra gelisir ve viicut imajima fazla onem veren bulimik bir hasta i¢in ¢ok iiziicli
olabilir. Sigme, minimum hassasiyetle iki taraflidir. Tiikiiriik izonmilaz enzim serum
seviyesinde yiikselme olabilir. Tedavi ideal olarak onleyici olmali ve eksi sekerlemeler
gibi sialagoglarin yami sira antiinflamatuar bir ilag ve sik sik sicak paket
uygulamasindan olusmalidir. Bu genellikle 6nlemeye yardimci olur veya gec baslanirsa,
s0z konusu tedavi genellikle sorunu 1-2 hafta i¢inde ¢dzer. Nadiren, oral pilokarpin,
sialadenozun giderilmesine yardimci olmak icin mantikli bir sekilde kullanilabilir.
Kendi kendine kusmanin en tehlikeli tibbi komplikasyonlari, bunun bir sonucu olarak
ortaya c¢ikan asit-baz ve elektrolit degisiklikleriyle ilgilidir. En yaygin elektrolit
anormallikleri, metabolik alkaloz ve hipokalemidir. Metabolik alkaloz ve hipokalemi;
kusmanin igerigindeki asit ve potasyum kaybindan hem de kan basincini siirdiirmek i¢in
aldosteron salgilanmasinin artmasina neden olan hacim azalmasi durumundan
kaynaklanir. Bu telafi edici olaylar seyri, sozde Bartter sendromu olarak adlandirilir. Bu
hastalari, damardan salin repleksiyonunun gerekli olmasi ve ¢ok hizli infiize edilmesi
gerektigi gibi, temizleme davraniglarinin kesilmesiyle birlikte 6dem olusumuna yonelik
bir egilime yatkin hale getirir. Bu hastalar intravendz saline ihtiya¢ duyan akut
gastroenteritli bir hastadan daha farkl sekilde tedavi edilmelidir ki bu hastaya oldukca
hizli bir sekilde giivenle infiize edilebilir. Odem olusumunu hem &nlemek hem de tedavi
etmek icin genellikle giinde 25-50 mg'lik bir baslangic dozunda spironolaktonun
baslatilmas1 gerekmektedir. Potansiyel olarak siddetli hipokalemi ve metabolik-alkaloz
dereceleri ve bunun sonucunda asir1 derecede armma davramisit sergileyenlerde

gelisebilen kardiyak aritmiler, BN ile iligkili yiiksek mortalite oraniin olasi nedenidir.
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BNl hastalarin ¢ogu, kusmay1 kiskirtmak i¢in parmaklarmi kullanir. Ayni1 zamanda
ipeka surubu kullanimi da s6z konusudur. Bu daha da tehlikelidir, ¢ilinkii ipeka
surubunda kusmaya neden olan alkaloid olan emetin, dogrudan kalp toksinidir. Bu
toksisite kiimiilatiftir. Her bir ipeka sisesi 30 mg ementin igerir ve sadece 1.250 mg'lik
bir dozla, geri doniislii olmayan bir kardiyomiyopati ve ciddi konjestif kalp yetmezligi

gelisebilir[ 102].

2.3.4.2. Laksatiflerin Asir1 Kullanimi

Asint laksastif kullanimi, armmanin diger ana seklidir. Hipokalemi yine bu
davranig i¢in potansiyel bir risktir. Bununla birlikte, ditiretiklerin ve kendiliginden
kaynaklanan kusmanin aksine, asir1 laksatif kullanimi bagslangigta hiperkloremik bir
metabolik asidoz ile iligkilidir fakat sonunda bir metabolik alkaloz durumuna geri
doner. Elektrolit anormalliklerine ek olarak laksatiflerin asir1 kullanimi; rektal
prolapsus, ishal, hemoroid ve hematokezi gibi beklenen lokal gastrointestinal yan
etkilere neden olur. Uyaric1 girisimin kolorektal kansere neden olup olmadigi uzun
stiredir tartisilmaktadir. Miishil istismarinin son ve énemli bir komplikasyonu, katartik
kolon sendromudur. Uzun yillardir etki mekanizmasi peristaltizmin kolondaki Auerbach
pleksusu tizerinde dogrudan bir etki yoluyla uyarilmasina dayanan uyarici laksatiflerin
bu sinir pleksisine kalic1 zarar verebilecegi bilinmektedir. Kronik kullanimin bir sonucu
olarak kolon, fekal materyalin yayilmasini engelleyen inert bir tiipe dontstiiriilir ve
kolektomiyi gerektirebilecek siddetli kabizlik ortaya ¢ikar. Katartik kolon sendromuna
neden olmak icin gereken agir1 laksatif kullanim miktar1 bilinmemektedir. Bu nedenle,
bu hastalara sinameki, kasara, fenotalsin veya bizokodil igeren laksatiflerin agirt
kullanimin1 durdurmalart icin tesvik edilmesi 6nemlidir. Kabizlik makul miktarda bir
ozmotik laksatifin ikame edilmesiyle giderilebilir. Bazi hastalar lavman kullanabilir.
Lavmanlar daha oOnce bahsedilen -elektrolit anormalliklerine ve ayni zamanda
sodyumfosfat aktif bilesenlerinden kaynaklanan dliimciil hiperfosfatemiye yol agabilir

[102].

2.3.4.3. Kutanoz Belirtiler

Kendi kendine kusmanin deri iizerine etkileri ya aclig1 ya da kusma eyleminin
bir sonucudur. Cok diisiik viicut agirligina sahip hastalar, alopesi, kseroz, hipertrikoz
lanuginoz, selioz, karotenoderma, kasint1 ve tirnak kirilganlig1 dahil olmak iizere aghigin

dermatolojik belirtilerini gosterebilir. Bu degisiklikler en ¢ok viicut kitle indeksi (BMI)
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16'nin altina diistiigiinde belirgindir. Kendini kusturan hastalar genellikle bunu mekanik
olarak parmaklarimi agizlarina sokarak yaparlar. Zamanla, elin agza sokulmasi,
tekrarlayan travmalara ve elde cilt siyriklarina neden olur ve bunun sonucunda elin sirt

tarafinda nasir olusur. Bu karakteristik bulgu, Russell isareti olarak adlandirilir[103].

2.3.4.4. Kardiyak Sorunlar

Tekrarlanan kusma epizodlarinin bir sonucu olarak dehidratasyon, hem
istirahatte hem de egzersizde siniis tagikardisi, hipotansiyon ve ortostaza neden olabilir.
Ortaya ¢ikan hipokalemi, hastay1 senkop ve garpintiyla sonu¢lanan énemli aritmi riskine
sokan uzun bir QTc araligina neden olabilir. Bunlardan en tehlikelisi, 6liimciil olabilen

torsades de pointes olarak bilinen spesifik bir ventrikiiler tasikardi tiirtidiir [103].

2.3.4.5. Akciger Iliskili Sorunlar

Kendi kendine kusturan hastalarda, geri ¢ikarilan gidanin aspirasyon olasilig1
mevcuttur. Bu nedenle, ani baslangigcli solunum sikintis1 ve gogiis radyografisinde
diisiik lob opasiteleri olan saglikli bir gen¢ eriskinde, aspirasyonla birlikte kendi
kendine kusma diisliniilmelidir. Kendi kendine kusmanmn bir baska pulmoner
komplikasyonu, Ogiirme nedeniyle havanin alveolar duvarlardan diseksiyonu olan
pnomomediastinum’dur. Son olarak, bir gogiis radyografisinde yemek borusunda veya
midede alisilmadik bir yabanci cismin varligi, kusmaya neden olmak i¢in kullanilan dis

fircasi gibi bir nesnenin yanlislikla yutulmasindan kaynaklaniyor olabilir[103].

2.3.4.6. Jinekolojik Sorunlar ve Hormonlar

Jinekolojik sorunlar, yeme bozukluklarinda en sik goriilen uzun vadeli
komplikasyonlarindan biridir. BN'deki yetersiz beslenme hormonal disfonksiyon, adet
bozukluklari ve kisirliga neden olur. Bu semptomlar, yeme bozuklugunun erken tedavisi
ile geri dondirtlebilir. BN'min bir sonucu olarak adet diizensizliklerine; kilo
dalgalanmalari, beslenme yetersizligi ve uzun siireli stres neden olabilir. Ayn1 adet
diizensizligi veya oligomenore, bulimik olan kisilerde, 6zellikle de obezlerse polikistik
over sendromuna yol agabilir. Gonadal steroidler, memelilerde besin alimmi ve viicut
agirhigim etkileyen birgok faktérden biridir. Estradioliin 6nemli bir rolii, gida alimi1 ve
enerji dengesi ile ilgilidir. Estradioliin etkisi, beslenme iizerinde cinsiyete 6zgii bir
etkiye sahip olabilir, bu da BN'nin kadinlarda erkeklerden daha yaygin olmasim

aciklayabilir. Ostrojen salgilama dongiisii sirasinda, tiiketilen yiyecek miktari, bulimik
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kadinlarda yumurtalik ritimlerine yanit olarak dalgalanir. BN'deki hormonal
rahatsizliklar ayrica ciddi ruh hali degisikliklerine ve agresif davranis kaliplarina da yol
acabilir. Arastirmacilar, BN'li bireylerin plazma prolaktin ve 6stradiol seviyelerinde bir
disiis, kortizol ve testosteronda bir artis oldugunu bulmuslardir.BN'li bireylerde
testosteron plazma seviyeleri ile saldirganlik arasinda diger bireylerde goriilmeyen
pozitif bir korelasyon vardir. BN'li bireyler; depresif semptomlar1 ve yeme ile ilgili
psikopatoloji degerlendirmelerinde saldirganligi derecelendirirken daha yiiksek bir
puana sahip olma egilimindedir; bu nedenle BN'nin saldirganligin modiilasyonunda bir

rol oynadigimi diislindiiriir[55].

2.3.4.7. immiinolojik Anormallikler

BN'li bireyler ayrica igerilmis bir bagisiklik sistemine sahip olabilir. AN ve
BN'li hastalarda bagisiklik i¢in dnemli olan bagisiklik hiicrelerinde ve dogal dldiiriicii
hiicrelerde degisiklikler bildirilmistir. Lenfosit sayisindaki azalma ile BN'li bireyler

hastaliga kars1 daha savunmasizdir[55].

2.3.5. BN Komorbiditeleri

Amerika Birlesik Devletleri'nde yiiriitiilen ulusal bir ¢calisma, BNI1 hastalarin%
95'inin en az bir komorbid bozukluga sahip oldugunu ve% 64'liniin {i¢ veya daha fazla
komorbid hastaliga sahip oldugunu bildirmistir. Yapilan c¢alismalarda BN’nin en sik
goriilen psikiyatrik komorbiditeleri olarak psikoz, depresyon ve madde kotiiye
kullanim1 ortaya ¢ikmistir. Unipolar major depresyon genellikle BN hastalarinda
goriiliir ve genellikle BN'nin baslangicindan sonra baglar. BN hastalarinda yasam boyu
unipolar depresyon orami (% 79) genel popiilasyondaki oran1 (% 23). Onceki
arastirmalar duygusal diizensizligin BN’da siklikla meydana geldigini ve bu durumun
BN hastasinin depresyon egilimine katkida bulunabilecegini gostermistir. BNI1 hastalar
diirtiisel veya kompulsif yaralanmalara (deri kesme veya yanan sigara ile kendini
yakma) egilimlidir. Bir ¢alisma, BN’daki tiim nedenlere bagli 6liim oraninin, bipolar
bozukluk ve depresyon i¢in tiim nedenlere bagl 6liim oranindan kabaca ii¢ kat daha
fazla oldugunu bulmustur. Bununla birlikte, 2010-2014 yillar1 arasinda BN hastalarinda
yatan hasta oliimii bildirilmemigstir. BN ile psikozun komorbiditesi, duygudurum ve
anksiyete bozukluklar1 ile komorbiditesine gore daha az arastirilmistir. BN hastalarinda
psikozu inceleyen onceki bir calisma, psikoz semptomlar: bildirilmesine ragmen,

herhangi bir komorbid sizofreni vakasi bildirmemistir. BN hastalarmin yaklasik%
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60'1nda major depresyon en yaygin komorbiditedir ve bunu genel anksiyete bozuklugu,
panik bozuklugu, obsesif kompulsif bozukluk, sosyal fobi ve travma sonrasi stres
bozuklugu gibi anksiyete bozukluklar izlemektedir. Bulimia baglangici klasik olarak
ergenlik veya geng yetiskinlikte ortaya g¢ikar. Geng erigkinlerde ve ergenlerde bu tiir
anksiyete bozukluklarma bagli eslik eden psikoz yaygindir, bu nedenle ¢aligmamizda
BN hastalarinda goriilen sizofreni nedeniyle psikoz goriilmesi ¢ok nadirdir. BN
hastalarinda alkol kullanim bozuklugunun yasam boyu yaygmligi% 46 olarak tahmin
edilmistir. BN’da alkol kétiiye kullanimu ile iligkili nérobiyolojik ve klinik degiskenleri
aragtiran Onceki bir ¢alisma, BN hastalarinda goriilen hiperkortizolizm ve depresif
belirtilerin bu hasta popiilasyonunda daha yiiksek alkol kullanim bozuklugu olusumunu
aciklayabilecegini one siirmiistiir. BN hastalarinda yasadis1 uyusturucu kullanimi ulusal
bir komorbidite arastirmasinda % 26 olarak bildirilmistir. BNI1 kadinlarda, eglik eden
depresyon ve uyusturucu kullanimi gibi psikiyatrik durumlarin daha sik gorildiigi
saptanmistir [104]. Bunlarin yam sira siklikla dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu da gézlenmektedir [105].

2.3.6. BN Belirtileri

Fiziksel belirtiler arasinda; sik sik kilo degisiklikleri (artis ya da azalig),
yanaklarda veya ¢enede sisme, eklemlerde nasirlar, dislerde hasar ve agiz kokusu dahil
olmak {iizere kusmaya bagli hasarlar, yiyeceklere karsi siskinlik, kabizlik veya
hosgoriisiizlik gelismesi, kadinlarda adet donemlerinin kaybi veya sorunlari, bayilma
veya bas donmesi, yorgun hissetmek ve iyi uyuyamamak yer almaktadir. Psikolojik
belirtiler ise; yemek, viicut sekli ve kiloyla asiri mesgul olmak, kilo ve viicut ilgili
yorumlara asir1 duyarlilik, 6zellikle yemek yedikten sonra diisiik benlik saygisi ve
utang, kendinden nefret etme veya sucluluk duygulari, bozuk bir viicut imajina sahip
olmak (6rnegin, yaslara ve boylarma gore saghkli bir agirhik araliginda olsalar bile
kendilerini asir1 kilolu olarak gérmek), yiyecek tutkusu ve kontrol ihtiyaci, depresyon,
kaygi veya sinirlilik, asir1 viicut memnuniyetsizligidir. Tiim bunlarm yaninda bazi
davranigsal bozukluklarda goriilmektedir. Bu davraniglar; asir1 yeme kaniti (6rnegin,
yiyeceklerin kaybolmasi veya istiflenmesi), kusma ya da miishil, lavman, istah kesici
veya idrar soktiiriicii kullanma, 6zel yemek yemek ve diger insanlarla yemek yemekten
kacinmak, anti-sosyal davranislar, giderek daha fazla yalniz zaman gegirmek, viicut

sekli ve agirligiyla ilgili tekrarlayan veya takintili davranislar (6rnegin kendilerini tekrar
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tekrar tartma, aynaya takintili bir sekilde bakma ve bel veya bilekleri ¢imdiklemek),
yiyeceklerle iligkili gizli davranislar (6rnegin, yemedikleri halde yemek yediklerini
sOylemek, yenmemis yiyecekleri odalarinda saklamak), zorlayic1 veya asir1 egzersiz
(6rnegin kotii havalarda egzersiz yapmak, hasta veya yaralandiginda egzersize devam
etmek ve egzersiz miimkiin degilse sikinti yasamak), siirekli diyet davranisi, yemek
sirasinda veya hemen sonrasinda kusma veya miishil kullaniminin kaniti olabilecek sik
sik tuvalete gitme, yiyecege biiyiik miktarlarda para harcamak, kendi kendine zarar

verme, madde bagimlilig1 veya intihar girisimleri olarak sayilabilir [83].

2.3.7. BN Tam Testleri

Doktor, BN’dan siiphelenirse, teshisi daraltmaya, kilo kayb1 veya artis icin diger
tibbi nedenleri ortadan kaldirmaya ve ilgili komplikasyonlar1 kontrol etmeye yardimci
olmak icin bazi testler yapmalidir. Bunlar fiziksel muayene, laboratuvar testleri,

psikolojik degerlendirme, bazi1 anketler ve gerekirse bagka testlerdir.

Fiziksel Muayene: Boy ve kilonun Olciilmesini, kalp atig hizi, kan basinci ve
sicaklik gibi yasamsal belirtilerin kontrol edilmesini, cildi ve tirnaklar1 kontrol etmeyi,

kalbi ve cigerleri dinlemeyi ve karin muayenesini igermektedir.

Laboratuvar Testleri: Tam bir kan sayimi, elektrolit ve proteinin yani sira
karaciger, bobrek ve tiroit isleyisini kontrol etmek i¢cin daha 6zel testleri icerebilir.

Bazen idrar tahlili de yapilabilir.

Psikolojik Degerlendirme: Bir terapist diisiinceler, duygular ve yeme
aligkanliklar1 hakkinda bilgi almalidir. Hastadan ayrica bir psikolojik 6z degerlendirme

anketini doldurmasi istenebilir.

SCOFF (animsatic1 “Sick, Control, One stone, Fat, Food” ile hatirlanabilen, acil
servise yonelik bes temel tarama sorusunu agiklayan bir kisaltma); 5 basit, hatirlanmasi
kolay soru kullanarak yeme bozukluklar1 i¢in bir ankettir. Bir hasta 2 veya daha fazla
soruya olumlu yanit verirse% 84,6 duyarlilik ve% 89,6 oOzgiillik ile bir yeme
bozuklugundan siiphelenilebilir. SCOFF anketinin negatif ongorii degeri% 99,3'tiir, bu

da bu araci klinik uygulamada tarama icin yararh kilar.

Bulimic Investigatory Test, Edinburgh (BITE) anketi, BN’nin saptanmasi ve

tanimlanmasi i¢in kisa bir testtir. BITE, asir1 yeme bozuklugunun varligin1 ve goreceli
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siddetini eszamanl olarak degerlendiren 33 sorudan (30 evet / hayir tipi ve 3 dereceli

yanit) olusur.

Yeme Tutum Testi, epidemiyolojik ¢aligmalarda, 6zellikle AN semptomlarini
degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Test, BN i¢in onaylanmistir ve

diabetes mellituslu hastalarda kullanilmak iizere modifiye edilmistir.

Diger Testler: Kemik yogunlugunu 6l¢mek, stres kiriklar1 veya kirik kemikleri
kontrol etmek veya bulimik hastalari pnomoni veya kalp problemleri agisindan
degerlendirmek icin rontgenler alinabilir. Kalp diizensizliklerini tanimlamak i¢in

elektrokardiyogramlar kullanilabilir[83].

2.3.8. BN Tedavi Yontemleri

2.3.8.1. BN Beslenme Tedavisi

BN'deki toplam enerji alimimi degerlendirmek olduk¢a zordur. Bir tikinmanin
kalori igerigi, bir arinmadan sonra kalori emilim derecesi ve tikinmalar arasindaki kalori
kisitlamasinin derecesi dikkatle degerlendirilmelidir. BN'li hastalar, kusmanin tiiketilen
kalorileri azaltmak ic¢in verimli bir mekanizma oldugunu varsaymaktadir; ancak bu
dogru degildir. Bir besleme laboratuarinda tiiketilen ve arinilangidalarin kalorik igerigi
hakkinda yapilan bir ¢calismada, BN’li hastalarin bulundugu bir grubuntikinma sirasinda
ortalama 2131 kalori tiikettigi ve daha sonra sadece 979 kalori kadar kustuklar: tespit
edilmistir. Bir kural olarak, tikinma sirasinda tiiketilen enerjinin yaklasik % 50'sinin
tutuldugu dsiiniilmektedir. Benzer sekilde, miishil kullanan hastalar, kalorilerin
emilimini Onleyecegine inantyor; ancak miishiller emilimin biiyiik bir boliimiiniin
gerceklestigi ince bagirsak iizerine etkisizlerdir. Bir laboratuvar calismasinda, iki BN
katilimcisina standart bir diyet dnerilmis ve diizenli giinliikk miishil dozlari(buna uygun
olarak 35 ve 50 tablet) verilmistir. Sonuglar, giinde 4 ila 6 litre diyare ¢ikisina ragmen
kalori emilimini sadece % 12 oraninda azaldigin1 géstermektedir. Bu hastalarin giinliik
cok degiskenlikleri nedeniyle, 24 saatlik hatirlatmali besin tiiketim kaydi kullanimi
faydali bir degerlendirme araci degildir. Enerji alimim degerlendirmek i¢in bir hafta
boyunca giinliik gida tiiketiminin kaydinin tutulmasi daha dogru bir tekniktir. BN
hastalarinda besin alimi, tikinma ve arinma dongiisiiyle degisir. Genel diyet kalitesi ve
mikro besin aliminin yetersiz olmasi muhtemeldir. Yapilan ¢aligmalar bu hastalarin
kalsiyum, demir ve ¢inko i¢in gereken giinliik alim miktarinin ticte ikisinden daha azini

tilkettigini ortaya koymaktadir. Diyet yeterli goriindiigiinde dahi armmmaya sekonder
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olarak besin 0gesi kaybi meydana gelmektedir. Bu nedenle besin alimmin gercek

yeterliligini degerlendirmek zordur ve oldukca 6nemlidir.

BN, kontrolsiiz ve kotii yapilandirilmis besin tiiketimi, ardindan kisitlanmis gida
alimi1 donemleri ile karakterize bir diyet karmasasi hali olarak tanimlanmaktadir.
Diyetisyenin rolii, hastanin toleransin1 degerlendirerek makul ve kontrolli bir beslenme
plan1 gelistirmeye yardimci olmaktir. BN'nin baslangicinda, hastanin arinma ve tikinma
davraniglarinin ¢ogu kilo kaybini hedeflemektedir. Daha sonraki siirecte, davraniglar
aligkanlik haline gelebilir ve kontrol dis1 olabilir. Hasta belirlenen sinirlara gore fazla
kilolu olsa bile acil hedefler; tikinma ve arinma dongiisiiniin durdurulmasi, normal
beslenmenin restorasyonu ve viicut agirligmin stabilizasyonunu saglamaktir. Kilo kaybi
amactyla diyet kisitlamasi denemeleri, BN hastalarinda tipik olarak armnma-tikinma
davranigin1  siddetlendirir. BN'li hastalar degisen derecelerde metabolik etkinlige
sahiptir. Bazal metebolizma hizinin, digiik T3 diizeyi ve soguk intoleransi gibi bir
hipometabolik durumun klinik belirtileri ile birlikte degerlendirilmesi giinliik enerji
ihtiyacinin ~ belirlenmesinde ~ faydalidir.  Diisiik  bir metabolizma  hizindan
stipheleniliyorsa, giinliik olarak 1600 ila 1800 kalori baslangic diyet kalorisi olarak
belirlenebilir. Bununla birlikte metabolik hiz1 tesvik etmek i¢cin 100 ila 200 kalori
artiglarla diyet kalorisi titre edilmelidir. Sonugta, 2200 ila 2400 kkal / giin igeren agirligi
sabitleyecek diyet plani elde edilebilir ve genellikle iyi tolere edilir.

Viicut agirhigl, stabilizasyon hedefi ile izlenmelidir; Bununla birlikte, BN
hastalarmin  kilo kaybi diyetlerine kars1i agirlik korumadiyetleri icin ¢ok fazla
motivasyona ihtiyact vardir. Kalori alimin1 kisitlama girisimlerinin yalnizca tikinma
riskini arttirdig1 ve kisitlanmis alim kaliplarinin ardindan tikinma davraniginin ge¢miste
kilo kaybin1 kolaylastirmadig hatirlatilmalidir. Diizenli bir yemek diizeninin saglanmasi
icin dengeli bir makro besin alimi 6nemlidir. Tikinmay1 6nlemek i¢in karbonhidrat
alimmali ve doygunlugu saglamak icin ise yeterli protein ve yag tiiketilmelidir.Genel
olarak, diyet enerjisinin % 50 ila % 55'i karbonhidrat, % 15 ila% 20’si protein, yaklagik
% 30'u da yagdan olusmalidir. Belirlenen enerji ihtiyacina gore mikro besin alimimin
yeterliligi, makro besin dagilimma ve diyet cesitliligi degerlendirilmelidir. Ozellikle
tedavinin ilk asamasinda yeterliligi saglamak i¢in multivitamin ve mineral preparatlar
Onerilebilir. Kisitlama, tikinma ve arinma genellikle aglik ve toklugun biyolojik

ipuglarinin taninmasin1 bozmaktadir. Giinliikk kalori gereksinmesinin ii¢ ana ve ii¢ ara
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ogline makul olarak dagitilmast aclik ve tokluk biyolojik ipuglarmin tekrar
Ogrenilmesini saglayacaktir. BN'li bircok hasta giiniin erken saatlerinde 6giin
yapmaktan korkar ¢iinkii giiniin ilerleyen saatlerinde tikinma atagi gecireceklerine
inanmaktadirlar. Ayrica, bir tikinmadan sonra yemek planlarindan uzaklasabilirler ve
tikinma sirasinda tiikettikleri kalorileri dengelemek i¢in alimi kisitlamaya caligirlar.
Sabir ve destek, yeme aliskanliklarinda olumlu degisiklikler yapma siirecinde en 6nemli

gerekliliktir.

Biligssel Davramis Terapisi, BN tedavisi icin en c¢ok calisilan terapotik
miidahaledir. Bir yeme bozukluguna uygulandiginda Biligsel Davranig Terapisi (BDT)
tipik olarak, iic ayn ve sistematik tedavi asamasindan olusan bir 20 haftalik
miidahaledir. ilk miidahale diizenli bir yeme diizeninin olusturulmasidir. Ikinci
miidahaleviicut sekli ve agirligr ile ilgili inanglarn degerlendirme ve degistirmedir.
Ugiincii ve son asama ise niiksii onlemektir. BN hastass BDT aldiginda,
diyetisyenhastanin normal bir yemek plani olusturmasina yardimeci olmak ig¢in etkili
olabilir (faz 1). Bununla birlikte, diyetisyen ve psikoterapist, seanslarda fikir
cakigmalarii 6nlemek igin aktif iletisimi siirdiirmelidir. BN hastasi, BDT den bagka bir
psikoterapi ile mesgulse diyetisyen beslenme danigma oturumlarina daha fazla BDT
becerisi katmalidir. BN'li hastalar, tipik olarak birAN hastasindan daha fazla beslenme
danigmanligmma agiktir ve degisimin diisinmeme asamasinda bulunmasi daha az
olasidir. Diisiinmeme, disiinme, hazirlik, hareket, devam ettirme ve niiksetme

evrelerinde klinisyenlerin davranig stratejeleri onem arzetmektedir[73].

Enteral beslenmenin tikinma ve arinma davraniglar lizerindeki etkisini aragtiran
5 calismanin sonuglarima gore; bir caligma, sadece oral beslenen grubun % 13'iine
kiyasla enteral beslenen grubunun % 78'inde tikinma armnma davraniglarmin 8 giin
icinde ortadan kalktigini tespit etmistir. 8 haftalik tedavi fazinin sonunda, enteral
beslenme alan grup (% 65) sadece oral beslenme alan gruptan (% 29) daha ytiksek
remisyon oranlarina sahip oldugu tespit edilmistir[106]. Benzer sekilde, BN
hastalarinda evde enteral beslenmenin arastirildign 3 aylik bir ¢alismada, aktif tedavi
asamasindaki katilimcilarin% 77'sinde bir haftadan daha kisa siirede tikinma arinma
davraniglarinin etkili bir sekilde durdurdugu anlasilmistir. Hastalarin ilave % 18'inde
tikinma arinma epizodlarinda yaklasik % 50'lik bir azalma gdzlenmis ve yalnizca% 5'i

higcbir etki olmadigini bildirmistir. Tedavi siiresinin sonunda hastalarin% 44'i
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remisyonda kalirken, digerlerinde Ogiinlere yeniden baglanmasi relapsi tetiklemistir.
Hastalarin % 17'si (20/118) 1 yillik takipte tikinma armmma davraniglarini terk
etmistir[107]. Iki ek calisma, enteral beslenmenin yeniden besleme sirasinda AN
hastalarinda ikincil sonug¢ olarak tikinma armmma davraniglarmi arastirmistir. Bir
caligma, enteral beslenme grubunun % 80'inde tedavi sirasinda tikinma arinma
davraniglarinin tamamen kesildigini, kontrol grubunun ise% 50'sinde tespit edilirken,
diger hastalarin% 90'inda 2 aylik tedavi siiresi boyunca tikinma arinma epizodu
bildirilmemistir[106]. Yapilan bagka bir arastirmada tiip araciligila beslenen BN
hastalar1 tedavinin sonunda (2 ay) Bilissel Davranis Terapisi alan hastalarina gore daha
hizli ve daha sik toparlanmiglardir (% 81'e karsi% 29). Yagsiz kitle, biyolojik
belirtecler, depresif durum, anksiyete ve yasam kalitesi tiiple beslenen grupta BDT alan
gruba gore daha hizli diizelmistir. Bir yi1l sonra, daha fazla tiiple beslenen BN hastasi
remisyonda kalmistir(% 68'e kars1 % 27).Ozetle tiiple beslenen hasta grubunun BDT
hastalarina gore daha az endiseli, daha az depresif ve daha iyi yagam kalitesine sahip

oldugu tespit edilmistir[108].

2.3.8.2. BN Farmokolojik Tedavi

Trisiklik antidepresanlar: 1986'da Hughes ve ark. 29 BN ayakta tedavi
hastasinda ¢ift kor plasebo kontrollii bir desipramin ¢aligmasi yaylamistir. Desipramin
alan hastalar, plasebo grubundan elde edilen sonuglarin (tikinma sikliginda% 19 artis)
aksine, tedaviden 6nemli bir fayda (titkinma sikliginda % 91 azalma) gérmiistiir. Daha
sonra Barlow ve ark. 150 mg / giin desipramin ile ¢ift kor ¢apraz bir caligma yapmistir.
47 normal agirlikli BN hastasi, alti hafta siireyle desipramin almak {izere, ii¢ hafta
stireyle ila¢ kullanmadan, ardindan alt1 hafta siireyle plasebo veya ters sira almak iizere
rastgele atanmistir. Haftalik kusma ve yeme sikligimi azaltmada 6nemli 6lgiide etkisi
saptanmistir. Pope vd. 22 bulimik kadinda plaseboya karsi imipramin {izerinde ¢ift kor
bir ¢aligma yiiriitmiistiir. imipramin, asir1 yeme sikliginda énemli bir azalma ve diger
bazi yeme davranmisi Olciitlerinde iyilesme gostermistir. Agras vd. 16 haftalik bir siire
boyunca 22 BN hastasinda imipramin ile plasebo kontrollii ¢ift kor bir ¢aligma
gergeklestirmigtir. Aktif ilact alan hastalar, hem 6. hem de 16. haftada arinma
davraniglarinda 6nemli Olgiide daha fazla azalma ve 6. haftada depresif
semptomatolojide bir azalma saptamistir. Mitchell ve ark. ayaktan BN hastalarinda

imipramin ve yapilandirilmig grup psikoterapisinin 12 haftalik bir karsilastirma
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calismasinda, grup psikoterapisine imipramin eklenmesinin yeme davranisi acisindan
sonucu 6nemli Olciide iyilestirmedigini, ancak depresyon ve anksiyete semptomlarini
azalttigini gostermistir. Alger vd. imipramin (150 mg / gline kadar), naltrekson (100-
150 mg / giin) ve plasebo ile yapilan 8 haftalik plasebo kontrollii bir calismada, 33 obez
tikinmasi olan hastadave 22 normal agirlik bulimik hastada, sadece obezlerde imipramin

ile asir1 yeme siiresinde 6nemli bir azalma goriilmiistiir[75].

Secici serotonin geri alim inhibitoérleri: Romano ve ark. fluoksetin ve plasebo ile
8 haftalik tek kor tedaviye yanit veren 150 BN hastasii, relapsi 6nlemede fluoksetin
(60 mg / giin) ile plasebo tedavisinin etkililigini ve giivenligini karsilagtirmak icin 52
hafta boyunca izlemistir. Fluoksetin grubu, plaseboya kiyasla énemli 6l¢iide daha uzun
bir niiksetme siiresi gostermis ancak 1 yillik takipte iki grup arasinda 6nemli bir fark
bulunamamistir. Fichter ve ark. psikoterapi ile basaril1 bir sekilde tedavi edilen 72 BN
hastasi, fluvoksamin ve plasebo ile ¢ift kor plasebo kontrolli bir calismada yaklagik 15
haftalik bir siire boyunca randomize edilmistir. Fluvoksamin, bulimik davranigin
niiksetmesini geciktirmede onemli bir etkiye sahiptir. Schmidt vd. 267 BN hastasiyla
randomize ¢ift kor plasebo kontrollii bir ¢alisma gergeklestirmistir, 8 haftalik kisa siireli
fluvoksamin tedavisi ve ardindan 44 haftalik plasebo alimi, 52 haftanin tamami boyunca
fluvoksamin alan bir grup ve bir plasebo kontrol grubu ile karsilagtirilmig ve gruplar
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Milano vd. 12 kadin BN hastasinda
fluvoksamin (200 mg / giin) ile 12 haftalik randomize plasebo kontrollii bir ¢aligma
gerceklestirmistir.  Fluvoxamine, plaseboya kiyasla tikinircasina yeme ve arinma
olaylarinda 6nemli bir azalma saglamistir. Sitalopramin BN'deki etkinligi iki ¢alismada
degerlendirilmistir. Sundblad vd. 46 BN hastasin1 ya androjen reseptdr antagonisti
flutamid, serotonin geri alim inhibitdrii sitalopram, flutamid + sitalopram ya da tek
basina plasebo alacak sekilde randomize etmistir. Sadece flutamid ile tedavi edilen
gruplar asir1 yemede istatistiksel olarak anlamli bir azalma gostermistir. Leombruni vd.
37 BN hastasinin tedavisinde fluoksetini sitalopram ile karsilagtirmistir. Fluoksetin ile
tedavi edilen hastalar, 6fke nobetlerinde daha biiyilik bir azalma gosterirken, sitalopram
grubundakiler depresif duygularda daha biiyiik bir azalma gostermistir. Yazarlar,
sitalopramin BN'li depresif hastalarda yararli olabilecegi sonucuna varmuslardir. iki
kiigiik ¢alisma, BN hastalarinda sertralinin etkinligini degerlendirmistir ve haftalik

tikinma ve arinma sayisinda 6nemli bir azalma bulmustur[75].



64

Monoamin oksidaz inhibitdrleri: Walsh vd. monoamino-oksidaz A (IMAO-A)
inhibitoriiniin fenelzin ve plasebo etkinligini karsilastiran 3 farkli ¢ift kor plasebo
kontrollii ¢alisma yiiriitmiistiir. Toplam 100 BN hastas1 dahil olmak iizere tiim bu
caligmalarda fenelzin, tikanma sikligim1 ve cesitli psikopatolojik durum 6Sl¢iimlerini
azaltmada plasebodan Onemli Olgiide {istindiir. Hastalar fenelzin kullanimini
siirlayabilecek ciddi yan etkiler yasamamistir. Rothschild vd. komorbid atipik
depresyonu olan 24 BN hastasinda fenelzin, imipramin ve plasebonun etkinligini
incelemigtir. Fenelzin ile hem depresif hem de bulimik semptomlar i¢in gézlemlenen
iyilesme, imipramin veya plasebodan daha fazladir. ki ¢ift kér plasebo kontrollii
calisma, izokarboksazid ve brofarominin BN hastalarinda tikinircasina yeme ve
kusmay1 6nemli dlgiide azalttigini gostermistir. 52 BN hastasinin tedavisinde 600 mg /
giin moklobemidin etkililigini ve tolere edilebilirligini degerlendirmek icin ¢ift kor
plasebo kontrollii bir c¢aligma gerceklestirilmistir. Alt1 haftalik tedavi, haftalik
tikinircasina yeme epizodlariin sayisini azaltmada veya yeme tutumu ve davranigiin

cesitli dlgiitlerini iyilestirmede plasebodan dnemli 6l¢iide iistlin degildir [75].

Diger antidepresanlar: Iki agik ¢alisma BN'de reboksetinin hem asir1 yeme
sikligin1 hem de yeme ile iliskili psikopatolojiyi azaltmadaki etkinligini gostermektedir.
Bupropionun etkinligi Horne ve ark. 81 depresif olmayan BN hastasinda, bupropion (n
= 55) ve plasebo (n = 26) ile ¢ift kor bir galigmaya rastgele atamistir. Bupropion, asiri
yeme ve arinma davranigini azaltmada plasebodan 6nemli 6l¢iide iistiindiir, ancak dort
denek, bupropion ile tedavi sirasinda, bu ilagla 6nceki ¢calismalarda gozlemlenenden ¢ok
daha yiiksek bir frekans olan biiyiik ndbetler gecirmistir. Trazodonun, ¢ift korplasebo
kontrollii bir ¢alismada asir1 yeme ve kusma olaylariin sikligin1 azaltmada plasebodan
onemli Ol¢iide iistiin oldugu gosterilmistir. Sabine vd. 50 BN hastasinda mianserin ile 8
haftalik randomize, plasebo kontrollii ¢ift kor bir ¢alisma yaymlamistir. Tedavi edilen
hastalar, yeme tutumlar ve davranislarin yani sira anksiyete ve depresyon puanlarinda
plaseboya gore iyilesme gostermistir [75].

Duygudurum dengeleyiciler

Topiramat: Topiramat, yakin zamanda test edilmis kayitsiz ndrolojik (migren,
ndropatik agr1 ve esansiyel titreme) ve psikiyatrik durumlar (bipolar bozukluk, travma

sonrast stres bozuklugu, sizoaffektif bozukluk, BN ve obezite) i¢in test edilen yenilikgi

bir antikonviilzandir. Hoopes et al. topiramat ile tedavi, haftalik ortalama tikinma veya
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arinma giinii sayisini, haftalik ortalama tikinma giinii sayisim1 ve ortalama tikinma
sikligin1 6nemli Olgiide azaltmistir. Bu c¢alismada, topiramat hem tikanma hem de
arinma semptomlarinda énemli gelismelerle iliskilendirilmistir ve BN icin potansiyel bir
tedaviyi temsil etmektedir. Yazarlar, topiramat tedavisinin BN'nin birden fazla
davranigsal boyutunu iyilestirdigini bildirmislerdir. Bu davranigsal boyutlar tikinma ve
arinma davraniglarinin azalmasi, benlik saygisinda iyilesme, yeme tutumlari, anksiyete
ve beden imajidir. Nickel vd. topiramat veya plasebo almak iizere rastgele atanan BN
hastalarinda 10 haftalik ¢ift kor plasebo kontrollii bir ¢aligma yiirlitmiistiir. Plasebo ile
kargilagtirildiginda, topiramat ile tedavi edilen grup, asiri yemek yeme sikliginda,
agirhikta ve yasam kalitesinde iyilesmede oOnemli bir azalma gostermistir. Bazi
durumlarda sedasyon, bas donmesi, bas agrisi ve parestezi bildirilmistir, ancak ciddi yan

etkiler yoktur [75].

Karbamazepin: Karbamazepinin etkinligi Kaplan ve ark. 6 BN hastasinda
karbamazepin ile ¢ift kor ¢apraz bir ¢alismada arastirilmistir. Bipolar bozukluk ile agik
bir komorbidite gosteren bu hastalardan biri "dramatik" diizelirken, geri kalan besinde

yanit tespit edilmemistir[75].

Okskarbamazepin: Diger psikiyatrik komorbiditeleri olan ve okskarbazepin ile
tedavi edilen zarar verici davramislar1 olan iki BN hastasi Cordas ve ark. tarafindan
tedavi edilmistir. Kendini yaralama davranmiglar ortadan kalkmistir ancak ancak kusma

devam etmistir[75].

Lityum: Hsu vd. lityum karbonat veya plasebo almak {izere rastgele atanan 91
kadin BN ayakta tedavi hastasinda ¢ift kor plasebo kontrollii bir ¢alisma yiiriitmiistiir. 8
hafta sonra 68 hasta calismayr tamamlamistir. Lityum ile tedavi bulimik ataklar
azaltmistir ancak plasebodan daha etkili degildir. Bununla birlikte, depresyon ve diger

psikopatolojiler, bulimik davranista iyilesme ile azalmistir [75].

2.3.8.3. BN Psikolojik Tedavi

Bu popiilasyonda psikolojik tedavi sonuglarini degerlendiren nispeten sinirli
miktarda aragtirma vardir[109]. Gegtigimiz uzun yillar boyunca genglerde ve ergenlerde
yeme bozuklugu tedavisi esas olarak aile terapisini desteklemektedir ve giincel
yaymlanmis klinik kilavuzlar BN'li ergenler i¢in yeme bozukluklarma 6zgii bir aile
terapisi tedavisi Onermektedir[14, 110, 111]. Kilavuzlar ayrica, bir aile terapisi

yaklagiminin kabul edilemez, kontrendike veya etkisiz olmasi durumunda bireysel yeme



66

bozuklugu tedavisi odakli biligsel davramis terapisinin dikkate alinmasi gerektigini
belirtir[ 14].Bugiine kadar, yaymnlanan 4 kontrolli randomize ¢aligmadan 3'li, ergen BN
icin aile terapisinin veya aile temelli tedavinin etkinligini 6zel olarak degerlendirmistir.
Ergen BN i¢in ilk 2 randomize kontrollii ¢calisma, bir aile yaklasimimi bireysel bir
psikoterapi ile karsilastirmigtir. Bu 2 calismanin ilkinde, BN veya bagska tiirli
adlandirilamayan yeme bozuklugu olan 85 ergen, aile terapisine veya bilissel davranis
terapisi esliginde kisisel bakima randomize edilmistir[112, 113]. Bu 6zel aile temelli
yaklasim, BN'li bireylerle kullanilmak iizere AN igin aile terapisinin bir uyarlamasidir.
Bu denemede, biligsel davranis terapisi rehberliginde 6z bakim ergen tarafindan
iistlenilmistir ve bir saglik hizmetleri uzmamn tarafindan desteklenmistir[113]. Birincil
sonugclar, 6 aylik tedaviyi takiben asir1 yeme ve kusmadan uzak durma ve tedavi sonrasi
6. ayda takip olarak belirlenmistir; ikincil sonuglar, tutumsal bulimik semptomlar1 ve
tedavi maliyetini icermektedir. Sonuglar, biligsel davranis terapisi esliginde kendi
kendine bakim alan ergenlerin 6 ayda asir1 yemede 6nemli azalmalar1 oldugunu, ancak
bu farkliliklarin takipte korunmadigmi gostermistir. Ayrica, arinma davranisi veya
tutumsal semptomlarda tedavi sonunda gruplar arasinda higbir fark yoktur. Biligsel
davranig terapisi esliginde kisisel bakimda dogrudan bakim maliyeti diisiiriilmiistiir;
kisisel bakim uzmanlik dis1 kliniklerde kolaylikla yiiriitiilebileceginden, bu bulgularin
klinik 6nemi vardir. Biligsel davranis terapisi esliginde kisisel bakima yonelik bu
maliyet avantajina ragmen, bu ¢aligmadan elde edilen birincil bulgular, aile terapisi
yaklasimina kiyasla, biligsel davramis terapisi esliginde kisisel bakimin ana sonug
kriterlerinde istatistiksel ustiinliigii kanitlamadigini gostermektedir. Kesinlikle, klinik
semptomlardaki azalmalar anlamlidir, ancak BN tedavisi baglaminda siirekli iyilesme,
nihayetinde semptomlarin tamamen yok olmasi amacini icermelidir[114].Birlikte ele
alindiginda, ergenler arasinda yapilan 4 kontrollii miidahele ¢aligmasi, BN'li yetiskinler
arasinda yiiriitiilen ¢ok sayida tedavi caligmasinin sadece ufak bir kismidir. BN'li
gencler ve ergenler arasindaki literatiirlerin azliginin, ortalama olarak tam veya kismi
BN sendromu ile tedavi i¢in basvuran bireylerin yasimin AN tedavisi ig¢in
bagvuranlardan daha biiyiikk olduguna dair kanitlara bagli olmasi miimkiindiir[109].
Dahasi, BN'li bireyler, yaslar1 ve boylar i¢in hala normal agirlik araliklar1 i¢indeyken
genellikle tamamen semptomatiktir, bu da ergenlerin sevklerin siklikla yapildigi birinci
basamak merkezlerinde bozuklugun erken teshisini kacirma olasiligini daha da

artirmaktadir[115]. BN'li ergenler arasinda tedavinin ilerlemesini muhtemelen
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engelleyen bu faktdrlere ragmen, bu 4 tamamlanmis kontrollii miidahale ¢alismasi,
ergen BN'nin psikolojik tedavisi icin gecici, ancak saglam bir destek saglar. Ozellikle, 3
deneme aile odakli bir yaklagimi aragtirmistir, bunlardan 2'si kisisellestirilmis bir aile
terapisini baska ve aktif bireysel tedaviye (sirastyla destekleyici psikolojik tedavi ve
bireysel davranis terapisi) kiyasla degerlendirmistir. Her birinde aile terapisi, tedavi
sonucunda asir1 yeme ve armma konusunda istatistiksel ve klinik olarak iistiin
yoksunluk oranlar1 géstermistir. Tiim 4 tedavi ¢alismasinda aile terapisi, tedavi sonrasi
12 aya kadar siirdiiriilebilen hizlandirilmis davranis degisikligi ve yiiksek stirekli
yoksunluk oranlar1 ile sonuglanir. Ozetle, AN'li ergenlere benzer sekilde, BN'li
ergenlerde tedavi siirecinde aktif olarak ailelerini igeren bir yaklasim kullanildiginda
klinik olarak anlamli sonuglara ulasilabilecegi goriilmektedir. Bugiine kadar test edilen
higbir tedavi 12 aydan sonra istatistiksel olarak {istiin sonuglar gdstermediginden,
herhangi bir nedenden &tiirii tedaviye katilamayan, bireysel tedaviyi tercih eden aileler
veya bir ergen ailesini dahil etmeye isteksiz oldugunda bilissel davranis terapisi faydah

bir alternatif olarak kullanilabilir[114].

Konugma terapisi veya psikolojik danismanlik olarak da bilinen psikoterapi,
bulimia ve ilgili sorunlar1 genel olarak bir terapist ile tartigmay1 icerir. Kanitlar, bu tiir

psikoterapinin bulimia semptomlarini iyilestirmeye yardimci oldugunu gostermektedir:

Psikoterapi; sagliksiz ya da olumsuz inan¢ ve davranislar belirlemek ve bunlar
saglikli, olumlu olanlarla degistirmek igin biligsel davranmis¢1 terapi, ebeveynlerin
genglerinin sagliksiz yeme davranmiglarimi durdurmalara yardimci olmak, ardindan
gencin kendi yemegini kontrol etmesine yardimci olmak ve aile i¢inde yasayabilecegi
sorunlarla basa ¢ikmasina yardimci olmak igin yardimci olmak igin aile temelli terapi,
yakin iligkilerdeki zorluklar1 ele alan, iletisim ve problem ¢6zme becerilerini
gelistirmeye yardimci olan kisilerarast psikoterapi gibi bir¢ok Onemli terapiyi

igermektedir[116-120].

Son olarak, BN, tekrarlayan asir1 yeme epizodlar1 ve ardindan telafi edici
davraniglarla karakterizedir. Ek olarak, bulimik kisiler, 6z degerlendirmelerinde viicut
sekline veya agirligina asir1 6nem verirler. BN'li bir¢ok kisi kilo dalgalanmalar yasar ve
kilo vermez; normal agirlik araliginda kalabilirler, biraz zayif olabilirler ve hatta kilo
alabilirler. Alt tipi ne olursa olsun, bulimik hastalar, kilo ve viicut imajina uygunsuz bir

sekilde 6nem veren olumsuz 6z degerlendirmelere sahiptir. BN olusumunun nedenleri
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kisiden kisiye farklilik gosterecektir. Bilinen nedenler arasinda genetik yatkinlik ve
cevresel, sosyal ve kiiltlirel faktorlerin bir kombinasyonu yer alir. BN, erken teshis
edildiginde genellikle tedavi edilebilir bir hastaliktir. Bununla birlikte daha iyi sonuglar,

anormal yeme aliskanliklarinin 6nlenmesi ve erken tespiti ile ortaya konmaktadir [83].

2.4. TIKINIRCASINA YEME BOZUKLUGU

2.4.1. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Tam Kriterleri ve Komorbiditeleri
Tikinircasma Yeme Bozuklugu ilk olarak Mental Hastaliklarin Tanisal ve
Istatistiksel El Kitabinin (DSM-5) Besinci Baskisi’na dahil edilmistir. Tikinircasma
Yeme Bozuklugu’nun ayirt edici 6zelligi, yemek yeme iizerinde kontrol kaybi hissiyle
iliskili olarak belirli bir siire i¢inde karsilastirilabilir kosullar altinda baskalarinin
yiyebileceginden kesinlikle daha fazla miktarda yiyecek tiiketimini igeren ve
tekrarlayan asir1 yeme epizodlaridir. Tikinircasina Yeme Bozuklugu’nun DSM-5'e gore
teshisi, bu objektif asir1 yeme epizodlarinin 3 ay boyunca haftada en az bir kez olmasini
gerektirir. BN’daki asir1 yemenin aksine, Tikinircasina Yeme Bozuklugu’nda kendi
kendine kusturma, a¢ birakma veya miishil suistimali gibi kilo alimmi Onlemeyi
amaglayan diizenli uygunsuz telafi edici davranislar olmadan gerceklesir. Tikinircasina
yeme davranisi, hizli yemek yeme veya rahatsiz bir sekilde tok hissedene kadar yeme
gibi davranig anormallikleriyle karakterize edilir ve kisi ic¢in belirgin sikintilarla
sonu¢lanir. DSM-5, Tikimircasina Yeme Bozuklugu teshisi i¢in 2 Onemli 6zellik
belirtmektedir: haftalik asir1 yeme siklig1 ile gosterilen mevcut siddet ve Tikinircasina
Yeme Bozuklugu’'nun tiim kriterlerini karsiladiktan sonra kismi veya tam remisyon
durumu. Ek olarak DSM 5, aym zamanda yasam isleyisinde Onemli sikinti veya
bozulma ile iligkili olan daha diisiik esikli bir Tikinircasina Yeme Bozuklugu ¢esidi
tanimlamaktadir: Diisiik frekansh ve/veya siirh siireli Tikinircasina Yeme Bozuklugu,
objektif tikaniklik durumunda teshis edilebilmektedir. Tikinma, haftada birden az
ve/veya 3 aydan daha kisa bir siliredir devam ederken Tikinircasina Yeme
Bozuklugu'nun diger tim DSM-5 kriterlerinin hala karsilanmasi gerekmektedir.
Uluslararas1 Hastalik Smiflandirmasi ve Ilgili Saglik SorunlariOnbirinci Siiriimii (ICD-
11) Tikinircasina Yeme Bozuklugu’nu, ayr1 ve yeni bir yeme bozuklugu tanisi olarak
belirlemistir. Yemek yerken kontrol kaybi, nesnel veya 6znel olarak biiyiilk miktarda
yiyecek yemek olarak nitelendirilmektedir. Kontrol kaybi duygusu, tikinircasina

yemenin 1iyi dogrulanmis bir Ozelligi olmasina ragmen, hastaligin siddeti ve
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psikopatolojisi hakkinda yeterli bilgi saglamamasi nedeniyle dogru taninin konabilmesi
icin daha detayl bir anamnezin 6nemi vurgulanmaktadir. Bu onerilen detayli anamnez
Tikinircasma Yeme Bozuklugu tanisin1 azaltilabilir[121]. Tikinircasina  Yeme
Bozuklugu olan bireyler artan yeme bozuklugu (6rnegin; kilo ve viicut sekli sorunu) ve
genel psikopatolojiden (6rnegin; depresyon, anksiyete), duygudurum bozukluklari,
anksiyete bozukluklari, madde kullanim bozukluklar1 ve &zellikle smmirda kisilik
bozuklugu olmak iizere kisilik bozukluklar1 ile yiliksek komorbiditeden sikinti
cekmektedir. Tikinircasina Yeme Bozuklugu olan bireyler, obezitesi olan veya olmayan
bireylerle karsilagtirildiginda Tikinircasina Yeme Bozuklugu dikkat
eksikligi/hiperaktivite bozuklugu ile iligskili bulunmustur. Bu nedenle Tikinircasina
Yeme Bozuklugu, diger iyi tamimlanmis yeme bozukluklari, AN ve BN ile benzer
psikolojik  bozukluklar goéstermektedir. Psikolojik komorbiditeye ek olarak,
Tikinircasma Yeme Bozuklugu siklikla obezite ile birlikte goriiliir (VKI > 30.0 kg/m?).
Bu komorbidite nedeniyle, Tikinircasina Yeme Bozuklugu olan bireylerin obezite ile
iligkili tibbi komplikasyon riski (6rnegin; tip 2 Diabetes Mellitus, hipertansiyon ve
dislipidemi) nedeniyle erken Olim riski artmistir. Tkinircasina Yeme Bozuklugu olan
bireylerde artan diger komplikasyonlar arasinda astim, gastrointestinal semptomlar,
uyku ve agr1 bozukluklari, nérolojik problemler ve jinekolojik durumlar yer almaktadir.
Tikinircasima Yeme Bozuklugu’'nda yeme davranisi, agir1 yemeye karsi genel bir egilim
ile karakterizedir. Laboratuar ortaminda test yemegi ¢alismalarinda TYB’li bireyler,
agirhik eslestirilmis kontrollere kiyasla oOgiinler sirasinda c¢ok daha fazla besin
tilketmektedir. Bu hastalar daha fazla atistirma veya giin icinde iki 6glin yemek dahil
olmak iizere daha degisken yemek kaliplarn gelistirmektedirler. BN ile
kargilastirildiginda, TYB'l bireyler belirgin bir viicut imaj1 bozuklugu sergilemelerine
ragmen daha diisiik diyet kisitlamasi davranigina sahiptirler. Kontrollere gore daha fazla
yeme istegi, duygusal yeme, basa ¢ikma amaciyla yemek yeme ve daha fazla hedonik
aclik belirtmislerdir ve bu nedenle kalori ihtiyac1 s6z konusu degilken zevk i¢in yemek
yeme davranis1 gostermektedirler. TYB, diger tanimlanmis yeme bozukluklarina benzer
sekilde, saglikla iliskili yasam kalitesinde ve sosyal islev bozuklugunda onemli
disiislere neden olur. Genellikle TYB teshis konmadan yillar 6nce, artan saglik hizmeti

kullanim ve ilgili maliyetlerle iligkilidir. Genellikle teshisi ise gecikmektedir[121].
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2.4.2. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Epidemiyolojisi, Etyolojisi ve Prognozu

TYB, en yaygin yeme bozuklugudur. Amerika Birlesik Devletleri'nde alkol
kullanim bozukluguna odaklanan 36.306 yetiskinin temsili bir toplum temelli
arastirmasi, DSM-5'e gore% 0,9 ve 12 aylik tahminlere gore % 0,4'e yasam boyu TYB
prevelanst belgelemistir. 6041 Avustralyali ergen ve yetiskinden olusan baska bir
temsili topluluk calismasinda, TYB’nin nokta prevelansi % 5,6 olarak saptanmistir. Ek
olarak, diisiik frekansli ve / veya siurlt siireli TYB’nin yayginlik oran1% 6,9'dur. TYB,
AN ve Bulimiya Nervoza ile karsilastirildiginda daha dengeli bir cinsiyet orani, daha
yiiksek obezite oranlari, daha gec¢ baslangic yas1 ve daha uzun siireli yeme bozuklugu
semptomlart dahil olmak iizere farkli bir sosyodemografik 6zellik grubu sunmaktadir.
Ornegin, yapilan bir arastirmada kadinlarin TYB’den erkeklere gore etkilenme
olasiliklarinin 2 ila 3 kat arttigini, obezite igin 2 kattan fazla riskin arttigini, ortalama
baslangi¢c yasmin 24.5 yil oldugunu ve ortalama yeme bozuklugu siiresinin yaklagik
15.9 yil oldugu tespit edilmistir. TYB genellikle ¢esitli etnik ve / veya irksal gruplar
arasinda olugmaktadir. Caligmalar, erken yetigkinlikte zirve baglangicina ek olarak,
erken ergenlik doneminin de en yiksek TYB baslangic donemi oldugunu
vurgulamaktadir[121]. TYB, ¢oklu psikolojik, biyolojik ve sosyokiiltiirel etkileri i¢eren
karmasik bir etiyolojiye sahiptir. TYB riskinin geriye doniik korelasyonlar1 cogunlukla
diger yeme bozukluklarinda da goriilen hastalik Oncesi olumsuz duygulanim,
milkemmeliyet¢ilik, davranig sorunlari, madde kullanimi, ¢ocukluk dénemi obezitesi,
aile agirhigi endiseleri ve yeme sorunlari, ebeveynlik sorunlari ve aile catismasi,
ebeveyn psikopatolojisi ve cinsel istismar gibi risk faktorlerini icermektedir. TYB'nin
baslangici lizerine yapilan birka¢ boylamsal c¢aligma, ¢ocuklukta yeme kontroliiniin
kaybimin ergenlik doneminde TYB gelisimine neden olabilecegini gostermistir. Geng
kadinlarda TYB baslangicina sebep olabilecek risk faktorleri asiri yeme, viicut
tatminsizligi, diyet ve mental saglik sorunlaridir. Resmi genetik aragtirmalar, obeziteden
bagimsiz olarak TYB'nin yaklasik % 41 ile % 57 oraninda kalitsal oldugunu
gostermektedir. Odiil isleme, homeostatik kontrol ve ruh hali isleme ile ilgili genlere
odaklanan molekiiler genetik arastirmalart sinirhidir. Aday gen calismalari, TYB'nin
etiyolojisinde hem dopamin (6rn., DRD2) hem de m-opioid (6rn., OPRM1) reseptor
genlerinin rol oynadigini gostermistir. Bu nedenle, TYB'de asir1 yeme riski yiiksek
oranda lezzetli, kalori a¢isindan yogun islenmis gidalara sahip mevcut obezojenik

ortamimiz g6z Oniline alindiginda, muhtemelen &diile asir1 duyarhilik yoluyla
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aktarilabilir. Aksine, TYB'de melanokortin 4 reseptor geninin veya serotonin tasiyici
genin (SHTT) roliinii ele alan arastirmalar tutarsiz sonuglar vermistir. Genel olarak,
TYB'nin karmasik etiyolojisini netlestirmek ve risk faktdrlerinin birbiri iliskisini ortaya
koymak i¢in daha fazla kontrollii ¢calismaya ihtiyag vardir[121]. Duygusal, sosyal ve
biligsel islev bozukluklarinin TYB’nin siirdiiriicii faktorleri oldugu one siiriilmektedir.
Bulunan duygulanim diizenleme modeline gore,tikinircasina yeme ataklari, olumsuz
duygulanimdan kurtulmak igin tetiklenir ve bu amaca hizmet eder. Tamimlayici kesitsel
degerlendirme caligmalari, TYB’de asir1 yemenin tetiklenmesinde olumsuz duygulanim
oldugunu dogrulamigtir. Bununla birlikte, agir1 yemenin aslinda olumsuz etkiyi
azaltigina dair net bir kanit yoktur. Asir1 yeme epizotlari, duygusal farkindaligin
azalmas1 ve duygu diizenlemedeki zorluklarin genel bir arka planinda ortaya ¢ikmasi
muhtemeldir, bunlar agirlik eslestirilmis kontrollere kars1 TYB'de dnemli 6lgiide daha
belirgindir ancak diger yeme bozukluklarma gore daha az belirgindir. Olumsuz
duygulanim, genellikle TYB'li bireyler tarafindan kontrollere gore daha sik bildirilen
kisilerarasi sorunlardan kaynaklanmaktadir. Kisilerarasi sorunlarin kesitsel olarak yeme
bozuklugu psikopatolojisi ile iliskili oldugu, kismen olumsuz duygulanimin aracilik
ettigi, dolayisiyla kisilerarasi asir1 yeme modeline bir miktar destek sagladigi tespit
edilmistir. Asir1 yemenin, davranigsal 6l¢iimler kullanilarak belirlendigi {izerealtta yatan
norobiligsel islev bozukluklarindan kaynaklandigir diisiiniilmektedir. Cogunlukla
fonksiyonel manyetik rezonans goriintiilemeye dayanan norogoriintiilleme ¢aligmalari,
agirlik eslestirilmis kontrollerle karsilastirildiginda, prefrontal aglarda hipoaktivite ve
medial orbitofrontal kortekste hiperaktivite gibi iliskili bir diferansiyel beyin
aktivasyonunu belgelemektedir. TYB ve obezitenin madde kullanim bozukluklar ile
norobiligsel benzerlikleri, belirli yiyeceklerin (6rnegin, yiiksek seker, yiiksek yagli)
yiiksek diirtiisellik ve 6diil duyarlilig1 olan savunmasiz bireylerde bagimlilik tepkileri
ortaya c¢ikarabildigi i¢in gida bagimliligi hipoteziyle sonuglanmaktadir. "Yeme
bagimlilig1" olarak goriilen TYB ve madde kullanim bozukluklari bu ortak semptomlari
paylagsa da madde kullanim bozukluklari, belirli bir bagimlilik yapici ajan ve geri
cekilme veya tolerans semptomlari ile tanimlanir fakat gida ile iliskili bagimliliklar
boyle sonuglar olusturmamaktadir. Genel olarak, TYBmin bakim ile ilgili yeni
arastirmalar, tedavi gerekceleri saglayan klinik bakim modellerini, 6megin BN igin
gelistirilen bilissel davranis modelini, 6zellikle TYB'ye uyarlamadan iyilestirmek igin

kullanilmalhidir. Tikinircasina yemenin siirdiiriilmesinin biyopsikolojik yonleri daha
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fazla agikliga kavusturulmayr beklemektedir.Uzun vadeli calismalar TYB'in dogal
seyrinin AN veya BN’dan daha degisken oldugunu, iyilesme ve niiksetme egilimlerinin
muhtemelen kronik bir seyir icinde devam gosterdigini tespit etmistir. Ayrica, toplum
orneklerinde TYB'nin zamanla bagka bir yeme bozuklugu teshisine gegme olasiligi daha
diistik gibi goriinse de bazi klinik drneklerde BN olmak iizere diger yeme bozuklugu
teshislerine gecis olasiligi kaydedilmistir. TYB'nin uzun vadeli zihinsel veya fiziksel
saglik sonuglar1 hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Genglerde tikinma davraniglarinin
onemli olumsuz ruh saghig sonuglart depresif belirtiler ve madde kullanimidir.
TYBveya asir1 yeme davraniglarinin metabolik semptomlar da dahil olmak iizere
ergenlerde ve yetiskinlerde obezite ile iligkili komplikasyon riskini bagimsiz olarak

artirdig tespit edilmistir[ 121].

2.4.3. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Remisyon ve Siddet Simiflandirmasi
Tikinircasma Yeme Bozuklugu'nda kismi remisyon tiim kriterler onceden
kargilandiktan sonra siirekli ve bir siire boyunca haftada birden daha az ortalama bir
siklikta agirt yemenin devam etmesidir. Tam remisyon ise daha Once agirt yeme
bozuklugu igin tiim kriterler karsilandiktan sonra kriterlerin higbirinin uzun bir siire
boyunca karsilanmamasi durumudur. Siddet seviyesi asir1 yeme epizotlarma bagh
olarak belirlenmektedir. Ancak klinisyenin goriisiine bagh olarak fonksiyonel engellilik

g6z oniinde bulundurularak artirilabilir. Siddet siniflandirmasi su sekildedir[3]:
Hafif: Haftada 1-3 tikinircasina yeme davranisi
Orta: Haftada 4-7 tikinircasina yeme davranisi
Siddetli: Haftada 8-13 tikinircasina yeme davranisi

Asiri: Haftada 14 veya daha fazla tikinircasina yeme davranisi

2.4.4. Tikimircasina Yeme Bozuklugu’nda Remisyon, Takip ve Oliim Bildirimleri
2004 yilindan beri TYB'de az sayida takip calismasi yayinlanmistir. Dort
kontrollii miidahale ¢aligmasi TYB i¢in 1 yillik takip verilerini bildirmektedir ve bu
calismalardaki remisyon oranlar1 % 25 ile % 80 arasinda degismektedir. Bu kapsamli
aralik, 1 yillik takipte AN veya BN caligmalan i¢in goézlemlenenden ¢ok daha fazla
oOl¢iide yiiksek remisyon oranlar1 igermektedir. Agras vd. 4 yillik remisyon oranlarinin
TYB'de% 82 iken BN'de % 47 ve AN'de % 57 oldugunu, AN ve BN'ye kiyasla TYB'de

daha yiiksek remisyon gozlemlendigini bildirmektedir. Bu aragtirma gdz Oniine alinarak
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yatarak tedavi goren TYB hastalar iizerinde yapilan bir ¢caligma 12 yillik takipte yatarak
tedavi  goren  hastalarinda  benzer bir remisyon oram1  gosterdigini
bildirmektedir.Remisyona ulasamayanlar arasinda yaklasik iicte birlik kisitm bu zaman
dilimi i¢inde TYB'den AN veya BN'ye ¢ok az tan gecisi yapmustir ve genellikle 1 yillik
takipte TYB kriterlerini karsilamaya devam etmektedirler. Yatan hastalarla yapilmis 12
yillik takipli caligmada TYB'den BN veya baska tiirli adlandirilamayan yeme
bozukluguna daha fazla tan1 gegisi gdzlenmistir. Ozellikle bu grubun % 9'u takipte BN
tipi tikinma-armmma davranigi gosterirken % 8'i takip silirecinde TYB semptomlari
gostermistir. TYB i¢in benzer takip siirelerine sahip baska calismalar olmadigi i¢in bu
sonucun ne kadar dogru oldugu tartigmalidir. Kiimiilatif 6lim oran1% 0,5 olan
caligmalarda kaba 6liim oranlar1 % 0 ile % 3 arasinda degismektedir. TYB ile obezite
arasindaki iligki ve obezite ile artan erken Oliim riski arasindaki iligki g6z Oniine
alindiginda, 12 yillik takip ¢alismasinin sonuglarmin TYB ile iligkili makul bir mortalite
tahmini sagladig1 diigiiniilmektedir. Ancak bu sonuglar yatan hasta verilerini sagladigi
icin genel TYB olan hastalar1 temsil etmemektedir. Bu grupta mortalite riskinin
degerlendirilmesi icin 5 veya daha fazla yil takip siiresi olan ¢alismalar sonuglarina

ihtiya¢ duyulmaktadir[79].

2.5. Tikimircasina Yeme Bozuklugu’nun Medikal Komplikasyonlari

2.5.1. Obezite, Diyabet, Bariatrik Cerrahi ve Metabolik Sendrom

TYB’li yetiskinlerden olusan bir grupta, %71'inin viicut kitle indeksi > 30 ve
obez yant sira asir1 kilolu ¢cocuk ve ergenlerin% 25'inden fazlasinin asir1 yeme ve yemek
yerken kontrol kayb1 yasandigi tespit edilmistir. Tikinircasina yeme davranislari olan
bireyler, tikinircasina yeme davranist olmayan fakat obezitesi olan bireylerle
karsilastirildiginda, obezitesi ve asir1 yemesi olan bireylerin VKi'leri daha yiiksek ve
psikiyatrik komorbiditeleri daha siktir. Metabolik sendrom ise artan obezite, tip 2
diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskili bir¢ok komplikasyonu olan
bozukluktur. TYB'l kisiler metabolik sendrom nedeniyle artmis morbidite ve mortalite
ile baglantili metabolik ve inflamatuar belirteglere sahiptir. TYB’li bireyler, TYB
olmayan obez eslestirilmis kontrollerle karsilastirildiginda yiiksek aglik insiilin
seviyeleri, merkezi obezite, yiikksek HbAlc seviyeleri, insiilin direnci ve hipertansiyon
daha sik gortilmektedir. TYB, tip 2 diyabet gelistirme riskini arttirmaktadir ve tip 2
diyabetli hastalarin % 25 kadar1 TYB’ye sahip olabilmektedir. Eritrosit sedimantasyon
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hiz1, yiiksek duyarlt C reaktif protein ve beyaz kan hiicresi sayisi gibi inflamatuar
belirtecler TYB’li bireylerde belirgin bir sekilde yiikselmistir. Tip 1 diyabet ve
otoimmiin bozukluklar da TYB'li hastalarda daha yaygindir. Tip 1 diyabetiklerde
disinhibe yeme, insiilinin koétiiye kullanimi (diabulimia), bozuk yeme davraniglar ile
iliskili yeme bozukluklar1 tanimlanir ancak literatiirde TYB ve tip 1 diyabetin birlikte
tanis1 nadiren tanimlanmistir. Diyet kisitlamasi veya hipoglisemik durumlarla ilgili agir1
yeme malniitrisyona neden olabilir ve buna yemek yeme konusunda su¢luluk ve utang
eslik eder. Bunlarin yani sira bir ¢caligmada alkolsiiz yagh karaciger hastalig1 olan bir
popiilasyonun % 23'tinde TYB semptomlari goriilmiistiir. Bariatrik cerrahi bekleyen
hastalarda TYB, yalnizca major depresif bozukluktan sonra ikinci en sik teshis edilen
psikiyatrik bozukluktur. Preoperatif obezite cerrahisi adaylarinin % 4 ile % 49'u TYB
icin tam kriterleri karsilarken,% 66's1 haftada en az bir tikinma atagi yasamaktadir.
Bariatrik cerrahi 6ncesi TYB prevalans oranlar1 biiyiik farkliliklar gostermektedir. Kilo
kaybi, komorbiditelerin ve obezite ile iligkili mortalitenin azalmas1 veya ¢oziilmesiyle
iligkilidir; ancak diyet ve cerrahi kilo yonetimi TYB varken bazi sikintili sonuglara
sebep olabilmektedir. Diyet, hem ergenlerde hem de asir1 kilolu ve obez yetiskinlerde
asirt yeme semptomlarinin baglangict ile iliskilidir ve TYB'li yetiskinlerde kalori
kisitlamasi siirdiiriilebilir degildir ve ¢ogu zaman yeme bozuklugu i¢in tetikleyicidir.
Bariatrik cerrahi diisiinen ya da planlanan hastalarda TYBdavranislari belirlemek
stireci yonetmek ve sonuclarla iligskisi nedeniyle 6nem arz etmektedir. 2017 yilinda
Amerika Birlesik Devletleri'nde 2011'e gore% 144 artisla yaklasik 228.000 bariatrik
operasyon yapildigi bildirilmistir[ 122].

2.5.2. Gastrointestinal Komplikasyonlar

Gastrointestinal sorunlar obezitede ve daha ¢ok TYB'li hastalarda siktir. TYB’li
hastalar daha fazla siskinlik, disfaji, reflii, karm agrisi, diyare ve konstipasyon
goriilmektedir. Dismotilite, AN’da sik gdriilmektedir ve ayrica hizh kilo alan olan bir
popiilasyonda da(3 ayda> 3 kg) gozlenmistir. Otoimmiin gastroenterolojik bozukluklar,
ozellikle Crohn hastalifi da TYB'de daha sik gozlenmektedir. Obezite ile ilgili
calismalarda, bagirsak mikrobiyomuna ve inflamasyonuna, psikiyatrik hastaliga ve kilo
yonetimine artan bir yonelim s6z konusudur. Bugiine kadar, TYB'li kisilerde
mikrobiyota farkliliklarmi inceleyen higbir ¢aligma sonucu yoktur ve ortaya ¢ikan bu

alanin TYB'nin norobiyolojik yoniiniin anlagilmasina yardimc1 olacagi agiktir[ 122].
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2.5.3. Kanser

TYB'l kisilerde kanser i¢in birden fazla risk faktorii vardir. Obezite; kolorektal
kanserler, 0zofagus adenokarsinomu, safra kesesi kanserleri, pankreas, karaciger,
bobrek, menopoz sonrast meme, endometriyum, tiroid, yumurtalik ve prostat ve
Hodgkin dist lenfoma ve multipl miyelom dahil olmak iizere bir¢ok kanser tiirlinden
artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Tip 2 diyabet, birden fazla kanser tiirii ve
Olim riskini daha da artirabilmektedir. Obezite ve Tip 2 diyabet’e ek olarak, sigara
kullanimi artmis pankreas kanseri riski ile iliskilidir[122]. TYB'li bireylerin sigarayi
birakma konusunda daha fazla giicliik cekmeleri, sigaray1 biraktiktan sonra daha fazla
kilo almalar1 ve hamilelik sirasinda sigara igme olasiliklar1 daha yiiksek olarak
saptanmistir[ 123, 124]. Hiperkolesterolemi ve nonalkolik yagl karaciger hastaligi ile
iliskili baz1 yag asitlerinin bagirsak kanserinde kolon neoplazisini de tesvik ettigi
bulunmustur[125]. TYB'li bireylerde kanser oranlarmi inceleyen spesifik ¢aligmalar

mevcut olmamasina ragmen, TYB’nin kanser riskini arttirdigr diisiiniilmektedir[ 126].

2.5.4. Norolojik Komplikasyonlar

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon olarak bilinen ve obezitede siddetli bas
agrilarmin yaygin bir nedeni olan bu sorunTYB ile de iliskilidir[127]. Gec¢mis
caligmalarla ortaya kondugu gibi epilepsi ve TYB hamilelik sirasinda ortaya
cikabilir[128]. Demansla ilgili olarak frontotemporal demansin bir pargasi olarak
anormal agir1 yeme davranislarina iliskin vaka raporlart alimmigtir. Uzun vadeli
norodejeneratif bozukluklar ve TYB iliskisi ise heniiz yeterince aragtirllmamistir[129-

131].

2.5.5. Ureme Saghg ile iliskili Komplikasyonlar

Ureme sagligi ile ilgili olarak TYB ile iliskilendirilmis bir¢ok sorun vardir. TYB
ve psikiyatrik hastalig1 olan obezite cerrahisi bekleyen kisilerde idrar kagirma olasiligi 3
kat daha fazladir ve muhtemelen hem obezite hem de psikiyatrik bozukluk ile iliskilidir.
Amenore, oligomenore ve adet dncesi disforik bozukluk gibi adet sorunlart da TYB ile
iligkilidir. TYB ile erken ergenlik arasinda heniiz bir iligki tespit edilmemistir. Polikistik
over sendromu (PCOS), insiilin direnci ve artan kisirlik riski ile iligkilidir. PKOS'Tu
kadimlari % 30 ile % 50'si obez veya asir1 kilolu, PCOS'lu kadinlarin % 17 ile % 23'i
TYB kriterlerini kargilar ve TYB'li hastalarda PCOS riski % 25 artmaktadir. PKOS'un

birincil tedavisi, obezite cerrahisi dahil olmak iizere kilo yonetimidir. TYB'li hastalarda
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bariatrik cerrahi riskli cinsel davranislari artirabilmektedir. TYB'li kadinlarda diisiik
yapma riski de daha yiiksek bulunmustur. Erkek hastalarda kisirlik ve TYB iliskisi
literatiirde cogunlukla incelenmemistir ancak erkek subfertilitesi obezite ve metabolik
sendrom ile iligkilidir. Hamilelik ise AN ve BNda’ki yeme ile ilgili bozukluk
davraniglarindan bir dereceye kadar koruma saglar ancak gebelik TYB'ye karst
savunmasizligr artirir. Hamilelik sirasinda TYB, asir1 gebelik kilo alimi riski, tiitiin
kullantminin artmig riski, diisiik folat, potasyum ve C vitamini aliminin yani sira daha
yiiksek kafein alimi ile iligkili bulunmustur. Tiim bunlarmn yani1 sira TYB maternal
hipertansiyon vedaha yiiksek sezaryen orani ile de iligkili bulunmustur. Epilepsili
gebelerde TYB daha yaygindir, preeklampsi ve sezaryen igin kullanilan antiepileptik
ilaglar nedeniyle artmis risk vardir. Aynm1 zamanda TYB'li kadinlarda dogum sonrasi
depresyon riski de daha yiiksektir. TYB’li hastalar obeziteden bagimsiz olarak cinsel
yasamlarinda daha fazla sorun yasamaktadirlar. Cinsel islev bozuklugu, siklikla agir
yeme davraniglart olan hastalarda yiiksek cinsel travma insidansinin bulunmasi

nedeniyle, cinsel aktivite sirasinda disosiyatif ataklarla iligkilendirilmistir[122].

2.5.6. Niitrisyonel Komplikasyonlar

Genellikle TYB'li bireyler beslenme yetersizligi riski altindadir. Tikinma
ataklarinin besin bilesiminin analizleri karbonhidrat, seker ve yag icerigi bakimindan
daha yiiksek, protein bakimindan daha diisiik kalorili yiyecekleri gostermektedir. Daha
yiiksek yagl diyetler; A, C vitamini ve folat aliminin azalmasi ile iligkilidir ve sekerli
iceceklerin tiikketimi, kalsiyum ve D3 vitamini seviyelerini etkileyen siit aliminin
azalmasi ile de iligkilidir. Daha fazla viicut yagi olan kisilerde, D3 vitamini yag
dokusunda tutulabilir. Fiziksel olarak inaktif yasayan bu bireylerdaha az giinese maruz
kalacaklarmmdan D vitamini seviyeleri daha da diigiirebilir. D vitamini ve kalsiyum
eksiklikleri kemik kiitlesinin azalmasina neden olabilir ve diisiik D vitamini obezite ve
depresyon ile ¢ift yonlii bir iliskiye sahip olabilir. Tiim bunlarla birlikte ¢inko eksikligi,
tat ve istah diizenleme, obezitede insiilin direncindeki roliiyle AN’da tedavi hedefi

olarak tanimlanmustir ve TYB i¢in aktif bir arastirma alanidir[122].

2.6. Tikimircasina Yeme Bozuklugu Tedavi Yontemleri

2.6.1. Psikolojik Tedavi
Psikoterapi : TYB'li hastalar iizerine yapilan kontrollii miidahale ¢aligmalarinin

mevcut meta-analizleri, Ozellikle biligsel-davranisc1 terapisinin en sik kullanilan
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yaklagimi1 olan psikoterapinin, kontrol grubu ile karsilagtirildiginda asir1 yeme
epizodlarinin azaltilmasi ve asir1 yemeden kaynaklanan remisyon iizerinde Onemli
etkilere sahip oldugunu gostermistir. Ek olarak, psikoterapi yeme bozuklugu
psikopatolojisini 6nemli o6lciide azaltmakta fakat depresyon iizerindeki etkiler
tutarsizdir. Ayn1 zamanda kilo kaybi lizerine etkisi ise dnemsizdir. Etkilerin uzun stireli
oldugu ise birgok kontrollii klinik calismada gdsterilmistir. Kisilerarasi psikoterapi veya
psikodinamik terapi gibi ozellikle TYB semptomlarini ele alan diger kavramsal ve
prosediirel olarak farkli psikoterapilere gore biligsel davranis terapisinin bir tstiinligii
bulunamamuistir. Bu nedenle biligsel davranis terapisinin TYB i¢in en iyi yapilandirilmisg
psikoterapi olmasina ragmen TYB i¢in 6zel miidahaleleri olan diger psikoterapiler de

etkili olabilir[121].

Yapilandirilmis Kendi Kendine Yardim Terapisi : Bilissel davranig terapisinin
kilavuzlarinin ¢ogunlukla kitap, elektronik (6rnegin video) veya internet tabanli
formatta bir akil sagligi uzmaninin rehberliginde uygulanmasia yapilandirilmis kendi
kendine yardim terapisi denir. Kontrollii miidahale ¢aligmalarinin meta-analizleri, kendi
kendine yardim tedavisinin asir1 yeme epizodlarimin ve remisyonun azaltilmasi tizerinde
onemli etkileri oldugunu gostermistir. Psikoterapide oldugu gibi, yeme bozuklugu
psikopatolojisi bekleme listesi kontrol kosullari ile karsilastirildiginda nemli dlgiide
iyilesmistir. Fakat depresyon iizerindeki etkiler tutarsizdir ve viicut agirligi iizerinde
onemli bir etkisi yoktur. Psikoterapi ile karsilastirmali kontrollii miidahale
caligmalarinda kendi kendine yardim tedavisi, takipte asir1 yemekten daha diigiik
remisyon oranlarina ve daha yiiksek yoksunluga yol acarak, daha yogun uzman
psikoterapdtik tedavisine gore daha disiik bir etkinlik ve kabul oldugunu
disiindiirmektedir. Genel olarak, kendi kendine yardim tedavisi, bir¢ok hastanin
TYB'den tamamen kurtulmasina yardimci olan uygun bir segenektir. Tiim sonuglara

ragmen yine de bu alanda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir[121].

2.6.2. Farmakolojik Tedavi

TYB'nin farmakoterapisi i¢in, ¢ogu kontrollii miidahale ¢aligmasi ikinci nesil
antidepresanlar (6rn. Fluoksetin) kullanirken, birka¢ kontrollii miidahale c¢aligmasi
antikonviilsanlar (6rn. Topiramat) ve merkezi sinir sistemi uyarici Lisdeksamfetamini,
Gida ve Ila¢ Idaresi tarafindan 2015 yilinda onaylanan tek ila¢ olarak kullanmistir.

Meta-analizlere gore, bu ajanlar1 kullanan farmakoterapi ¢ogu kontrollii miidahale
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caligmasinda plasebosundan daha iyi performans tespit etmis ve asir1 yeme epizodlar1 ve
remisyon iizerinde dnemli etkiler saptamistir. Ozellikle Lisdeksamfetamin icin 6nemli
bir kilo kayb1 etkisi gosterilmistir fakat yeme bozuklugu psikopatolojisi ve depresyon
tizerindeki sonuclar tutarsizdir. Etkilerin uzun vadeli siirdiiriilmesi ve uzun vadeli
uygulama ile ilgili veriler eksiktir. Advers olaylarin insidans orani ve ilgili erken
kesilme olasiliklar1 TYB'nin farmakoterapisinde dikkatli bir sekilde diisiinmeyi
gerektirecek sekilde onemli Olclide artmistir. Lisdeksamfetamin, kilo vermeye uygun
olmadig ve ciddi kardiyovaskiiler yan etkileri oldugu i¢in belirli dozlarla ve kosullarla

satiga sunulmaktadir[121].

2.6.3. Beslenme Tedavisi ve Agirlik Stabilizasyonu

Davranissal kilo kaybi tedavisi bir TYB tedavisi degildir, ancak genel olarak
BMI >30.0 kg/m? olan kisiler veya BMI >25 kg/m? (veya artmis bel ¢evresi) olan kisiler
icin belirtilen 2013 Obezite Kilavuzuna gore standart obezite ve obezite ile iliskili
komorbiditelerin tedavisi i¢in Onerilmektedir. Birka¢ kontrolli klinik miidahale
caligmasi psikoterapinin tedavi sonrasi asirt yeme epizodlarini ve yeme bozuklugu
psikopatolojisini azaltmada davranigsal kilo kaybi tedavisinden daha iyi performans
gosterdigini ve uzun siireli takipte daha yliksek remisyonla sonuglandigini tespit
etmistir. Sonuglar davranigsal kilo kayb1 tedavisinin tedavi sonrasi kilo kayb1 sonucunun
psikoterapiden daha iistiin olup olmadig1 konusunda tutarsizdir fakat takip siirecinde
higbir farklilik gézlenmemistir. Bu nedenle davranigsal kilo kaybi tedavisinin, agiri
yeme semptomatolojisinin tedavisi i¢in psikoterapiden daha az uygun oldugu
bulunmustur. TYB'nin birka¢ kontrollii miidahale ¢alismasinda degerlendirilen diger
kilo verme tedavileri; kendi kendine kilo verme tedavisi ve orlistat gibi antiobezite
ilaglanidir. Simdilik 6n veriler, TYB'de asir1 yeme sonucu ile ilgili azalmis bir etkinlik

oldugunu gostermektedir[121].

TYB i¢in biligsel davranis terapisi, asir1 yemeyi azaltmaya ve ikincil olarak kilo kaybina
oncelik verirken TYB tedavisine yonelik diyet yaklasimlari, asir1 yemeyi azaltmaya
ikincil vurgu ile kilo kaybin tesvik etmeye yonelik birincil ¢abalara odaklanmistir. Bu
diyet tedavilerinin bir¢ogu TYB icin biligsel davranis terapisinde goriilen davranigsal
ozellikleri korusa da davranigsal miidahaleler asir1 yemeyi azaltmaya veya Onlemeye
yonelik stratejileri icermez. Sadece kalori alimini sinirlamay1 ve egzersizi artirmaya

yonelik oneriler igermektedir. En az yedi calisma ¢ok diisiik kalorili diyetlerin TYB



79

olan bireyler iizerindeki etkisini incelemistir. Genellikle ¢ok diisiik kalorili diyetler tibbi
gbzetim altinda yiiriitiiliir, davranmigsal miidahaleleri ve beslenme egitimini iceren
kapsamli kilo yonetimi programlar1 da diyete eslik eder. Cok diisiik kalorili diyetlerde
kalori alim1 genellikle giinde 800 kalori art1 6nerilen vitamin ve mineral miktarlaridir.
Caligmalar, asir1 yeme varliginin kilo kaybi i¢in ¢ok diisiik kalorili diyet programlarinin
etkinligini azaltmadigim ve 6 aylik takipte siirdiiriilen tikinircasina yeme durumundan
bagimsiz olarak diyet programi sirasinda obez bireylerin yaklasik 20 kg kaybettigini
gostermistir. Cok diisiik kalorili diyet programlarinda TYB deneklerinin TYBN
olmayanlara gore daha az kilo verdiklerini gdsteren higbir kanit yoktur. Bu tedavi
yaklasimi, asir1 yemeyi hedefleyen herhangi bir spesifik miidahale olmamasina ragmen
asir1 yeme davranigi lizerinde de 6nemli bir etkiye sahiptir. Genellikle ¢ok diisiik kalorili
diyet programlari kilo verme durumundan sonra TYB i¢in yapilandirilmig bir bilissel
davranig terapisi fazi icermektedir. TYB igin bilissel davranis terapisinin asir1 yeme
veya kilo verme konusunda ek bir fayda saglamadigi sonucuna varilmistir. Son olarak,
TYB’li bireylerin ¢ok diisiik kalorili diyet programina uyup uymayacagi arastirilmistir.
Bir calisma, TYB’li bireylerin diyet planinin aglik asamasma uyma ve cok diisiik
kalorili diyet tedavisini birakma olasiliginin daha diisiik oldugunu bulmasina ragmen
cogu calisma TYB ve TYB olmayan denekler arasinda diyeti birakma oranlarinda

onemli bir fark bulamamuistir[132].

2.6.4. Kombinasyon Tedavisi

Biligsel davranmis terapisi, davramigsal kilo kaybi tedavisi ve farmakolojik
miidahalelerin kombinasyonlari, kontrollii klinik miidahele ¢aligmalarinda asirt yeme
epizotlart ve remisyon iizerinde ciddi etkiler gostermemistir fakat yeme bozuklugu
psikopatolojisi, depresyon ve viicut agirligin1 énemli Slgiide azaltmistir[133]. Yapilan
caligmalarda bu sonuglar {izerinde psikoterapiye karsi kombine tedavinin farkl bir etkisi
tespit edilmemistir. Belirgin bir etki saptanmadig i¢in tek basina psikoterapi yetersiz
oldugunda kombine tedavi Onerilebilir. Bununla birlikte, kombine tedavi asir1 yeme
davranigin1 azaltmada farmakoterapiden {stlindiir fakat kilo kaybi1 konusunda bu
istiinliik s6z konusu degildir[134]. Bu sonuglar, kombine tedavinin tek basina
farmakoterapiye gore tercih edilebilecegini diisiindiirmektedir. Fakat diger tedavilerden

istiinliigii ve tercih edilebilirligi konusu tartismalidir.
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2.7. Kacinmaci — Kisitlayic1 Gida Alim Bozuklugu (ARFID)

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 11. siiriimii yaymlanan Uluslararas1 Hastalik
Siniflandirilmasi’nda (ICD-11) ayr1 bir tan1 olarak belirlenmistir. Kaginmaci-Kisitlayici
Gida Alim Bozuklugu (ARFID), gida alimmin Onlenmesi veya kisitlanmasi ile
karakterizedir ve sonuglar1 arasinda klinik olarak 6nemli kilo kaybina neden olan yeterli
enerji veya beslenme gereksinimlerini karsilamak i¢in yetersiz miktarda veya gesitte
gida alimi ile sonuglanan ciddi diizeyde malniitrisyon, agizdan beslenme takviyeleri
veya tiiple beslemeye bagimlilik veya bireyin fiziksel sagligin1 baska sekilde olumsuz
etkilemis olmas1 ve kisisel, ailevi, sosyal, egitimsel, mesleki veya diger 6nemli isleyis
alanlarinda 6nemli bozulmalar (6rnegin, yemek yemeyi iceren sosyal deneyimlere
katilmayla ilgili kaginma)sayilabilir. Yeme davranisinin oriintiisii, viicut agirhg veya
sekli ile ilgili kusurlu davraniglar s6z konusu degildir. Kisitlanmig gida alimi ve bu
durumun kilo iizerindeki etkisi; diger tibbi durumlar, yiyecek yetersizligi ya da
bulmakta giiclik, gida alerjileri,metabolizma iizerinde etkili hipertiroidizm gibi
durumlar, mental hastaliklar ve merkezi sinir sistemi iizerinde yoksunluk etkileri
olusturan madde ya da ilaglarla iligkili degildir. Tan1 konulurken bu detaylar titizlikle

elenmelidir[4].

2.8. Pika

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 11. siiriimii yaynlanan Uluslararas1 Hastalik
Smiflandirilmasi’nda (ICD-11) ayr bir tan1 olarak belirlenmistir. Pika, gelisimsel yasa
ulasmis bir bireyde klinik bakim gerektirecek kadar kalic1 veya siddetli olan gida dis
nesneler, malzemeler (doseme, hali, toprak, tebesir, al¢i, plastik, metal ve kagit) veya
¢ig gida bilesenleri (asir1 miktarda tuz ve misir unu) gibi besleyici olmayan maddelerin
diizenli olarak tiiketilmesiyle karakterize edilir. Bireyler yenilebilir ve yenmeyen
maddeler arasinda (yaklagik 2 yil boyunca) ayrim yapma giicinden yoksundur. Pika
yutulan madde veya nesnelerin sikligi, miktar1 veya dogast nedeniyle fiziksel saglik

tizerinde ciddi ve tehlikeli sorunlara yol agmaktadir[4].

2.9. Ruminasyon — Regiirjitasyon Bozuklugu

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 11. siiriimii yaymlanan Uluslararas1 Hastalik
Smiflandirilmasi’nda (ICD-11) ayr1 bir tam olarak belirlenmistir. Ruminasyon-
Regiirjitasyon Bozuklugu dnceden yutulmus gidanin kasith olarak ve siirekli agza geri

getirilmesi (regiirjitasyon) ile karakterize edilir, bunlar yeniden ¢ignenebilir ve yeniden
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yutulabilir (ruminasyon) veya kasitli olarak ¢ikarilabilir (ancak kusmada oldugu gibi
degil). Regiirjitasyon davranisi siktir (haftada en az birkac kez) ve en az birkag haftalik
bir siire boyunca devam eder. Regilirjitasyon dogrudan yetersizlige (6rn. 6zofagus
darlig1 veya 6zofagus islevini etkileyen néromiiskiiler bozukluklar) veya mide bulantisi,
kusmaya (6rn. pilorik stenoz) neden olan baska bir tibbi durumla tam olarak
aciklanamaz. Ruminasyon - Regiirjitasyon Bozuklugu en az 2 yillik gelisim yasina

ulagsmis kisilerde teshis edilebilir [4].

2.10. Diger Beslenme ve Yeme Bozuklari, Baska Tiirli Adlandirilamayan Yeme
Bozukluklar1 (EDNOS)

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 11. siiriimii yayinlanan Uluslararas1 Hastalik
Smiflandirilmasi’nda (ICD-11) ayn bir tam1 olarak belirlenmistir [4]. Kapsamli bir
derlemede DSM-IV'e gore 6-11 EDNOS vakasi ve ICD-10'a gore “Atipik” AN ve BN
tedavi almasi gereken hastalarin% 40-60'1n1 olugturmaktadir. Dahasi, EDNOS toplumda
sanildigindan daha yaygm olabilir. DSM-IV'e gore yaygin EDNOS tipleri arasinda
amenoresi olmayan AN, telafi edici davraniglari olmayan BN ve haftada iki defadan
daha az meydana gelen tikanma ataklar1 olan BN yer alir. Yeme bozukluklar1 i¢in ¢ok
kat1 kriterlerden dolay1 bir isareti olan bu tiir bir heterojen grup, arastirma amaglari i¢in
yardimci olamamig ve klinik kullanim i¢in de yararsiz kalmistir. Bu nedenle, AN ve BN
icin tan1 kriterlerini genigletmeye yonelik DSM-5 6nerisi, EDNOS vakalarinin oranini
onemli Olgiide azaltmistir ve hem arastirma alanlarinda hem de giinliik klinik
uygulamada klinik fayday1 arttirmistir. DSM-5, kalan EDNOS kategorisini 2 kategoriye
ayirir: Diger Belirtilmis Beslenme veya Yeme Bozukluklar1 (OSFED) ve Belirtilmemis
Beslenme veya Yeme Bozukluklar1 (UFED). OSFED'de klinisyen, belirli kriterlerin
karsilanmama nedenini arastirir ve bildirilen 6rnekler genellikle DSM-IV'ten biiyiik
Olclide farklidir. Yeni kriterlerle birlikte artik spesifik bozukluklar olarak kabul
edildiginden adet gérmeyen veya asir1 yeme bozuklugu olmayan AN gibi bir tan1 s6z
konusu degildir. Ikinci olarak, DSM-5, klinik arastirmalarda heniiz iyi tanimlanmayan
ve aksam yemeginden sonra ve/veya uykudan uyandiktan sonra asir1 gida tiikketiminin
meydana geldigi bir sendrom olan gece yeme sendromunu ve bunun disinda arinma
bozuklugunu bildirmistir. Son olarak, DSM-IV “¢igneme ve tiikkiirme, ancak yutmama,
biiyiik miktarlarda yiyecek” seklinde 6rnekledigi durumu artik DSM-5'e ayri bir tani
seklinde Ruminasyon Bozuklugu olarak eklenmistir[135]. Son olarak DSM-5’te bu
gruba Atipik AN, diisiik siklikta ya da kisa siireli BN, diisiik siklikta ya da kisa siireli
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Tikinircasma Yeme Bozuklugu, Arinma Bozuklugu ve Gece Yeme Bozuklugu
eklenmistir[3]. Atipik AN ciddi diizeyde kilo kaybina ragmen kisinin kilosunun normal
siirlar i¢inde ya da iizerinde kalmasi i¢in AN i¢in tiim kriterlerin karsilanmasidir.
Diisiik siklikta ya da kisa siireli Bulimia Nervosa veya Tikinircasina Yeme Bozuklugu
ise uygunsuz davranislarin haftada birden az veya 3 aydan kisa slirmesi durumunu
kapsamaktadir. Arinma Bozuklugu, asir1 yeme olmaksizin kilo veya viicut seklini
etkilemek i¢in tekrarlayan armnma davraniglariin (6rnegin, kendi kendine kusma:
mishil, diiiretik veya diger ilaglarin kotiiye kullanilmasi) olmasiyla tanimlanabilir. Son
olarak Gece Yeme Sendromu ise uykudan uyandiktan sonra yemek yeme veya aksam
yemeginden sonra asir1 yemek tiiketimi ile kendini gosteren tekrarlayan gece yeme
ataklarini igerir.Bireyler yemegin bilincindedir ve yenilen yiyecekleri hatirlarlar. Gece
yemek, bireyin uyku-uyanma dongiisiindeki degisiklikler gibi dis etkenlerle ya da
yasanilan kiiltiiriin sosyal normlariyla agiklanamaz. Gece yemek ciddi diizeyde sikintiya
veya giinliilk sosyal yasamda bozulmaya sebep olur. Bozuk yeme diizeni, asir1 yeme
bozuklugu veya madde kullanimi dahil bagka bir zihinsel bozuklukla iligkili olmamali

ve bagka bir tibbi bozukluga veya bir ilag etkisine baglanmamalidir [3].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri
2010-2020 yillar1 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali Yeme

Bozukluklari Poliklinigine basvuran, Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali
Yeme Bozukluklan Servisinde yatan ve Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Niitrisyon Ekibi

tarafindan degerlendirilip takip edilen hastalar olarak belirlenmistir.

3.2. Arastirma Evreni ve Orneklem Secimi

Calismaya katilacak populasyon, 2010-2020 yillan arasinda Istanbul Tip
Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali Yeme Bozukluklari Poliklinigine bagvuran, Istanbul
Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali Yeme Bozukluklan Servisinde yatan ve Istanbul
Tip Fakiiltesi Klinik Niitrisyon Ekibi tarafindan degerlendirilip takip edilen hastalar
olarak belirlenmiglir. Hastalarin bilgilerine poliklinik kartlar1 ve yatis dosyalarimdaki
kayith veriler ile ulasilmistir. Calisma 01.12.2020 - 01.04.2021 tarihleri arasinda
gerceklestirilmistir. Bu c¢alisma tamimlayici, tek merkezli ve retrospektif bir
calismadir.2010-2020 yillar1 arasinda yeme bozuklugu tanili Istanbul Tip Fakiiltesi
Psikiyatri Anabilim Dali Yeme Bozukluklan Poliklinigine basvuran, istanbul Tip
Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali Yeme Bozukluklan Servisinde yatan ve Istanbul Tip
Fakiiltesi Klinik Niitrisyon Ekibi tarafindan degerlendirilip takip edilen tiim hastalar
dahil edilmistir. Tiim yeme bozuklugu tanili hastalar calismaya dahil edilmistir.
Kanitlanmig yeme bozuklugu tanisi olmayanlar, baslangicta yeme bozuklugu olarak

degerlendirilip takipte farkli bir tibbi tan1 alanlar ¢alisma dist birakilmistir.

3.3. Arastirma Yontemi ve Hastalarin Degerlendirilmesi

Antropometrik  Olgiimler:Antropometrik ~ Slciimler — arasindan  viicut
kompozisyonun belirlenmesi amaciyla en sik kullanilan yontemler olan viicut agirhigi ve
boy uzunlugunun kullanilmasma karar verilmistir. Viicut agirhigr ol¢iimii beslenme
durumunun gostergesi olarak siklikla kullanilir. Viicut agirligr protein kiitlesinin ve
enerji deposunun dolayl bir gostergesidir. Agirlik; viicuttaki toplam yag, protein, su ve
kemiklerin toplamdir [136]. Agirlik dl¢iimlerinde birey ince kiyafetle, ceket, hirka, agir
takilar c¢ikarilarak ve ayakkabisiz olarak kalibrasyonu yapilmig tarti aletine
cikarilmalidir. Tart1 aletinin kalibrasyonu yapilmis ve 0.5 kg’a (hastane+lkg) duyarl

olmalidir. Boy uzunlugu, genellikle baskiile bitisik bir stadiyometre araciligiyla
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Olclilmektedir. Hasta c¢iplak ayakla topuk, gluteus ve sirtim1 stadiyometreye dayar,
ayaklar bitisik, kollar yanlarda, bag Frankford diizlemde iken 6l¢iim yapilir [137]. Bu iki
dl¢iim kullanilarak BKI hesaplanmustir. BKI degerleri boyun karesinin viicut agirligina
orant1  (kg/m?)  formiilinden hesaplanmistir. BKI  kullanilarak  hastalarin
siniflandirilmasinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilmis olan siniflandiriima
kullanilmigtir: 18.5 kg/m? altinda ise zayif, 18.5-24.9 kg/m? aras1 normal, 25-29.9 kg/m?
arasi fazla kilolu, 30 kg/m?ve iizeri obez ve 40 kg/m?ve {izerinde ise morbid obez olarak

degerlendirilmigtir[138].

Niitrisyonel riskin taranmasi: Niitrisyonel riskin taranmasi amaciyla NRS-
2002 tarama testinin kullanilmasina karar verilmistir.Bu test Avrupa Klinik Niitrisyon
ve Metabolizma Dernegi (ESPEN)tarafindan 6zellikle niitrisyon degerlendirmelerinde
kullanilmasi onerilmekte olup 2002 yilinda gelistirilmistir ve hastanede kalan yetiskin
hastalar i¢in diizenlenmigtir. Bu tarama yontemi Ozellikle akut hastalik durumunda
beslenme desteginin yeterliligini degerlendiren bir tarama testidir. Beslenme bilgileri
igerir, ilaveten hastaligin siddetini ve artmig beslenme gereksinimini yansitir. Akut
bakima alinmig ve besin destegi ihtiyaci olan hastalara odaklanir. Bu testin de iki ayr
boliimii vardir. Ik boliim 4 sorudan olusmaktadir. NRS 2002 tarama ydnteminin bu
ikinci bolimiinde her iki kolondan elde edilen skorlar toplanir. 70 yas ve iizeri bireyler
icin 1 puan eklenir. Skor 3 ve {izeri olarak saptanirsa hasta niitrisyonel risk altindadir ve

bir niitrisyon destek plani baglatilir. Skor <3 ise haftada bir taranmalidir [139].

Biyoelektrik impedans Analizi (BiA): Calismada daha 6nceden yapilmis
Biyoelektrik impedans Analizi (BIA) sonuclar1 kullanilacaktir. Biyoelektrik impedans
analizi son yillarda viicut kompozisyon analizinde kullanilan, noninvaziv, tasiabilir,
kolay ve ucuz bir yontemdir [140]. Uygulanan elektrik akimina dokularin farkli yanit
vermesi temeline dayanarak diisiik ve tek frekansh (50 kHz) BIA cihazlari; yag orani,
yag kiitlesi, yagsiz doku kiitlesi, viicuttaki toplam su miktarimi saptamaktadir. Sabit bir
hidrasyon varsayarsak, yagsiz viicut kiitlesi (FFM) ve viicut hiicre kiitlesi BIA
verilerinden hesaplanabilmektdir. Bu iki viicut bileseni, fonksiyonel viicut kiitlesi
olgiileridir. BIA’ nin ikinci uygulama noktas1 yetersiz beslenme ve rehabilitasyon
durumudur. BIA yag kiitlesi hakkinda indirekt tahminde (viicut agirhig ve FFM
arasindaki farktan hesaplanir) bulundugundan, ii¢lincii uygulama alani enerji depolaridir

ve boylece klinik beslenmenin merkezinde yer almaktadir [141]. BIA yardimi ile bedeni
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iic boliime (insan viicudunda 3-b6lme-modeli olarak adlandirilir) ayirmak mimkiindiir.
Bu boliimler; yag kiitlesi ve yagsiz kiitle, yag olarak tanimlanir. Yagsiz kiitle BCM
(viicut hiicre kiitlesi) ve ECM (ekstra hiicresel kiitle) olarak ayrilir. BCM esas olarak
kas ve organ hiicrelerini icerir ve tiim oksijen kullanimlarinin potasyum agisindan
zengin, gliko-oksidatif, ¢calisan hiicreler toplami olarak tanimlanir. Yagsiz viicut hiicre
kiitle yiizdesi anabolik veya katabolik siirecin iyi bir gostergesidir. Yiiksek BCM ile iyi
bir beslenme durumu temsil edilir. Bu nedenle 6zellikle BCM, fiziksel aktivite ve
yasam kalitesi ile ilgili cok kullanigh bir parametreyi temsil eder. Ekstra hiicre kiitlesi
(ECM) s1v1 ve kat1 kisimlardan olusur. Interstisyel su ve kan plazmasi sivi kisim, bag
dokusu kat1 olan kisimdir. lyi beslenme durumunda viicut hiicresi kiitlesi her zaman
ekstra hiicresel kiitleden daha biiyiiktiir. ECM / BCM endeksi 1’den kii¢iik olmalidir,
1'den biiyiik degerler, beslenme bozuklugu ve viicutta olan fazla suyu gostermektedir
[142]. Bu calismada ‘Tanita TBF-400A NTEP Body Composition Analyzer/Scale’

cihazinin sonuglari kullanilmistir.

Beslenme Durumunun ve Tedavisinin Degerlendirilmesi: Hastalarin
beslenme tedavisi degerlendirmeleri 4 farkli poliklinik kontrolii sirasinda beslenme
tedavisine uyum durumlar, giinlik 6giin sayisi, 3 giinlik besin tiiketim kayitlan
iizerinden hesaplanan kalori ve protein miktarlaria ve verilen ek beslenme {iriinii varsa
tiketim durumu sorgulanarak doktor ve diyetisyen tarafindan kontrol edilmistir.
Beslenme tedavisi degerlendirmeleri, hastanin antropometrik dl¢iimleri ile eslestirilerek
dogrulugu kontrol edilmektedir. Bir sonraki tedavi planlanirken hastanin beslenme

tedavisine olan uyumu esas alinmaktadir.

Labaratuvar Verileri: Hasta dosyalarinda bulunun daha o6ncede yapilmis
biyokimyasal testler, kayitli labaratuvar verileri olarak ele alinip degerlendirilecektir.
Bunlar; C reaktif protein (CRP), Albumin, Lenfosit, Kreatinin, D vitamin diizeyleri

olarak belirlenmistir.

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi:*“Yeme Bozuklugu Degerlendirme
Olgegi” kisilerde yeme bozuklugu degerlendirmesi amaciyla kullanilan, kendi kendini
degerlendirme teknigi ile altin standart olarak kabul edilen bir &lgektir. Ik kez Fairburn
ve Begli tarafindan olusturulan “The Eating Disorder Examination Questionnaire (EDE-

Q)” olgegi 28 sorudan olugmaktadir[143]. Tirk¢e’ye uyarlamasi Yiicel ve
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digerleritarafindan yapilmis ve "YEDO"kisaltmasiyla dilimize uyarlanmistir[144]. Bu
Olcekte, 28 giinliik siire boyunca yapilan davraniglar dikkate alinarak 0-6 aras1 puanlama
yapilip alt 6lcek puanlari ve toplam puan elde edilir. (O=hi¢bir zaman, 1=1-5 giin, 2= 6-
12 giin, 3= 13-15 giin, 4= 16-22 giin, 5= 23-27 giin, 6= her giin) [145]. Alt olcekler;
kisitlama, yeme kaygisi, sekil kaygisi ve agirlik kaygisi olarak belirlenmistir. Olgegin
degerlendirilmesinde alt o6l¢ek puanimi  elde etmek igin ilgili maddelerin
derecelendirmeleri toplanir ve elde edilen toplam alt Glgekleri olusturan maddelerin
toplam sayisina boliiniir. Genel bir puan elde etmek i¢in dort alt lgek puaninin tamami
toplanir ve elde edilen toplam alt dlgeklerin sayisina yani 4’e béliiniir [143]. YEDO
6lcegi toplam puani ve alt 6lgek puanlarmin standart sapmalar1 ve persentil araliklar
hesaplanmistir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda oldugu gibi bu caligmada da toplam
puan ve alt dlgek puanlarinin kesisim noktasi (cut-off point) olarak 4 ve iizeri klinik
Oonemin bir gostergesi olarak kabul edilmistir [144]. Yiikselen puanlar patolojinin

derinligini ifade etmektedir.

Beck Depresyon Olcegi: Depresyonda farkli alanlarda ortaya ¢ikan belirtileri
O0lcmek amaciyla 21 maddeden olusan 6lgegin amaci, depresyonun siddetini sayisal
verilere dokebilmektir. Depresyon tanist koymak amaciyla kullanilmamaktadir. Olgegin
en kritik 0zelligi, depresyon ile diger psikopatolojik durumlar birbirinden
ayirabilmesidir. Hisli gecerlilik ve giivenilirlik ¢caligmasinda kesim puanimi 17 olarak
saptamistir, 17 ve istiindeki 6lgek puanlarinin tedavi gerektirecek ciddi diizeydeki

depresyonu %90 kesinlikle saptayabilecegi bildirilmistir[ 146].

Beck Anksiyete Olgegi: Anksiyete siddetini sayisal olarak betimlemeye
yardimc1 olmak amaciyla 21 maddeden olusan, 0-3 arasi puanlanan "Likert tipi"
derecelendirme bir dlgektir. Olcekten alian puanlarin yiiksekligi anksiyetenin siddetini
ifade etmektedir. Olgekten alinan puanlar 0—7 puan smirlarinda ise ¢ok hafif siddette
anksiyete, 8—15 puan sinirlarinda ise hafif siddetteanksiyete, 1625 puan sinirlarinda ise
orta siddette anksiyete ve 26—63 puan sinirlarinda ise siddetli anksiyete olarak kabul
edilmektedir. Tam ispatlanmamis olsa bile 16 puan {iizerinde bireylere genellikle
medikal tedavi baslanmasi gerektigi vurgulanmaktadir. Tedavi Olgekten alinan puan
kadar hastanin klinik durumuna bagh olarakta baslatilabilir. Tiirkiye’de bu oOlgegin

gecerlilik ve giivenirlik ¢calismasi Ulusoy ve ark. tarafindan yapilmistir[147].
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Beden Bolgesi ve Ozelliklerinden Hosnut Olma Olcegi: Bireylerin beden
bolgelerinden  hosnut olma  diizeylerini  anlamak igin  Berscheid ve
arkadaslar[148]tarafindan olusturulan ve Tiirkce’ye uyarlamast Gokdogan [149]
tarafindan yapilan “Beden Boélgesi ve Ozelliklerinden Hosnut Olma Olgegi”
kullanilmigtir. Bu 6l¢ekte kizlar igin 26, erkekler i¢in 27 madde bulunmaktadir.
Maddeler “son derece hosnut olma ile pek hognut olmama” arasinda besli dereceleme
Olcegi kullanilarak degerlendirilmistir. Toplam puan madde sayisina boliiniir ve dlgek
puani bu sekilde tespit edilmektedir. Puanin yiiksekligi beden imgesinden hosnutlugu
gostermektedir. Olcegin gecerligi i¢in uzman goriisiine basvurularak goriiniis gecerligi
yapilmistir. Giivenirlik ¢aligmasi tekrar test yontemi uygulanmis ve korelasyon katsayisi

r=.88 bulunmustur.

3.4. Arastirmanin Etik Yonii
Calisma protokolii Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmigtir (Onay No. : 218425).

3.5. Verilerin Analizi ve Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
versiyon 21 programi kullanilmistir. Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama,
standart sapma, en diisiik, en yiiksek, medyan, oran ve frekans degerleri kullanilmistir.
Degiskenlerin dagilim1 Kolmogorov Simirnov testi ile kontrol edilmistir. Nicel verilerin
analizinde Mann-Whitney U ve Independent Samples t-test kullanilmistir. Korelasyon
analizinde Spearman ve Pearson korelasyon analizleri kullanilmistir. "p degeri" 0,05’ten

kiigiik olan veriler anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 172 yeme bozuklugu hastasi dahil edildi. Bu hasta grubu AN,

Atipik AN, BN, Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Baska Tiirlii Adlandirilamayan

Yeme Bozuklugu gibi tanilara sahipti. Bu hastalarin yas ortalamasi 23,65+6,86
(kadmlar icin 23,74+6,62 ve erkekler icin 22,50+9,84) olarak tespit edilmistir.

Hastalarin karakteristik dzellikleri Tablo 4-1’de belirtilmistir.

Tablo 4-1: Hastalarin Karakteristik Ozellikleri

Cinsiyet
Kadm
Erkek
Yeme bozuklugu alt tipi

AN Kisitlayier tip

AN Tikinma-Kusma tipi
BN
Diger
EKk psikiyatrik hastalik varhg:
EK hastalik varhgi
Diyabet
Gastrointestinal Hastaliklar
Hipertansiyon
Solunum Hastaliklar1
Diger

Toplam

Hasta Sayis1 (%)

160 (93,0)

12 (7,0)

32 (18,6)

57 (33,1)

35(20,3)

48 (28,0)

90 (52.5)

21 (12,3)
9 (53)
1 (0,6)
1 (0,6)
36 (21,1)

172 (100)

Calismada hastalik siiresi minimum 0,3 y1l (4 ay), maksimum 20 y1l olarak tespit

edilmistir. Ortalama hastalik siiresi 4,75+4,27 yildir. Kadin hastalarin adet diizeni
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sorgulandiginda 60’ min (%34,9) adet diizensizligi yasadigi anlasilmistir. Hastaliga

iligkin diger 6zellikler Tablo 4-2’de sunulmustur.

Tablo 4-2: Hastahga iliskin Diger Ozellikler

Hasta Sayisi (%)

Yeni tam 37 (21,5)
Hastalik Siddeti

Hafif 62 (35,9)

Orta 30(17,5)

Siddetli 8 4,7)

Asirt Siddetli 72 (41,9)
Psikiyatri takibidiizenli olanlar 25 (14.5)
Sigara kullanim 28 (16,3)
Alkol kullanim 20 (11,6)
Menstruasyon diizensizligi 60 (34,9)

Hastalar arasinda madde kullanim &ykiisii olan yoktur. Tarafimiza bagvurmadan
once klinik yatig Oykiisii olan hasta sayis1 58 (%33,7) olarak tespit edilmistir. Takip
stiresinde hastalarin en disiik agirliklar1 19 kg ila 80 kg arasinda degismekte olup
ortalama 42,66+11,12 olarak saptanmistir. Takip siiresince hastalarin en yiiksek
agirliklart 29,7 kg ila 130 kg arasinda degismekte olup ortalama 63,43+17,15 kg olarak
tespit edilmistir. Hastalarin telafi edici davramislart ve tedavileri i¢in kullandiklar

psikotrop ilaglar Tablo 4-3’de belirtilmistir.
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Tablo 4-3: Hastalarin Kullandig1 Psikotroplar ve Telafi Edici Davramslar

Hasta Sayis1 (%)

Psikotrop kullamimm

SSRI 25 (14,5)

Antipsikotik 1 (0,5)

Diger Antidepresan 4 (2,3)

Uyarict 2 (1,2)

Coklu psikotrop kullanim1 12 (7,0)
Kendini a¢ birakma 56 (32,6)
Hiperaktivite 19 (11,0)
Laksatif 16 (9,3)
Kendini kusturma 49 (28.5)
Zayiflama ilaci 1 (0,5)
Diiiretik kullanimm 3(L,7)

SSRI: selektif serotonin geri alim inhibitérii

Hastalarin ilk vizitlerinde antropometrik Olgiimlerine iliskin veriler Tablo 4-4

(1,2,3) *de verilmistir. Hastalarin agirliklar ve yag yiizdeleri beklenen saglikli degerden

disitk bulunmustur. Beslenme risk durumu 6lgiildiigiinde hastalar ortalama 6lgek

puani niitrisyonel riskin oldugunu gostermektedir.

Tablo 4-4-1: AN hastalarinin 1. vizitteki antropometrik 6lciimleri

Min Maks Ortalama£SS
Ik agirhik (kg) 25,7 88,7 40,9+6,9
Boy (cm) 149 191 164+8
Ik VKI (kg/m?) 10,80 30,70 15,04+2,26
1k NRS-2002 skoru 1 4 4+1
Son 1 yilda kilo kaybi (kg) 0 42 8,9+9.8
BiA FFM (kg) 25,7 67,5 36,7+7,7
BiA yag % 5 25 9,0+4,6

BIA: bioelektrik impedans analizi, FFM: yagsiz beden kitlesi,
testi, VKI: viicut kitle indeksi

NRS-2002: ‘Nutrition Risk Screening 2002’
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vizitteki antropometrik él¢iimleri

Min Maks Ortalama£SS
Ik agirhik (kg) 43,9 120,1 60,9+14,1
Boy (cm) 150 175 163+7
Ik VKIi (kg/m>) 15,30 53,40 22,91+6,23
1k NRS-2002 skoru 0 4 2+1
Son 1 yilda kilo kayb (kg) 0 27 6,3+8.9
BiA FFM (kg) 37,3 62,7 45,0+5,4
BiA yag % 5 53 23,2410,2

BIA: bioelektrik impedans analizi, FFM: yagsiz beden kitlesi, NRS-2002: ‘Nutrition Risk Screening 2002’

testi, VKI: viicut kitle indeksi

Tablo 4-6-3: Diger yeme bozuklugu tipindeki hastalarin 1. vizitteki antropometrik

olciimleri
Min Maks Ortalama=+SS

ik agirik (kg) 22,0 99,1 453+15.4
Boy (cm) 135 178 163+8
Ik VKIi (kg/m>) 10,10 38,80 16,76+5,89
i1k NRS-2002 skoru 1 4 3+1
Son 1 yilda kilo kaybi (kg) 0 30 10,1£9,2
BiA FFM (kg) 29,9 55,4 40,3+8,4
BiA yag % 5 44 17,9+17,9

BIA: bioelektrik impedans analizi, FFM: yagsiz beden kitlesi,

testi, VKI: viicut kitle indeksi

NRS-2002: ‘Nutrition Risk Screening 2002’
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Hastalarm ilk vizitlerindeki gida alim 6zellikleri ve telafi edici davraniglarinin

sayis1 Tablo 4-5’de ve Tablo 4-6’da gosterilmistir.

Tablo 4-7: Hastalarin Basvuru SirasindaGida Alim Ozellikleri

Hasta Sayisi (%)

Beslenme Sekli
Plansiz Oral Gida Alim1 149 (86,6)
Diyet listesi (Planli Oral Gida Alim1) 12 (7,0)

Oral Enteral Beslenme 1(0,5)
Oral Gida Alim Oram
Tam 20 (11,6)
2/3 7(4.1)
Ya 20 (11,6)
1/3 15 (8,7)
Y4 ve daha az 21 (12,2)
Degerlendirilemedi 89 (51,7)

Tablo 4-8: Hastalarin i1k Vizitte Telafi Edici Davrams ve Ogiin Sayilari

Minimum deger Maksimum Deger Ortanca Deger
Kusma sayisi1 (haftada) 0 140 3,5
Tikinma sayisi (haftada) 0 35 3
Ogiin sayis1 (giinde) 0 10 3

Hastalarm ilk vizitlerindeki biyokimyasal degerleri Tablo 4-7°de verilmistir.
Albumin, CRP, Kreatinin, Lenfosit degerleri saglikli sinirlar igindedir ve D vitamini
degerleri yetersizlik simirina yakin olmakla birlikte ortalama olarak yeterli degerde

tespit edilmistir.Eksikligi tespit edilen her hastaya takviyesi recete edilmistir.
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Tablo 4-9: Hastalarin i1k Vizitteki Biyokimya Degerleri

Minimum deger Maksimum deger Ortalama+SS
Albumin (g/dL) 3 6,5 4,67+0,50
C-reaktif protein (mg/L) 0 37 2,28+5,76
Kreatinin (mg/dL) 0,3 1,1 0,69+0,13
Lenfosit 800 3800 2130+620
D vitamini (ng/mL) 4 463 30,0£55,0

Hastalara genellikle ilk vizitte beslenme tedavi plan1 olusturulmustur. Tedaviye

iliskin veriler Tablo 4-8’de ve Tablo 4-9’da belirtilmistir.

Tablo 4-10: Hastalarin ilk Beslenme Tedavisi Plani

Hasta Sayis1 (%)
Diyet listesi 141 (82,0)
Diyet ve Oral Niitrisyon Uriinii 16 (9,4)
Oral Niitrisyon Uriinii 1 (0,5
Tiiple besleme 6 (3,5)
Paranteral Niitrisyon 4 (2,3)
Enteral ve Parenteral Niitrisyon 4 (2,3)

Tablo 4-11: Hastalarn ilk Beslenme Tedavisi icin Belirlenen Kalori ve Protein Miktarlar

Minimum deger Maksimum deger Ortalama+SS
Ik diyette hedef kalori (kkal) 300 2500 1549+413
11k diyette hedef protein 1 90 52414

(€3]

Hastalarm ilk kontrole gelis siiresi minimum 1 giin, maksimum 588 giin olmak
lizere ortalama 37 giin sonra olarak tespit edilmistir. Ikinci vizitlerine iliskin 6nemli
veriler Tablo 4-10’da belirtilmistir. Hastalarin ilk diyet listelerine uyumu ise Tablo 4-

11°de gosterilmistir.
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Tablo 4-12: Hastalarin ikinci Vizitte Telafi Edici Davrams ve Ogiin Sayilar

Ortanca
Tikinma sayisi (haftada) 1
Kusma sayis1 (haftada) 1
Ogiin says1 (giinde) 5

Tablo 4-13: Hastalarin ilk Diyetlerine Uyum Oranlan

%
Tam 42.6
3/4 25,8
1/2 13,0
1/3-1/4 1,9
1/4’ten daha az 16,7

Hastalarin ilk vizit ve ikinci vizit degerleri Tablo 4-12-1,2,3’de
degerlendirildiginde,AN ve diger tip yeme bozuklugu hastalarinda viicut agirhigi ve
VKidegerlerinde anlamli artis bulunmustur (p <0,05). Diger degerler arasinda 6nemli

bir fark bulunmamastir.

Tablo 4-14-1: AN hastalarmin 1. Vizit ve 2. Vizit Verilerinin Karsilastirilmasi

1. Vizit Ortalama Deger 2. Vizit Ortalama Deger p degeri

Agrlik (kg) 40,946,9 42,5476 0.006
X:‘gﬁl‘:]ﬂ)kﬁﬂe indeksi 15,04+2,26 15,66+2,52 0.004
BIA-FFM (kg) 36,7452 37,3449 0217
BIA-Yag (%) 9,044,6 93453 0,568
Albumin (g/dL) 4,6£0.,8 4405 0,326
CRP (mg/L) 22:4.6 3,547,4 0,695
Lenfosit 24114765 2144702 0,354

BIA: bioelektrik impedans analizi, FFM: yagsiz beden kitlesi, VKI: viicut kitle indeksi
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Tablo 4-15-2: BN hastalarimin 1. Vizit ve 2. Vizit Verilerinin Karsilastirilmasi

1. Vizit Ortalama Deger 2. Vizit Ortalama Deger p degeri

Agarhik (kg) 60,9+ 14,1 58,546,7 0.484
Viicut kiitle indeksi 22,9146,23 21,7743,40 0.527
(kg/m?)

BIA-FFM (kg) 45,0454 42,942.6 0.221
BIA-Yag (%) 2324102 21,2484 0,144
Albumin (g/dL) 4,7+0,6 4.840.5 0,845
CRP ( mg/L) 4,340 38448 0,322
Lenfosit 2600498 2400282 0,344

BIA: bioelektrik impedans analizi, FFM: yagsiz beden kitlesi, VKI: viicut kitle indeksi

Tablo 4-16-3: Diger yeme bozuklugu tipindeki hastalarin 1. Vizit ve 2. Vizit Verilerinin
Karsilastirilmasi

1. Vizit Ortalama Deger 2. Vizit Ortalama Deger p degeri

Agrlik (kg) 45,315 4 4735141 0.023
X(ﬁgfl‘:]ﬂ)kﬁ“e indeksi 16,76+5,89 17,565,483 0.018
BIA-FFM (kg) 40,3484 40,7+6,1 0.790
BIA-Yag (%) 17,9417,9 19.2417,6 0,402
Albumin (g/dL) 4.940.5 47404 0,140
CRP (mg/L) 0,540,5 0,6£0,5 0,605
Lenfosit 1500455 18904208 0,419

BIA: bioelektrik impedans analizi, FFM: yagsiz beden kitlesi, VKI: viicut kitle indeksi

Basvurudan itibaren agirhik degisimleri degerlendirildiginde hastalarin
%63,6’sindaviicut agirh@mnin arttigi, %35,1’indeazaldigi vebir hastada degismedigi
anlagilmistir. 2. vizitte ortaya c¢ikan agirlik farkimin ortalama 2,5+3,0 kg oldugu

bulunmustur.
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2.vizit sonunda planlanan yeni beslenme tedavisi Tablo 4-13 ve Tablo 4-14’te

gosterilmistir.

Tablo 4-17: Hastalarn ikinci Beslenme Tedavisi i¢in Belirlenen Kalori ve Protein
Miktarlan

Minimum deger Maksimum deger Ortalama+SS
Hedef kalori (kkal) 600 2250 1483+381
Hedef protein (g) 22 93 52+13

Tablo 4-18: Hastalarin ikinci Beslenme Tedavisi Plam

%
Diyet Listesi 75,0
Diyet Listesi ve Oral Niitrisyon Uriinii 15,2
Oral Niitrisyon Uriinii 1,4
Tiiple Besleme 1,4
Parenteral Niitrisyon 4,2
Enteral ve Parenteral Niitrisyon 2,8

Hastalarin 3. vizite gelene kadar gecen siire incelendiginde minimum 3 giin,
maksimum 858 giin ve ortalama 72+118 giin oldugu tespit edilmistir. 3.vizite
geldiklerinde 2. vizitteki diyet uyum oranmi sorgulanmigtir. Tablo 4-15’de hastalarin 2.

diyetlerine uyum oranlar1 belirtilmistir.

Tablo 4-19: Hastalarin 3. Vizitte Diyetlerine Uyum Oram

%
Tam 40,8
3/4 24,5
1/2 12,2
1/3-1/4 8,2

1/4’ten az 14,3
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Hastalar 3.vizite geldiklerindeki telafi edici davranislar1 ve 6giin sayis1 Tablo 4-16’da

belirtilmistir.

Tablo 4-20: Hastalarin Ugiincii Vizitte Telafi Edici Davrams ve Ogiin Sayilari

Ortanca
Tikinma sayisi (haftada) 2
Kusma sayis1 (haftada) 2
Ogiin say1s1 (giinde) 3,5

Hastalarin 3. vizitteki antropometrik 6l¢iimleri ve biyokimyasal parametreleri ilk
vizit degerleriyle Tablo 4-17-1,2,3’te karsilagtinlmigtir. AN ve diger tip yeme
bozuklugu hastalarinda viicut agirhg ve VKI degerlerinde anlamli artis bulunmustur (p
<0,05). AN hastalarinda BIA ile olciilen yagsiz viicut kiitlesinde (FFM) anlamli artig
olmustur. BN hastalarinda viicut agirhigi, VKI ve BIA ile dlgiilen yag yiizdesi anlamli

olarak azalmistir. Diger degerler arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.

Tablo 4-17-1: AN hastalarmin 1. Vizit ve 3. Vizit Verilerinin Karsilastirilmasi

1. Vizit Ortalama Deger 3. Vizit Ortalama Deger p degeri

Agirlik (kg) 20,0£6,9 42,768 <0.001
X(ﬁgfl‘:]ﬂ)kﬁ“e indeksi 15,042,206 15,76+2,15 <0.001
BIA-FFM (kg) 36,7452 38,6453 0.015
BIA-Yag (%) 9,0+4,6 8,8+5,2 0,568
Albumin (g/dL) 4,6+0,8 4,5:0,7 0,326
CRP (mg/L) 22446 445114 0,695
Lenfosit 24114765 18004346 0,103

BIA: bioelektrik impedans analizi, FEM: yagsiz beden kitlesi, VKI: viicut kitle indeksi
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1. Vizit Ortalama Deger 3. Vizit Ortalama Deger p degeri
Agirhik (kg) 60,9+14,1 56,5+8,5 0.040
X{ﬁgfl‘:ltz)kﬁ“e indeksi 22,9146,23 20,90+4,70 0.031
BIA-FFM (kg) 45,0+5,4 43,1£2.8 0.159
BIA-Yag (%) 23,2+10,2 18,7+11,2 0,012
Albumin (g/dL) 4,7+0,6 4,4+0,6 0,661
CRP (mg/L) 4,3+4,0 2,9+5,1 0,077
Lenfosit 2600+498 2700+144 0,419

BIA: bioelektrik impedans analizi, FEM: yagsiz beden kitlesi, VKI: viicut kitle indeksi

Tablo 4-17-3: Diger yeme bozuklugu tipindeki hastalarin 1. Vizit ve 3. Vizit Verilerinin

Karsilastirilmasi
1. Vizit Ortalama Deger 3. Vizit Ortalama Deger p degeri
Agirhik (kg) 45,3+15,4 47,5+13,1 0.025
X(ﬁgf::ltz)kﬁ“e indeksi 16,76+5,89 17,6344,97 0.030
BIA-FFM (kg) 40,3484 39,7£5,0 0.744
BIA-Yag (%) 17,9+17.9 17,2+13,0 0,497
Albumin (g/dL) 4,9+0,5 4,6+0,2 0,136
CRP ( mg/L) 0,5+0,5 0,5+0,5 0,841
Lenfosit 1500+455 1790+208 0,321

BIA: bioelektrik impedans analizi, FFM: yagsiz beden kitlesi, VKI: viicut kitle indeksi

3. vizitte  hastalarin viicut agirhk degisimleri degerlendirildiginde,

%65,8’indeartis ve%31,5’inde azalma tespit edilmis, 2 hastanin agirliginin degismedigi

anlagilmigtir. Viicut agirlik farkinin ortalama 2,2+2,5 kg oldugu bulunmustur.
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3.vizitte planlanan beslenme tedavi plam ve sekli Tablo 4-18 ve Tablo 4-19°da

gosterilmistir:

Tablo 4-21: Hastalari Uciincii Beslenme Tedavisi i¢cin Belirlenen Kalori ve Protein
Miktarlan

Min Maks Ortalama+£SS
Hedef kalori (kkal) 500 2250 1539+387
Hedef protein (g) 17 99 54+£16

Tablo 4-22: Hastalarin 3. Vizit Sonu Beslenme Tedavi Plam

%
Diyet Listesi 77,0
Diyet Listesi ve Oral Niitrisyon Uriinii 16,1
Oral Niitrisyon Uriinii 1,4
Tiiple Besleme 2,7
Parenteral Niitrisyon 1,4
Enteral ve Parenteral Niitrisyon 1,4

Hastalarin son vizite (4.vizit) gelene kadar gecen siire incelendiginde ortalama
74+143giin oldugu tespit edilmistir. Son vizite geldiklerinde 3. vizitteki diyet uyum
oran1 sorgulanmistir. Tablo 4-20’de hastalarin 3. diyetlerine uyum oranlari

gosterilmistir.

Tablo 4-23: Son Vizite Gelindiginde Diyete Uyum Oram

%
Tam 40,0
3/4 34,3
1/2 7,1

Vave az 18,6
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Hastalarmm son vizite geldiklerindeki telafi edici davraniglar1 ve 6giin sayisi

Tablo 4-21°de belirtilmistir.

Tablo 4-24: Hastalarin Son Vizitte Telafi Edici Davrams ve Ogiin Sayilar

Ortanca
Tikinma sayisi (haftada) 2
Kusma sayis1 (haftada) 1
Ogiin say1s1 (giinde) 3

Hastalarin son vizitteki (4.vizit) antropometrik Olgiimleri ve biyokimyasal
parametreleri ilk vizit degerleriyle Tablo 4-22-1,2,3’te karsilastirilmugtir. Ilk vizit
degerleri ile karsilastirildiginda, AN hastalarinmviicut agirhig, VKi, BIA ile 6lgiilen
yagsiz vicut kitlesi (FFM) ve viicut yag yilizdesi anlamli diizeyde artmigtir. BN
hastalarmin ilk ve son vizit 6l¢iimleri karsilastirildiginda, viicut agirhg, VKI ve BIA ile
Olgiilen yag ylizdesinde anlamli azalma tespit edilmistir. Diger yeme bozuklugu
tipindeki hastalarin ilk ve son vizit dlgiimleri degerlendirildiginde viicut agirliglr ve
VKi’de anlamli artis olmustur. Diger parametreler arasinda anlamli bir fark

saptanmamuistir.

Tablo 4-22-1: AN hastalarmin 1. Vizit ve 4. Vizit Verilerinin Karsilagtirilmasi

1. Vizit Ortalama Deger 4. Vizit Ortalama Deger p degeri

Agrlik (kg) 40,9£6,9 45,0894 <0.001
X(ﬁgf::ltz)kﬁ“e indeksi 15,04£2,26 17,00+2,78 <0.001
BIA-FFM (kg) 36,7452 39,1+6,9 0.017
BIA-Yag (%) 9,044,6 12,3463 0,001
Albumin (¢/dL) 4,6£0,8 4,7:0.4 0,151
CRP (mg/L) 20446 18418 0217
Lenfosit 24114765 2390+752 0,825

BIA: bioelektrik impedans analizi, FFM: yagsiz beden kitlesi, VKI: viicut kitle indeksi
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1. Vizit Ortalama Deger 4. Vizit Ortalama Deger p degeri
Agirhik (kg) 60,9+14,1 56,8+8,3 0.005
X{ﬁgfl‘:ltz)kﬁ“e indeksi 22,91+6,23 21,24+3,71 0.001
BIA-FFM (kg) 45,0+5,4 43,7423 0.121
BIA-Yag (%) 23,2+10,2 19,1+10,7 0,001
Albumin (g/dL) 4,7+0,6 4,8+0,3 0,845
CRP (mg/L) 4,3+4,0 2.5+¢0,2 0,227
Lenfosit 2600+498 2170+820 0,301

BIA: bioelektrik impedans analizi, FEM: yagsiz beden kitlesi, VKI: viicut kitle indeksi

Tablo 4-22-3: Diger yeme bozuklugu tipindeki hastalarin 1. Vizit ve 4. Vizit Verilerinin

Karsilastirilmasi
1. Vizit Ortalama Deger 4. Vizit Ortalama Deger p degeri

Agirhik (kg) 453+15,4 50,9+10,0 <0.001
Vicut kiitle indeksi 16,76:5,89 18,76+3,73 <0.001
(kg/m?)

BIA-FFM (kg) 40,3484 40,5+3,6 0.775
BIA-Yag (%) 17,9+17.9 18,1+10,5 0,109
Albumin (g/dL) 4,9+0,5 4,8+0,2 0,188
CRP (mg/L) 0,5+0,5 1,9+1,1 0,269
Lenfosit 1500+455 1900+108 0,166

BIA: bioelektrik impedans analizi, FEM: yagsiz beden kitlesi, VKI: viicut kitle indeksi

[k vizitten itibaren beslenme tedavisi alan hastalarin %70,1’inin agirhiginda

artma, %27,8’inin agirhiginda azalma saptanmistir. Hastalarin %2,1’inin agirliginda ise

degisiklik tespit edilmemistir. Hastalarin ilk gelisinden itibaren agirlik degisimleri

incelendiginde ortalama 1,942,1 kg degisiklik oldugu bulunmustur.
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Son vizitte planlanan beslenme tedavi plam1 ve sekli Tablo 4-23 ve Tablo 4-

24°de gosterilmistir.

Tablo 4-25: : Hastalarin Son Beslenme Tedavisi I¢in Belirlenen Kalori ve Protein

Miktarlan
Min Maks Ortalama+SS
Hedef kalori (kkal) 600 2300 16334£307
Hedef protein (g) 22 100 58+13

Tablo 4-26: Hastalarin 4.Vizit Sonunda Planlanan Beslenme Tedavisi

%
Diyet Listesi 79,1
Diyet Listesi ve Oral Niitrisyon Sivisi 14,3
Oral Niitrisyon Sivisi 1,1
Tiiple Besleme 2,2
Parenteral Niitrisyon 1,1
Enteral ve Parenteral Niitrisyon 2,2

Tedavi seyri boyunca 45 (%26,2) hastanin hastane yatis1 yapilmig, 7 hastada
cesitlikomplikasyonlar gelisti(Tablo 4-25).

Tablo 4-27: Tedavi Seyri Boyunca Goriilen Komplikasyonlar

Hasta Sayisi

Bradikardi 2
Elektrolit Bozuklugu 2
Diger 3

Hastalarin Psikiyatri Klinigi tarafinda yapilan olgeklerinin degerlendirmeleri

Tablo 4-26’da belirtilmistir. Olgek degerlendirme kriterlerine gére "Beck Anksiyete ve
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Beck Depresyon" oOlcek puanlarn yiiksektir ve tedavi gerekliligini vurgulamaktadir.
"Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olcegi" puanlari ortalama ise klinik onemi

vurgulayan 4 puanin altinda tespit edilmistir.

Tablo 4-28: Psikiyatrik Testlerin Degerlendirilmesi

Ortalama+SS Minimum Maksimum

Beck Depresyon 19+12 1 52
Beck Anksiyete 20+13 0 63
YEDO - Toplam 3,5+1,7 0,2 6,0
YEDO - Kisitlama 3,6+2.0 0,0 6,0
YEDO — Yeme Kaygist 3,0£1,9 0,0 6,0
YEDO — Beden Kaygisi 3,9+1,7 0,0 6,0
YEDO — Agirlik Kaygist 3,5+1,8 0,2 6,0

Beden Bolgelerinden ve Ozelliklerinden

Hosnut Olma Olgegi 8219 36 129

YEDO: Yeme bozukluklugu degerlendirme élgegi
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5. TARTISMA

Yeme bozukluklar1 genel olarak kiloyu kontrol etme ¢abasi ve anormal yeme
davraniglar ile seyreden ciddi, ilerleyici ve tedavi gerektiren psikiyatrik bozukluklardir.
Hastaligin temelinde ve hastaligin seyrinde kilo kontrolii, beden imgesi ve yemeye
yonelik rahatsiz edici tutumlar kilit rol oynamaktadir. Cinsiyete gore degiskenlik
gosteren viicut imajima dair kaygilar; erkeklerde kasli olmaya, kadinlarda ise kilo
vermeye yoOnelik olabilmektedir [1]. Genellikle yeme bozukluklarin baglangigc yasi
gelisimsel olarak hassas bir donem olan 15-25 yas arasindadir. Ortalama hastalik siiresi

yaklagik 6 yildir [2].

Bizim ¢alismamizda 2010-2020 yillar1 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri
Anabilim Dali Yeme Bozukluklar1 Poliklinigine basvuran, Istanbul Tip Fakiiltesi
Psikiyatri Anabilim Dali1 Yeme Bozukluklari Servisinde yatan ve Istanbul Tip Fakiiltesi
Klinik Niitrisyon Ekibi tarafindan degerlendirilip takip edilen 172 hasta ele alinmis,
verilerin analizi sonucunda ise yas ortalamasi 23,65+6,86 olarak saptanmigtir. Ortalama
hastalik siiresi ise 4,754+4,27 yil olarak tespit edilmis olup genel literatiir ile uyumludur
[2, 10, 150].

AN, tiim psikiyatrik bozukluklar icerisinde en yiiksek 6liim oranina sahiptir
bunun sebebi hayati tehdit eden bir¢cok tibbi komplikasyonun yani sira ciddi
psikopatoloji ile sonuglanabilmesidir [11].Yeme bozukluklar1 tiim organlart ve
sistemleri tutabilir ve kronik komplikasyonlara sebep olabilir [12].Tedavi seyri boyunca
172 hastanin sadece 7’sinde yeme bozuklugu ile iligkili komplikasyon goriilmiistiir.
Hastalarmm %1,2’sinde bradikardi, %1,2’sinde elektrolit bozukluklar1 ve %1,7’sinde
kusmayla iligkili parotis bezi biiyiimesi olmak iizere komplikasyonlar goézlenmistir.
Diisiik komplikasyon orani, hastalikseyrinin siki takip edilmesi ve multidisipliner
yaklagimla izah edilebilir.Caligmaya alinan hastalarda ek psikiyatrik hastalik oram
%62,5 olarak tespit edilmistir. Yeme bozukluklarinin siklikla diger psikiyatrik

bozukluklarla seyredebilecegi konusunda 6nemli bir sonug olusturmaktadir[151-153].

Yeme bozukluklarinda hipoalbiimineminin ek hastaliklarla iligkili bir bulgu
olabilme ihtimaline kars1 dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi Onerilir. Klinik pratikte
hastanin yanlis degerlendirilmesine sebep olabilen hipoalbiiminemi, aslinda progresif

kilo kayb1 durumunda bile AN’nin karakteristik bir 6zelligi olarak diisiiniilmemelidir.



105

Azalmis serum albiimin konsantrasyonu varliginda potansiyel olarak yagsami tehdit eden
diger kosullarin varlig1 arastirilmalidir [63]. Inflamasyonve yeme bozukluklari iliskisini
degerlendirenaz sayida arastirma mevcuttur. Bir caligmada genis bir 6rneklemde,
cocukluk ¢aginda Slgiilen serum interlokin 6 (IL-6) ve C-reaktif protein (CRP) diizeyleri
ile ergenlik donemindeki ilgili davraniglar arasinda iliski aragtirilmigtir. Bu caligma
3480 c¢ocukla yapilmistir. Yiiksek CRP tespit edilenhastalarda tikinircasina yeme ve
kendini a¢ birakma davranisi daha az bulunmustur ve IL6 seviyeleri ile sonuglarin
higbiri arasinda herhangi bir iligki saptanmamigtir. CRP ve IL-6 ile ergen yeme
bozuklugu sonuglari arasinda bir iligki olduguna dair ¢ok az kanit vardir.
[154].Calismamizda hastalarimizin albumin ve CRP degerleri tedavi siiresince ideal
aralikta ve her vizitte birbirine benzer bulunmustur. Yeme bozuklugu ve serum CRP
arasinda bir iliski bulunamamistir. Hastalarmn protein tiikketimini daha kolay kabul
etmeleri yiiksek alblimin degerleri ile iliskili olabilir. Daha 6nce yapilan caligmalarda
protein tiiketimine bakilmaksizin hastaligin siddetinden bagimsiz olarak serum albumin
degerleri yiiksek bulunmus ve VKIi ile iliskili olmadigi ve yeme bozuklugu
degerlendirilmesinde kullanilmamasi gerektigi savunulmustur [63, 67, 155, 156].Bir
caligmada vitamin ve mineral degerlerinin de genellikle normal saptandig1 belirtilmistir
[67]. Literatiirde bu tarz hastalarda lenfopeni ile birlikte 16kopeni goriilebilecegi

vurgulansa da hastalarimizda lenfopeni goriilmemistir.

Yeme bozuklugu olan ergenlerde D vitamini durumunu degerlendiren 6nceki
caligmalar tutarsiz sonuglar gostermektedir. Yapilan bir ¢caligmada yeme bozuklugu olan
yatarak tedavi goren ergen bir populasyonda D vitamini diizeyleri ve buna bagh
komplikasyonlar degerlendirilmistir. Hastalarin %7,8'inde eksiklik, %22,2'sinde ise
yetersizlik tespit edilmistir. Calismanin sonucunda yeme bozuklugu olan ergenlerin
yiiksek oranda D vitamini eksikligi ve yetersizligi gosterebilecegi vurgulanmistir[157].
D vitamini seviyeleri rutin olarak kontrol edilmeli ve gerektigi sekilde takviye
uygulanmalidir.Caligmamizda ilk vizitte D vitamini diizeyleridegerlendirilmis, eksiklik

tespit edildiginde yerine konulmustur.

Yeme bozukluklarinda wuzun vadeli sonuglarindaha iyi olabilmesitibbi
komplikasyonlarin tespiti ve tedavisi ile iligkilidir [13]. Yeme bozukluklarinin temel
tedavileri ve yonetimi ise; psikolojik miidahaleler, bakici miidahaleleri, beslenme

miidahaleleri, farmokolojik miidahaleler, fiziksel miidahaleler, kisa ve uzun siireli
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komplikasyonlarin 6nlenmesi ve yonetimi, komorbiditelerin 6nlenmesi ve yonetimi gibi
alt bashklar halinde incelenmektedir. Brown ve ark. (2013), pozitif terapotik
ittifakin(hasta-klinisyen ittifaki) gelismesiyle sonu¢lanan durumun davranigsal degisim
stireci oldugunu 6ne siirmektedir. Klinisyenler,hastalarin sevmedigi veya uygulamaktan
rahatsiz oldugu unsurlar1 atlamak yerine kati kurallar icermeyen tiim kanita dayali
tedavi yaklagimlarini hasta merkezli bir sekilde kullanmalidir. Niitrisyonel restorasyon,
hastalarin fiziksel saglig1 veya psikoterapi sonuglarina (6rnegin, aile yemekleri; kilo
restorasyonu; asiri yemenin kesilmesi ve tasfiye) bakilmaksizin, gidaya yonelik ¢ogu
etkili yaklagimin kilit parcasidir. Tedavinin biyolojik etkileri (6rnegin adetin yeniden
baslamasi ve kemik yapisinin onarimi), biligsel etkileri (6rnegin, disiince esnekligi),
duygusal etkileri (6rnegin ruh halinin dengelenmesi) ve kisisel etkileri (6rnegin, sosyal
becerilerin restorasyonu) olmaktadir[14].En etkin tedavinin deneyimli multidisipliner
bir ekiple olabilecegi birgok arastirmada vurgulanmistir [158, 159].Onerilen tedavi
yaklagimlar1 genellikle iki ya da ii¢ birimin ortakligi (psikiyatri, beslenme ve dahiliye
biriminden kontroller) seklindedir.Tiim hastalarirmiz Psikiyatri ve Klinik Niitrisyon
Poliklinigi’nde doktor, psikolog, diyetisyen, niitrisyon hemsireleri ve diger saglik

personeli tarafindan tedavi ve takip edilmistir.

Yeme Bozukluklari’nda beslenme tedavisi ile ilgili olarak az sayida ¢aligma
bulunmaktadir. Bu nedenle beslenme tedavisi ile ilgili protokolleri i¢eren bir rehber
yoktur. Bununla birlikte birgok g¢alisma beslenme tedavisinin onemli noktalar1 olan
kalori ve protein gereksinmesi, besin igerikleri ve sosyal yeme davranislar ile ilgili
temel Oneriler igermektedir. Amerikan Psikiyatri Dernegi, AN rehberinde beslenme
terapisi i¢in Ozetle sunlant onermektedir; ciddi derecede diisiikk kilolu hastalar igin
beslenme rehabilitasyonunun hedeflerinormal kiloya geri donmek, yeme aliskanliklarim
normallestirmek, normal aglik ve tokluk algilarina ulasmak ve yetersiz beslenmenin
biyolojik ve psikolojik sekellerini diizeltmektir.Hedef agirliklara ulagma sirasinda tedavi
plan1 i¢inde beklenen kontrollii kilo alma oranlar1 da olmalidir. Klinik konsensiis,
gercekei hedeflerin hastanede yatan hastalar icin 0.9 — 1.4 kg/hafta ve ayakta tedavi
edilenbireyler i¢cin 0.2 — 0.5 kg/hafta oldugunu O6ne siirmektedir[160].Ancak bu
protokollerin iginde beslenme bakim siireci, vizit tarihleri ve vizitlerin igerikleri
hakkinda bir goriis yoktur.Tedaviye genellikle giinde 30-40 kilokalori/kilogram
(kkal/kg) (yaklasik 1.000-1.600 kkal/giin) ile baslanmalidir. Kilo alma faz1 sirasinda,
kalori aliminin bazi hastalar i¢in kademeli olarak giinde 70-100 kkal/kg'a kadar
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yiikseltilmesi gerekebilir ve birgok erkek hasta kilo almak i¢in ¢ok fazla kaloriye ihtiyag
duymaktadir.Yemek yemeyi reddeden bir hastada nazogastrik beslenmegerekir ise
intravendz beslenmeye tercih edilir[70]. Tiim bunlarin yanm sira bu tip hastalarda sosyal
yeme davranislarmi ve eglenceli gidalar grubunu beslenme planina dahil etmek, tedavi
stirecinde onem arz etmektedir [161]. Yapilan caligmalar oral beslenmeyi fizyolojik
olmasi nedeniyle tiiple beslenmeden iistiin tutmaktadir[162].Hastalardaki beden imge
bozuklugunu tetikleyebilecegi icin PEG gibi teknikler Onerilmemektedir. Parenteral
beslenme ise dnemli bir gastrointestinal disfonksiyon olmadik¢a kontrendikedir [74].
Bizim galigmamizda oral beslenme yontemleri desteklenmis, diizenli beslenme egitimi
verilmigtir. Hastalar oral beslenmeye tesvik edilmis, komplikasyon gelisen ya da
hastalik siddeti yiiksek az sayida hastada tibbi gereksinmeler nedeniyle enteral ya da
parenteral beslenme uygulanmustir. Ilk vizitte hastalarin %3,5’{ine tiiple besleme,
%2,3’line parenteral niitrisyon ve %2,3’line de enteral ve parenteral niitrisyon birlikte
Onerilmistir. Son vizitte ise hastalarm %2,2’sine tiiple besleme, %1,1’ine parenteral
beslenme ve %2,2’sine enteral ve parenteral beslenme birlikte Onerilmistir. Diizenli

vizitlerle hastalarin oral beslenmeye uyumu saglanmastir.

Yeme bozuklugu olan hastalarda beslenme tedavisi yonetimi klinisyen i¢in ciddi
zorluklar igermektedir. Tedavinin bu yonii, bakimin temel ve ayrilmaz bir bilegenidir.
Her adim bilimsel dayanaklar icermeli ve bunlar hastaya aktarilmalidir. Yeme
bozukluklart i¢in tedavi saglayan multidisipliner ekipler, bu alanda uzmanlik
saglayabilecek aragtirma alanina aligkin ve yetkin bir diyetisyen veya beslenme uzmani
icermelidir[ 163].Diyetisyenler; beslenme bakim siireci kilavuzlarini (degerlendirme,
teshis, miidahale, izleme ve degerlendirme), yeme bozuklugu hastalar i¢in profesyonel
uygulama standartlarinive tedavi hedeflerini desteklediginden, AN’da olumlu sonuglar
icin tedavi ekibinin 6nemli bir parcasidir [164, 165] .Beslenme tedavisi ile psikiyatrist
ve psikologlar tarafindan saglanan biligsel davramis terapisi tedavinin Onemli
parcalaridir[ 166]. Calismamizdaki hastalar multidisipliner bir ekip tarafindan tedavi
edilmistir. Bu ekip bir¢ok ¢aligmanin ve kilavuzun 6nerdigi gibi baslica psikiyatristler,

psikologlar, i¢ hastaliklari uzmanlar1 ve diyetisyenlerden olugsmaktadir.

Beslenme egitimi; normal beslenme ilkelerini, achigin psikolojik ve fizyolojik
etkilerini, beslenme gerekliliklerini, metabolizmayi, viicut agirhigi diizenlemesi

hakkindaki yanlis anlamalari ve armma davranmigimin sonucglarini kapsarken aym
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zamanda medya okuryazarligi ve yanlhs beslenme bilgilerinin nasil belirlenecegi gibi
becerilerin  olusturulmasim1 da kapsamaktadir. Giinde {i¢ 06giin ve uygun
atistirmaliklardan yani ara 6giinlerden olusturulan bir normal yeme diizeni gelistirmek
kaotik yeme davraniglarmidiizenlemede ¢ok 6nemlidir. Bu, bireyin biyolojik aglik ve
tokluk ipuglariyla yeniden tanigmasini saglarken ayni zamanda kisitlamalardan ve asir
yeme dongiisiinden uzaklagmak i¢in davraniglarini degistirmesini saglar[166]. Beslenme
tedavisinin ilk asamasi enerji, makro ve mikrobesin gereksinmelerinin
hesaplanmasindan olussa da bu enerjinin 6glinlere dagitilmasi bizim tedavi stirecimizde
onem arz etmektedir. Calismamizda Ogiin planlamasi AN gibi kisitlayict alim
hastalarinda aglik hissine erisebilmek i¢in 3 ana 6glinden olusturulmus ve ara ogiinler
ilk agamada eklenmemistir. BN gibi tikinma tipi yeme bozuklugu olan hastalarda ise
tokluk hissinin siirekliligini saglamak i¢in 3 ana 3 ara 0giin ile beslenme tedavisi

baslatilmistir.

AN’li bireyler beslenme tedavilerine direngli olabilir. Kisilerin kronik
rahatsizliklar1 olsa bile besin aliminda ve kilo artisinda kademeli olarak yapilan
diizenlemeler(6rnegin kalori alimmi 30 - 40 kkal/kg/giin ile baglatmak) hedeflenen
agirliga ulagsmak i¢in oldukga etkili olabilir [3, 167]. Gida, AN i¢in “tercih edilen en iyi
ilag” olmaya devam etmektedir[168]. Kademeli kalori artisi ve tedavi planlar
literatiirde ¢ok nadir goriilmekle birlikte detayli sekilde ele alinmamistir. Bizim

takibimizdeki hastalarin temel tedavi ilkesi kademeli kalori artigidir.

BN’de enerji alimi, aghigi sinirlamaya yardimci olmak i¢in baslangicta kilonun
korunmasia yonelik hedeflerle hesaplanmalidir ¢linkii bu tikinircasina yeme igin
tetikleyici olabilir[ 166]. Diger yeme bozukluklari ile ilgili temel hedefleri ise AN ve BN
ile benzerlik gostermektedir. BN icin gegerli olan beslenme danigmanligi kilavuzlarmin
cogu tikiircasina yeme bozuklugu ile de kullanilabilir. Tikanircasina yeme bozuklugu
olan bireyler i¢in kilo vermenin bir baslangi¢ hedefi olup olmadig agik olmasa da, bu
bir hedef olarak kullanildiginda, bireylerin ilk 6 ayda mevcut kilolarinin %10 kadarini
vermeleri makul hedefler belirlemeleri icin kritik 6neme sahiptir [169]. Tikinmalar,
enerji alimma ve dolayistyla asir1 kiloya veya obeziteye sebep olabilmektedir. Kilo
kaybim saglamak i¢in yeme davraniglarmin normallestirilmesi gerekli olabilir ve bu
ama¢ her zaman kilo vermekten daha 6nemlidir ve birincil hedef olmalidir. Kilonun

korunmasi ¢ok 6nemli bir basaridir. Bu durum hem klinisyen hem de hasta tarafindan
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bu sekilde kabul edilmelidir ¢iinkii bu tikinircasina yeme ataklarin azaldiginin bir
gostergesi olabilir [166]. Klinik Niitrisyon Poliklinigimizde BN ya da tikinma tipi diger
yeme bozuklugu hastalarina, giinliik enerji ihtiyacindan (Harris—Benedict formiili ile
hesaplanan bazal enerji ihtiyacina stres ve fiziksel aktivite faktorii eklenerek elde
edilmektedir) daha az kalori iceren diyet Onerilmemektedir. Bunun yani sira bu
hastalara, diisiik kalorili diyetlerin ya da kendilerini a¢ birakmalarinin olumsuz etkileri
ve sosyal yeme davraniglari lizerindeki 6nemi anlatilmaktadir. Bu bilincin olusturulmasi
ile hastalarda yiiksek kalorili yiyecekler ve diyetlerin tiiketiminden sonra ortaya ¢ikan

sucluluk hissi ve arinma davraniglarinda azalma olmaktadir.

Calismamiza dahil edilen tiim hastalar Klinik Niitrisyon Poliklinigi’nde oral
beslenmeye tesvik edilmistir. Kilavuzlarda birtakim kalori hedefli uygulamalar yer
almakta ve iki sebeple bu uygulamalar1 ger¢eklestirmek kolay olmamaktadir. Bunlardan
ilki hastanin benimsemedigi veya kestiremedigi bir diyet,kilo artis1 kaygisini ciddi
arttirmakta ve uyumunu bozmaktadir. Diger taraftan hizla arttirilan kalori miktar1 (30
kkal/kg’ dan 100 kkal/kg’a kadar ¢ikilmasi) toleransit miimkiin kilmamakta, tikinma-
kusma tipi yeme bozuklugu olanlarda bu durum ataklarin sayisini arttirmaktadir.

Bu sebeple klinigimizde bireysellestirilmis basamakli tedavi plan1 uygulanmakta
ve bu gekilde hasta uyumu artmaktadir. Bunun i¢in hasta ile karsilikli uyum ve anlagma
zemininde ilerlenmekte, hasta kilosu arttikca ve bu seviyeleri benimsedikge daha {ist
kilolara ¢ikmak kolaylagmaktadir. Ayn1 zamanda bu teknik ile hastanin sik goriilmesi ve
yakindan takibi ile psikolojik durumunun gézlenmesi sonucu tedavi seklinin degisikligi,
kalori miktarlarinin arttirilmasi hem hasta hem klinisyen i¢in en dogru zamanda
uygulanmakta ve bunun sonucunda daha uzun remisyon siirelerinin saglanmasi ile
birlikte hasta-klinisyen ittifaki gili¢lendirilmektedir. Bu sekilde hastalarin aym
poliklinikten uzun siireli takibi de saglanmaktadir.Beden kitle indeksi ¢ok diisiik olan
hastalarda Refeeding sendromu konusunda yakin takip planlanmaktadir.

Bireysel basamak tedavi planinda hastanin kilosunun artisi belli asamalara
boliinmekte ve bu diizeyler sirastyla hedefler olarak belirlenmektedir. Ornegin 160 cm
boyunda 38 kg olan bir hastada (VKI 14.8 kg/m?), birinci basamak hedefi olarak
yaklagik %10 artisla 42 kg belirlenmekte ve bu hedefe 4 hafta iginde ulasilmaya
calisilmaktadir. Bunun icin giinliikk enerji ihtiyact hesabi yapilirken hesaplamalar
sirasinda hedefteki kilo kullanilmaktadir.Bu hedefe ulagilmasi sirasinda hastanin fiziksel

aktivitesi ve yeme diizeni konusunda detayli geri bildirim alinmaktadir. Tedavi plani
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olusturulurken oncelik; gereksinimlerin karsilanmasi, sosyal yeme davranislarinin
kazandirilmas1 ve atipik yeme davranislarinin 6nlenmeye g¢alisiimasidir.Formiil bazl
hesaplama ile (Harris-Benedict, stress ve fiziksel aktivite faktorii de eklenerek) giinliik
enerji ihtiyac1 belirlenmekte, diyetisyen ile hastatercihleriisiginda diyet plam
hazirlamaktadir. Klinik Niitrisyon Polikliniginde haftalik yakin takip ve es zamanh
psikoterapi ile hastanin diyet ve kilo almmi ile ilgili endiseleri giderilmeye
calisilmaktadir.Hasta, beslenme tedavisi sirasinda kendisinin ve hekimin kontrolii
disinda kilo aliminin olmadigina ikna olmaktadir. Diger bir deyisle 6niinii gorebilmekte,
bu da kaygilarmi ve algida hatalarin 6niine gegmektedir.Hedeflenen kilo degisimine
ulagildiginda birlikte bir iist basamak hedefi i¢in plan yapilmaktadir (az 6nceki hasta
orneginde bir iist basamak 45 kg: 17.5 kg/m?, ardindan 47.5 kg: 18.5 kg/m?, ardindan 51
kg: 20 kg/m?, vb.). Bu sekilde hasta ideal kiloya ulastirilmaya ¢alisilmaktadir. Hasta bu
sekilde bir artig sirasinda gidisati daha kolay kabullenmekte, artis sirasinda kontrolil
kaybetmedigini farketmekte, Psikiyatri ve Klinik Niitrisyon Polikliniklerindehekimler
ve diyetisyene yakin temasi sayesinde tedavi dinamik bir siiregcle yonetilmekte ve
durumsal sorunlara hizla miidahale edilebilmektedir. Bu siirecte ne yapacagimi
bilemeyip hastalara siklikla miidahale eden ebeveynlerde daha sakin kalmakta ve hasta
iistiinde kurmaya calistiklar1 baskiy1 azaltmaya ikna olmaktadirlar. Hasta oniinii goriip
gidisati ne kadar dogru kestirebilirse kaygisi o oranda azalmaktadir.Burada
bireysellesmis tedavi yanisira tecriibeli bir ekip ile ¢ok yakin takibin 6nemi
vardir.Bireysellestirilmis beslenme tedavi planlarmin yam sira doktor ve diyetisyen
tarafindan hastaya beslenmenin esaslari ve metabolik siiregler hakkinda egitim
verilmektedir.

Calismamizda ilk bagvuruda hastalarin %92’si plansiz oral gida almakta ve
alabildikleri miktar giinliik gereksinmelerininaltindaydu.ilk vizit sonrasi hastalarin ancak
yarist diyet plania tam uyum gostermis, diyet uyumu 3/4 olanlar da dahil edildiginde
ikinci vizitte hastalarin iicte ikisinin (%68.5)diyet uyumunun tatmin edici diizeyde
oldugu anlagilmaktadir.Hastalarin viicut agirhigi ve viicut kiitle indeksi anlamli derecede
artmistir.Sonraki vizitlerin degerlendirmesinde de diyet uyumunun benzer oranlarda
devam ettigi ve takip sonucunda hastalarin beden kitle indekslerinde anlamli artis
saglandig1 anlagilmaktadir. Tedavi miimkiin oldukca diyet planlamalari ile yapilmis, az

sayida hastadaenteral ve/veya parenteral tedavi gerekmistir.
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CalismamizdaAN tipi yeme bozuklugu hastalarinda multidisipliner bir ittifak
vebireysellestirilmis basamakli beslenme ile hastalarn viicut agirligi, viicut kiitle
indeksleri, kas kiitlesi ve viicut yag yiizdelerianlamli olarak artmistir. BN tipi yeme
bozukluklarinda ise viicut kiitlesi ve yag orani azaltilabilmistir.

Yapilan bir randomize kontrollii ¢aligmada bir¢ok kilavuzun 6nerdiginden daha
yiiksek enerji plani ile tedavi edilen AN'li ergenlerde yeniden beslenmenin kardiyak ve
biyokimyasal belirte¢leri olumsuz etkilemeden antropometrik sonuclar iyilestirdigi
konusu arastirilmistir.Yas ve cinsiyete gére viicut kiitle indeksi (VKI) medyanmin
<%78'i olan 10-16 yas arasi hastalarda yeniden beslenmeye 1200 kkal/giin veya 500
kkal/glin olacak sekilde iki farkli tedavi baglanmistir. Kontrollerle kiyaslandiginda
yiiksek enerji alimina randomize edilen ergenler daha fazla kilo almistir.Randomize
gruplar, QTc araligi ve diger sonuglar agisindan istatistiksel olarak farklilik
gostermemigtir. Daha yiiksek enerji alimima sahip AN'li ergenleri yeniden beslemek,
daha temkinli bir yeniden besleme protokolii ile karsilastirildiginda yeniden besleme ile
iligkili komplikasyonlarda bir artis olmaksizin daha fazla kilo alimi ile
iliskilendirilmistir [170].

Agresif besleme siireci hastalarda uyumu ve giiveni azaltabilmekte, remisyon
stiresini kisaltmakta ve niikse sebep olabilmektedir. Bu nedenle poliklinigimizin en
onemli ilkesi yavag ve istikrarh ilerlemek olmustur. Hizli kilo artisindan daha 6nemlisi,
kilonun korunmasidir. Tedavi siireci boyunca sadece 7 hastada komplikasyon gormiis
olmamiz basamakli tedavinin ve siki gozlem siirecininde en 6nemli sonucudur. Bu
hastalarda suisid ve komplikasyon sik goriilmesine ragmen takibimizde olduk¢a az
sayida hastada komplikasyon goriilmiis olmasi basarili bir tedavi siirecinin sonucudur.

Yapilan bagka bir caligmada yetigkin AN i¢in ayaktan tedavinin ilk ve on tiglincii
seansi arasindaki viicut kitle indeksindeki (VKI) degisiklik siirecinin gizli siniflarin
belirlemek ve sonugla olan iligkisi arastirilmigtir. Katilimeilar, {i¢ farkli ayakta tedavi
seklinden birine randomize edilmistir. Dort gizli sinif saptanmigtir; iki sif (yliksek -
hizli ve yiiksek - orta) ilk degerlendirmede VKI >17 kg/m?>ye sahiptir ve her ikisi de
diger iki sinifa kiyasla 13 seansta 6nemli dlgiide daha fazla kilo almistir. Ugiincii ve
dordiincii siniflar (orta -kararhi ve diisiik - kararli) sirasiyla 16.44 ve 15.31'lik bir
baslangi¢ VKli'sine sahiptir ve higbiri ilk 13 seansta kilo almamistir. Diger {i¢ sinifla
karsilagtirildiginda yiiksek - hizli sinif, tedavinin ilk 13 seansinda belirgin olarak daha
fazla VKI artisi, tedavi sonunda ve 12 aylik takipte onemli Olgiide daha yiiksek
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remisyon orani gostermistir (randomizasyondan 18-22 ay sonra).En erken kilo alimina
sahip grup onemli 6l¢iide daha yiiksek remisyon seviyeleri gostermistir. Baglangicta
daha yiiksek VKI degerleri, daha yiiksek remisyon seviyeleri ile iligkili bulunmamustir
[171]. Bagka bir ¢alismada ise aksine baslangic agirligimin yagsiz viicut kiitlesi (LBM)
tizerinde en 6nemli etken oldugu savunulmustur.Bu ¢aligmada agirlik kazanimi 6ncesi
ve sonrast AN'li yetiskin kadinlarda LBM ve iskelet kazi (SM) degerlerine bakilmistir.
Kilo alimindan sonra, tiim AN grubu ve VKI <16,5 kg/m? alt grubunda LBM, %LBM,
yagsiz ekstremite kiitle yiizdesi ve SM normalizasyonu saglanmistir. Calisma yag
kiitlesinin, LBM'deki kazancin ana belirleyicisi oldugunu ve baglangictaki FM (yag
kiitlesi) ne kadar yiiksekse LBM'deki artisin o kadar biliyik olacagim
savunmaktadir.Kisa siireli agirlik kazanimi, LBM ve SM'deki bir normallesme ile
iliskili oldugundan kilo aliminin biyolojik diizenlenmesinin AN'de bozulmadan kaldigi,
yani malniitrisyonun siddetinden etkilenmedigi goriilmektedir[172].Takibimizdeki
hastalarda ilk vizitte VKI degeri AN grubu hastalarda ortalama 15,04 + 2,26 kg/m2
bulunmustur. Ancak 4 vizitin sonunda ortalama 17,00 + 2,78’¢ kg/m”>’ye yiikselmistir
ve saglikli smirlara yaklasmakla birlikte belirgin bir artis saglanmistir. Diisiik VKI
degerlerine ragmen sadece toplam viicut agirliginin artisi ile kas kiitlesinde ve yag
yiizdesinde de belirgin artiglar goriilmiistiir. Tiim vizitlerde bu artig takip edilmistir.
Baslangic VKI degerlerinden bagimsiz olarak diizenli ve etkin bir tedavi ile agirlik
kazamiminin saglanabilecegi gdsterilmistir. Malniitrisyonun siddeti hastanin egitim
asamasinda bir sorun olustursa bile basamakli tedavi teknikleri karsisinda agirlik
kazanimi i¢in engel olusturmamistir. AN hastalarinda artan kas ve yag kiitlesi, BN
hastalarinda ise azalan yag kiitlesi ve atipik yeme davramislar1 hastalarin ilk andaki
durumlarindan daha 6te takipten ¢gikmamasi ve takip stirecindeki uyumu ile iligkilidir.
Yapilan baska bir calisma bizim c¢alismamiza bu konuda oldukg¢a benzerlik
gostermektedir. Fakat bu c¢aligmanin temel amaci beslenme tedavisini
degerlendirmekten ote AN alt tipleri arasinda haftalik viicut kompozisyonu
degisikliklerini takip etmektir.Poliklinigimizdeki gibi hastalar tedavi siliresince BIA
aracaligiyla her hafta 6lglilmiistiir. Sonuglar AN alt tipleri arasinda farkliliklar gosterse
de iki grubunda beslenme tedavisinden esit yararlanacagini ongérmektedir. Caligma
bizim 6nerdigimiz gibi AN hastalarinda viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinin
bireysellestirilmis beslenme tedavisi agisindan o6nemli bir adim oldugunu

savunmaktadir. Ayn1 zamanda AN hastalarindaki yiiksek 6liim oranlari[173] géz oniine
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alinca, uygun maliyetli bir tedavi gelistirilmesi gerekliligi ve bunun ancak BIA
Olctimleri takibi ile olusturulabilecegini gostermektedir [174].

Saglikli beslenmenin bulimik semptomlan siirdiiriip siirdiirmedigini veya bu
yeme bozuklugunu etkili bir sekilde azalttigini test etmek icin yapilan randomize
kontrollii bir calismada kontrole kiyasla miidahale grubunda tedavi sirasinda orta
derecede kilo kaybi olmustur ve takip boyunca devam eden bulimik semptomlarda
onemli iyilesmeler gosterilmistir. Bu sonuglar, bu miidahalenin BN tedavisi igin
potansiyel gosterdigini, gelecekte iyilestirme ve degerlendirmeye deger olabilecegini
diistindiirmektedir. Sonuglar ayrica diyet davraniglarinin  bulimik semptomlari
tetiklemedigine dair deneysel kamitlar saglayarak, bu yeme bozuklugu i¢in bakim
modellerini yeniden gbézden ge¢irme ihtiyacim ortaya koymaktadir[175].Bulimik
hastalarimizin takibinde Oncelikli amacimiz agirlik kaybindan 6te saglikli ve normal
beslenme davraniglarinin kazandirilmasi olmustur. Remisyon fazinin uzun siirmesi i¢in
hastalarin yag kaybindan ve kalori kisitlamasindan oOnce bilingli yeme davranisi
kazandirilmas1 gerekmektedir. Calismamizda, direkt kalori kisitlamasi yapmaksizin
giinliik enerji ihtiyacim1 6 6giine bolerek diyetle takip ettigimiz BN’li hastalarda atipik
yeme davranglarinda (tikinma-kusma-kisitlama), viicut agirliklarinda ve yag
yiizdelerinde belirgin azalma saglanirken kas kiitlelerinde artis gozlemlenmistir. Bu
sonu¢ bir diyet planindan daha ¢ok normallestirilmis (sosyal) yeme davraniglarinin
viicut kompozisyonu iistiindeki etkisini géstermektedir.

Genellikle AN’de yeniden besleme icin mevcut Oneriler, re-feeding sendromunu
onlemek icin niitrisyonel tedaviye yaklasik 1200 kalori ile baslanmasi gerektigi ile
ilgilidir. Yapilan bir ¢caligmada bu yaklasimin daha diigiik hizda kilo alim1 sagladigi ve
daha uzun siire yatis gerektirdigi diigliniilerek yiiksek kalorili beslemenin sonuglari
arastirilmigtir. Daha yiiksek kalorili diyetler, su anda onerilen diisiik kalorili diyetlerle
kargilagtirildiginda hastanede yatan AN'li ergenlerde daha hizli kilo alimini saglamistir.
Fosfat takviyesi kullanan hicbir hastada re-feeding sendromu vakasi goriillmemistir. Bu
bulgular, AN'de daha agresif yeniden beslenmeye daha fazla destek vermektedir [176].
Diger bir ¢alismada ise NG ile yiiksek ve hizli besleme plani ile aym sekilde
komplikasyon riski olmaksizin agirlik iizerinde olumlu sonuglar elde edilmistir. Ancak
caligmanin zayif noktas1 yiiksek kalorili beslenmenin NG ile saglanmis olmas1 ve oral
beslenmede bunu saglamanin giigliigiidiir[177].Fakat calismamizda yavas ve kademeli

ilerleyen bir tedavinin olumlu ve uzun siireli sonuclar agresif besleme planlarina ya da
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hastay1 yatakli tedavi ortaminda tiiple beslemeye ihtiya¢ olmadigimi gostermektedir.
Hastalarmm hizli iyilesmelerinden daha Onemlisi uzun siireli remisyon saglamak ve
normallestirilmis yeme davranmislarinin saglanmasidir. Ayaktan takip edilen hastalarda
agresif tedavi planlari olumsuz sonuglar dogurabilmektedir [178]. Ayn1 zamanda ani
kilo alim1 karsisinda duygu durumlarinin bozulmasi, hastalarin remisyon siiresi tizerine
olumsuz etkiler yapabilir. Refeeding takibi gerekliligi hastane yatig siiresini
uzatabilmektedir. Tibbi beslenme {irinlerinin ya da ilaglarin kullanimi hastalarda
uyumu ve giiveni azaltmaktadir.Basamakli beslenme tedavisi, beslenme egitimi ile
yeme davranisinin yapilandirilmasi, psikiyatrik destek, multidisipliner bir ekip
yaklagimi birgok ¢alismaya gore daha hizli ve etkili ve uzun siireli sonuglar vermistir.

Calismamizin yiiksek hasta sayisi ile yapilmasi, takip siiresince multidisipliner
ekip tarafindan hasta kayitlariin tutulmasi ve her vizit dncesinde olglimlerin ayni
ortamda aym tartt ve kisilerle yapilmasi, yatis endikasyonu gelistiginde Niitrisyon
biriminin yatakl tedavi ortaminda da takibi siirdiirmesi, ¢alisma sonug¢larinin dogrulugu
ve etkinligi acisindan Onemlidir ve bu durum ¢alismamizin giiclii ydnlerini
olusturmaktadir. Calismamizin énde gelen siirlamalar1 arasinda takip siirecinden ¢ikan
hastalarin remisyon ve niiks oranlarimin takip edilememesi ve diger kurumlarda
yapilmis olan (varsa) tetkik ve tedavilerinin takip edilmemis olmasidir.

Tiim bu sonuclar, morbidite ve mortalitesi yiiksek yeme bozuklugu
hastaliklarinda, bireysellestirilmis basamakli beslenme tedavisinin etkin oldugunu

gostermektedir.
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FORMLAR

Hastanede Yetersiz Beslenme Taramasi
Nutritional Risk Screening (NRS 2002)
KondrupJ et al. Clinical Nutrition2003; 22: 415-421 gergevesinde

Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Birligi
(Europaische Gesellschaft fur Klinische Ernahrung und Stoffwechsel, ESPEN) tavsiyesiyle

On tarama:

*Vicut agirhig: endeksi (BMI, BodyMassindex) < 20,5 kg/m? mi? Q evet 0 hayir
~Hasta son 3 ayda kilo kaybetti mi? Q evet 0 hayir
*Gegen hafta gida aliminda azaima oldu mu? Q evet 0O hayir
*Hasta agir hasta konumunda mi? (6rnegin yogun terapi) Q evet O hayir

= Bu sorularda biri ,evet” ile cevaplanirsa, esas taramayla devam edilir.
= Butun sorular Shayir” ile cevaplanirsa, hastaya her hafta yeniden 6n tarama uygulanir.

= Hastaya 6rnegin blyuk bir ameliyat yapilmasi planlaniyorsa, olasi bir riske karsi, 6nlem mahiyetinde bir
beslenme plani uygulanmas gerekir.

Esas tarama:

Beslenme durumunda diizensizlik Puan Hastalik siddeti |

Yok 0 Yok

Hafif 1 Hafif

Kilo kayb! > %5/ 3 ay ise veya gida alimi gegen Ornegin uyluk kemigi kiriimasi, belirgin

hafta ihtiyacinin < %50-75 kadari ise komplikasyonlu seyreden bazi kronik hasta

Orta 2 karaciger sirozu, kronik obstruktif akciger
hastaligi, kronik hemodiyaliz, diyabet, kans

-+ hastalig:

Kilo kaybi > %5/ 2 ay veya BMI 18,5-20,5 kg/m? Orta

ve genel saglik durumu (GSD) veva gida alimi Ornegin buyik karin ameliyati, inme, sidde

gecen hafta ihtiyacinin %25-50 kadari ise pnémoni, hematolojik kanser hastalig

Agir 3 Agir

Kilo kaybi > %5 /1 ay (>%15 / 3 ay) veya BMI < Ornegin kafa yaralanmasi, kemik iligi nakli,

18,5 kg/m? ve genel saglik durumu veya gida alimi yogun bakim gerektiren hastalar (APACHE

gecen hafta ihtiyacinin %0-25 kadari ise 10)

-+ 1 Puan, hasta yas| = 70 yil ise

2 3 Puan Beslenme riski mevcut, beslenme plani yapilmasi uygun.

< 3 Puan Her hafta tarama tekrarlanmasi durumu uygun. Hastaya érnegin baylk bir cerra
midahale uygulanmasi planlaniyorsa, olasi risklere karsi, 6nlem mahiyetinde bi
beslenme plani uygulanmahdir.
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i.0. ISTANBUL TIP FAKULTESI
iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI
BILGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU

Bu bilgilendirilmis gondlli olur formu, sizi ‘Yeme Bozukluklarinda Beslenme Tedavisi Basarisinin Retrosg
Literatirler Esliginde Tek Merkez Deneyimi isimli arastirmaya davet etmek Uzere hazirlanmigtir. Arastirt
merkezler, I.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Niitrisyon Birimi ve 1.U. istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabi
Sorumlu Arastirmaci : Prof. Dr. Blilent SAKA

Yardimei Arastirmacilar : Dyt. Yasemin OZTURK, Prof. Dr. Sebile Nilgin ERTEN, Prof. Dr. Basak YUCI
Mustafa ALTINKAYNAK, Dr. Diren BEZEK OZSOY, Hems. Bahar SENTURK, Hems. Serpil BUYUKDEM

1. BOLUM : ARASTIRMA HAKKINDA BiLGILER

‘Yeme Bozukluklarinda Beslenme Tedavisi Basarisinin Retrospektif Analizi: Literatirler Esliginde
Deneyimi' adli galismaya katimak (izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu galismada yer almayi kal
once galismanin ne amagla ve naslil yapilacagini anlamaniz ve katilip katimama dogrultusundaki |
bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Arastirma hakkinda s6zIU olarak size aktaraca
yazili olarak da size bir sonraki bolimde sunulacaktir. Size 6zel hazirlanmig bu bilgilendirmeyi liitfi
okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

Bu belgedeki son bdlim onay islemleri ile ilgilidir. Arastirmaya katilmayi kabul ederseniz litfen
imzalayiniz. Okuma ve yazma konusunda engelleriniz oldugu takdirde bir tanigin gozetiminde
onaylamaniz istenecek ve gerektiginde parmak iziniz alinacaktir.

Yeme bozukluklari genel olarak kiloyu kontrol etme gabasi ve anormal yeme davraniglari ile seyreden ci
ve tedavi gerektiren psikiyatrik bozukluklardir. Hastaligin temelinde ve hastaligin seyrinde kilo kontrold, k
ve yemeye yonelik rahatsiz edici tutumlar kilit rol oynamaktadir.

Bu calismanin amact; istanbul Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali ve istanbul Tip Fakiiltesi Klinik N
tarafindan takip edilen yeme bozuklugu hastalarinda beslenme tedavisi basarisi ve etkileri ile mortalitenir
olarak degerlendirilmesi olarak belirlenmistir.

Calisma 01.12.20 - 01.04.21 tarihleri arasinda gerceklestirelecektir. Calismaya katilacak populasyon
yillari arasinda Istanbul Tip Fakiltesi Psikiyatri Anabilim Dali Yeme Bozukluklari Poliklinijine basvuran,
Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali Yeme Bozukluklar Servisinde yatan ve Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Ni
tarafindan dederlendirilip takip edilen hastalar olarak belirlenmistir.

Yapilan bircok arastirma yeme bozukluklar beslenme tedavisinin eksikliklerini ortaya koymaktadir. Bt
kilavuzun ve ortak gérislerin olmayisl, litelatiirlerin daha fazla calisma gereksinimine vurgu yapmasi, bu
ortamin bu konuda etkin bir merkez olmasi bu galismayi yapmamiz igin gerekce olusturmustur. Amacimi
beslenme tedavisinin etkinligini ortaya koymak, yeme bozukluklar tedavisinde ortak bir yaklagim olust
hastali§in ciddi tibbi komplikasyonlarini erken ve dogru beslenme tedavisi ile dnlemek olacaktir.
Aragtirmada temel olarak hasta dosyalarindaki veriler kullamlacaktir. Bunun diginda hastayla
higbir iglem uygulanmayacaktir. Bu nedenle herhangi bir risk 6ngoriilmemektedir.

Elde edilen tiim bilgiler tamamen bilimsel amagla kullanilacak olup, kimliginiz gizli tutulacaktir. Bu
katiimanizdan dolayi sizden herhangi bir para talep edilmeyecektir. Ayni sekilde size de herhang
yapiimayacaktir. Arastirmaya katilmak istememeniz durumunda takip ve tedaviniz bundan etkile
istenildigi anda galismadan ayriima hakkiniz meveuttur.
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Prof. Dr. Biilent SAKA ve arkadaslari tarafindan ‘Yeme Bozukluklarinda Beslenme Tedavisi Basarisinin
Analizi: Literaturler Esliginde Tek Merkez Deneyimi’ isimli arastirma yapilacagi belirtilerek bu arasti
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilendirmeden sonra boyle bir arastirmaya ‘gondlll’ olarak ka
davet edildim. Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin |
sirasinda gizlilik iginde 6zenle korunacadi glivencesi verildi. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilims
kullanimi sirasinda da kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana bilgi verildi.

Arastirmanin yUritilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan gekilebilirim.
durumuma herhangi bi zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi da tutulabilirir
icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Tarafim
ddenmeyecektir. Ister dogrudan ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenler!
herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirli tibbi midahalenin sadlanacagi konus
giivence verildi. Bu tibbi miidahalerle ilgili olarak parasal bir yiik altina da girmeyecegdim.

Bu arastirmaya katiimak zorunda degilim ve katiimayabilirim. Arastirmaya katimam konusunda
davranisla karsilagsmis degilim. E§er katiimaya reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi basima adi gegen t
projesinde goniillii olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti, génilliilik icerisinde kab
imzali bilgilendirilmis géniillii olur formunun bir drneginin bana verilecegine de biliyorum.

3.BOLUM : GONULLUNUN ONAYI

Yukanda goniilliye aragtirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum. Arasti
hakkinda bana yazil ve sozlli agiklamalar yapildi. Bu kosullarla dosya bilgilerimin aragtirma igin incelen
rizamla higbir baski ve zorlama olmaksizin katiimayi kabul ediyorum.

Gondillindn;
Adi — Soyad:
Tarih ve imza;

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin;
Adi - Soyad:
Tarih ve imza:

Aclklamalari yapan arastirmacinin;
Adi - Soyadt:

Garevi:

Adresi:

Tel - Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma iglemine bagindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gérevlisinin/gériigme taniginin;

Adi - Soyadi:
Gorevi:
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