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BESLENME VE YEME
BOZUKLUKLARININ
SINIFLANDIRMASI, TANI
KRITERLERI VE EPIDEMIYOLOJISI

Dr. Melis PEHLIVANTURK KIZILKAN*, Dr. Nuray KANBUR**

Siniflandirma

Beslenme ve yeme bozukluklart 2000 yilinda yaymlanan DSM-IV-TR’de
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-IV-Text Revision)
iki farkli boliimde tanimlanmistir. “Bebeklik ya da Erken Cocukluktaki Bes-
lenme ve Yeme Bozukluklar1” boéliimiinde pika, geri ¢ikarma/gevis getirme
bozuklugu (ruminasyon bozuklugu, RB) ve bebeklik ve erken ¢cocukluk done-
mi beslenme bozuklugu tanimlanirken; “Yeme Bozukluklar1” boliimiinde ise
anoreksiya nervoza (AN), bulimiya nervoza (BN) ve baska tiirde adlandirila-
mayan yeme bozuklugu (“eating disorders not otherwise spesified”, EDNOS)
tanimlanmustir. Bu iki bolim DSM-5’te “Beslenme ve Yeme Bozukluklar:”
baslig1 altinda birlestirilmis, alt1 hastalik siniflandirilmis ve bazi hastaliklarin
tan1 kriterlerinde de degisiklikler yapilmigtir. Bu grup altindaki hastaliklar;
pika, RB, kacingan/kisith yiyecek alimi bozuklugu (“avoidant/restrictive food
intake disorder”, ARFID), AN, BN ve tikinircasina yeme bozuklugudur (“bin-
ge eating disorder”, BED). Yeni bir simiflandirmaya gidilmesindeki baslica
amaglar; tiim klinisyenlerin beslenme ve yeme bozukluklarini tanryabilmele-
rini kolaylastirmak, tiim yas gruplarini kapsayan bir yaklasim sunmak, yeme
bozukluklar1 belirtilerinin yasa ve gelisimsel diizeye gore farkliliklarinin anla-
silmasini saglamak, erken ¢ocuklukta goriilen bazi beslenme bozukluklarinin
cocukluk, ergenlik ve yetigkin hayatta da devam edebilecegini vurgulamak ve
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ileride tani kriterlerine dahil edilebilecek yeni bulgularin var olan tan1 kriter-
lerine entegrasyonuna izin vermektir.

Daha 6nce anoreksiya ya da bulimiya nervoza tani kriterlerini tam olarak karsi-
layamamasi nedeniyle EDNOS olarak tanimlanan ¢ocuk ve ergenlerin sayisinin
cok yiiksek olmasi ve daha once kullanilan tani kriterleriyle yeme bozuklugu
hastaliklarinin bir bdliimiine 6zgiil bir tan1 konulamamasi da yeni tani Sl¢iit-
lerinin gelistirilmesine yol agmistir. Bu alt1 kategori disinda kalan atipik AN
(normal viicut agirlhigina sahip AN), gece yeme sendromu gibi diger yeme bo-
zukluklart ise tanimlanmis diger bir beslenme ve yeme bozuklugu (“other spe-
cified feeding or eating disorder”, OSFED) bashig altinda toplanmistir. Ozgiil
bir yeme bozuklugu i¢in tani kriterlerini saglamayan ancak yeme davranislar
nedeniyle islev kaybi1 ve psikososyal stres yasayan hastalar ise tanimlanmamis
beslenme ve yeme bozuklugu (“unspecified feeding or eating disorder”) olarak
adlandirilmistir. Bu yeni siniflandirma ile yeme bozuklugu olarak degerlendiri-
len ergenlerin %75-80’inin 6zgiil bir yeme bozuklugu tanis1 alacagi ve bu sekil-
de eskiye gore ¢ok daha etkin tedavi edilebilecekleri diigiiniilmektedir (4). Her
ne kadar bu gruptaki hastaliklar erken ¢ocukluk doneminde daha sik goriilityor
olsa da, ergenlik ve eriskin donemde tan1 alan birgok vaka bulunmaktadir.

Pika Tam Olciitleri ve Epidemiyolojisi

Besleyici olmayan maddelerin siirekli olarak yenilmesi anlamina gelen pika
kavrami ilk olarak 1563’te tibbi bir metin igerisinde kullanilmistir. Pika
DSM-5te yiyecek dist maddelerin gelisimsel olarak uygun olmayan bir se-
kilde en az bir ay siire boyunca tiiketilmesi olarak tanimlanmaktadir. Pika’ya
ait DSM-5 tan olgiitleri Tablo I’de verilmistir. Pika tanis1 dykii ile konulur.
Yiyecege ulasimin kisitli olmasi gibi ¢evresel nedenler ya da toprak yenilmesi
gibi ¢esitli inang sistemlerini barindiran kiiltiirel normlar varliginda pika tanisi
gecerli olmaz. Ornek olarak Afrika’da baz1 yerlesim yerlerinde toprak ya da
kil yemenin kozmetik degisikliklere yol agtigina ya da gebelikteki sabah bu-
lantilarina iyi geldigine inanilmaktadir. Pika davranisinin gelisimsel olarak da
uygunsuz olmasi gerekmektedir. Her yasta goriilmekle birlikte, bebek ve siit
cocuklarinda nesnelerin agiza gotiiriilmesi normal bir davranis oldugundan
pika tanisinin 2 yasindan sonra konulmasi 6nerilmektedir. Pika otizm spekt-
rum bozuklugu gibi baska bir mental hastalik ya da gebelik gibi fiziksel bir
durum varliginda da ortaya ¢ikabilir. Bu gibi durumlarda pika varligindan s6z
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edebilmek i¢in, tablonun ek klinik miidahale gerektirecek kadar agir olmasi
gerekmektedir. Geligim geriligi pika goriilme riskini artirabilir.

Klinik uygulamada genel olarak anemi, zehirlenme, ag1z mukozasinin keskin
objeler tarafindan zedelenmesi, enfeksiyon, intestinal obstriiksiyon, intestinal
perforasyon gibi 6nemli bir medikal komplikasyona yol agmadig siirece pika
tanist gozden kagabilmektedir. Pika demir ya da ¢inko eksikligi gibi mikro-
nutrient eksikligine bagliysa altta yatan hastaligin diizeltilmesi tedavi edici
olacaktir. Ote yandan pika davranisinin kendisi de mikroniitrient eksikligine
yol acabilir. Pika sosyal ve ailesel islevselligin yeterli olmadigi durumlarda,
ihmal varliginda, denetimin yetersiz olmasi halinde de ortaya ¢ikabilir. Benzer
sekilde kontrol kaybi hissi ve anksiyete pikaya eslik edebilir. Bazi durumlar-
da ise pika “kendine zarar verme” davranisi olarak karsimiza ¢ikabilir. Boyle
durumlarin diger tibbi nedenlerden ayirt edilmesi ve gerekli psikiyatrik deste-
gin zamaninda verilmesi 6nemlidir.

Pika goriilme siklig1 tam olarak bilinmemektedir. Gelisimsel geriligi olan bi-
reylerde pika goriilme sikliginin %26 gibi yiiksek oranlarda oldugu saptan-
migtir. Toplum genelinde pika goriilme sikliginin kesin olarak saptanmasinin
oniinde engel olusturan baslica durumlar pikanin gebelik (%77’ye varan oran-
larda) ve demir eksikligi (%61) gibi belirli durumlarda sikliginin ¢ok artmasi
ve yiyecek dist madde taniminin galigmalar arasinda farklilik géstermesidir.
Buz ya da pismemis piring gibi az da olsa besinsel degeri olan maddeler bazi
caligmalara dahil edilirken, baz1 ¢aligmalarda sadece besinsel degeri olmayan
maddelerin tiiketimi pika olarak tanimlanmistir. Bir yeme bozuklugu merke-
zinde tedavi goren ergenler ve geng eriskinler arasinda yapilan bir ¢aligmada
hastalarin %1,3’iiniin DSM-5 pika tan1 6lgiitlerini karsiladig1 gosterilmistir.

Tablo I. Pika DSM-5 Tam: Olciitleri

A. En az bir ay siireyle, siirekli olarak, besleyici degeri olmayan, besin olmayan maddeleri
yeme.

B. Besleyici degeri olmayan, besin olmayan maddeleri yeme tutumu, kisinin gelisimsel dii-
zeyi ile uyumlu degildir.

C. Buyeme davranisi, kiiltiirel dayanagi olan ya da toplumsal olarak olagan kabul edilebile-
cek bir uygulama degildir.

D. Bu yeme davranisi, bagka bir ruhsal bozukluk baglaminda ortaya ¢ikiyorsa, ayrica klinik
degerlendirmeyi gerektirecek kadar agirdir.
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Ruminasyon Bozuklugu Tam Olgiitleri ve Epidemiyolojisi

Ruminasyon bozuklugu her yasta goriilmekle birlikte genellikle bebekler ve
siit gocuklarinda goriilen nadir bir hastaliktir. En az bir ay boyunca, haftada
birgok kez, diizenli bir sekilde yiyeceklerin regiirjitasyonu olarak tanimlan-
maktadir. Yemek sonrasinda sindirilmis gida caba sarf etmeden ve bulanti,
kusma, dgiirme ya da tiksinme olmadan kolayca agiza geri getirildikten sonra
¢ignenebilir, tekrar yutulabilir ya da tiikiiriilebilir. Hasta ruminasyon davranisi
sonrasinda rahatlama duygusu hissedebilir. RB’ye ait DSM-5 tani dlgiitleri
Tablo-1I’de verilmistir. RB tanisinin konulabilmesi i¢in, bulgular1 agiklaya-
bilecek altta yatan gastrodzefageal reflii gibi bir hastalik bulunmamalidir. RB
tedavi edilmediginde kilo kaybi, beslenme yetersizligi, elektrolit bozukluklari
gibi komplikasyonlara yol acabilmektedir.

Ruminasyon bozuklugunun goériilme sikligi tam olarak bilinmemektedir; an-
cak tiim yas gruplarinda daha sik bildirilmeye baglanmistir. Prevalans ¢alig-
malar ¢ok az sayidadir ve literatiir genellikle vaka raporlarii igermektedir.
Regiirjitasyon yakinmasi ile bagvuran bir hastada hem eslik edebilecegi hem
de klinik olarak ¢ok benzemesi nedeniyle BN, gastrodsefageal reflii gibi has-
taliklardan ayiric1 tanisinin ¢ok gii¢ olmasi, RB’nin gercek gortilme sikligimin
belirlenmesini zorlagtirmaktadir. RB’nin bebekler ve ¢ocuklarda goriilme sik-
liginin %5 civarinda oldugu tahmin edilmektedir. Sri Lanka’da yapilan bir ko-
hort caligmasinda 10-16 yas grubunda ruminasyon davranisi goriilme sikligi
erkeklerde %35,1, kizlarda %5 olarak saptanmistir. Ergenler ve geng eriskinler
arasinda yapilan bir ¢aligmada yeme bozuklugu merkezinde tedavi gorenler
arasinda RB tanisi alan kimse bulunmamakla beraber hastalarin %7,4 liniin
ruminasyon davranisi gosterdigi bildirilmistir. Ayni ¢aligmada kilo verme kli-
nigindeki hastalarm %2’si RB tanis1 almistir.

Tablo II. Ruminasyon Bozuklugu DSM-5 Tam Olgiitleri

A. Enazbir ay siireyle, stk sik yedigi yiyecegi geri ¢ikarma. Cikarilan yiyecek yeniden ¢ig-
nenebilir, yeniden yutulabilir ya da digar tikiiriilebilir.

B.  Sik sik geri ¢ikarma, eslik eden bir mide-bagirsak hastaligina ya da baska bir saglik duru-
muna baglanamaz.

C. Buyeme bozuklugu, yalnizca anoreksiya nervoza, bulimiya nervoza, tikinircasina yeme

bozuklugu ya da kagingan/kisitl yiyecek alim bozuklugunun gidisi sirasinda ortaya ¢ik-
mamaktadir.

D. Bu belirtiler, bagka bir ruhsal bozukluk baglaminda ortaya ¢ikiyorsa ayrica klinik deger-
lendirmeyi gerektirecek denli agirdir.




129

Kacingan/Kisith Yiyecek Alimi Bozuklugu Tam Olgiitleri ve Epidemiyo-
lojisi

DSM IV-TR’de bebeklik ve erken ¢ocukluk déneminin beslenme bozuklugu
olarak tanimlanan hastalik DSM-5’te ARFID olarak tanimlanmigtir. ARFID
gida tliketiminden kaginma veya tiiketimi kisitlama sonucu su durumlardan
en az birinin gelistigi kisitlayici tipte yeme bozuklugu spektrumudur: 1) Kilo
kaybi1 gelismesi (ya da ¢ocuklarda biiylimenin duraklamasi ya da gerileme-
si), 2) Besinsel eksikliklerin olusmasi, 3) Psikososyal islevselligin bozulmasi,
4) Enteral beslenme iirlinlerine bagimli hale gelinmesi. ARFID hastalarinda
goriilen yiyecek kisitlamasi, beden algisi ve kilo kontrolii kavramlarindan ba-
gimsizdir. Bu hastalarin kilo alma ile ilgili endiseleri yoktur ve beden algilari
korunmustur. Yemekten kagcinmalarina yiyecegin tadi, kokusu, dokusu, rengi
ve kivami gibi 6zellikleri, yemenin yaratabilecegi bogulma, kusma, reflii gibi
olas1 sonuglardan duyulan korku ya da yemeye karsi ilgisizlik yol agmakta-
dir. Cocukluk yas grubunda ARFID kendini ¢ok farkli kliniklerde gosterebilir.
Temel olarak ii¢ farkl klinik alt tip belirlenmistir. {lki yemek cesitliliginin bii-
yiik 6l¢iide kisitlandig1 ve yeni gidalart denemeye karsi biiyiik bir isteksizlik
duyuldugu (gida neofobisi) alt tiptir. Bu hastalar klinige siklikla gidalara kars1
duyulan kronik duyusal (tat, koku, kivam gibi) isteksizlige eslik eden biiyiime
geriligi ile bagvururlar. Bu alt tip se¢ici beslenme olarak da adlandirilmaktadir.
Burada dikkat edilmesi gereken nokta secici beslenmenin, ¢ocukluk caginda
sik goriilen gelisimsel agidan normal “yemek se¢me” davranisi ile karigtiril-
mamasidir. Yemek secen ¢ocuklar da gidanin rengi, dokusu, kokusu, markasi
gibi belirteclere dayanarak az cesitlilikte gida tiiketebilirler; ancak besin ve
enerji gereksiniminin karsilanmasi ya da psikososyal islevsellikte bozulma
gibi ARFID’de gériilen dlgiitler yoktur. Ikinci alt grup duygusal bilesenlerin
on planda oldugu klinik tablodur. Bu hastalar siklikla yemek yemekten soma-
tik yakinmalar nedeniyle kaginirlar. Kilo ya da beden algisi ile ilgili bir sorun
yoktur. Eslik eden yemekten bagimsiz anksiyete, yemeyi zorlastiran obses-
yonlar ve ruh halinde degisiklikler olabilir. “Food avoidant emotional disor-
der” olarak da bilinen bu alt tipte hastalar klinige siklikla belirgin derecede
diisiik viicut agirhigi ve karm agris1 gibi somatik bir yakinma ile bagvururlar.
Fonksiyonel disfaji olarak da adlandirilan diger alt tipte hastalar 6zellikle kati
ve piitiirlii gidalar1 yutma korkusu yasarlar. Siklikla bu korkuya 6giirme, bo-
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gulma, kusma gibi yeme nedeniyle gelisebilecek kotii sonuglardan korkma es-
lik eder. Bu hastalarin klinige bagvurma yakinmalar1 genellikle bogulma tehli-
kesi atlatildiktan sonra gelisen yeme korkusuna bagl hizli kilo kaybidir. AR-
FID beslenme yetersizliginde ortaya ¢ikabilecek kasektik goriiniim, elektrolit
bozukluklari, bradikardi, hipotermi, soguk intoleransi ve kabizlik gibi saglik
sorunlar agisindan AN klinigine ¢ok benzeyen bir klinik gidis gosterebilmek-
tedir. Daha kiiciik yas grubunda goriildiigiinde AN’ye benzer sekilde, biiyliime
geriligine pubertal gelisimde bozulma da eslik edebilir. ARFID psikiyatrik ya
da tibbi hastaliklar seyrinde de goriilebilir; ancak bu hastaliklar nedeniyle ge-
lismis olmamal1 ve altta yatan hastaligin tedavisi sonrasinda iyilesmemelidir.
ARFID daha ¢ok bebeklik ve erken ¢ocukluk doneminde goriilmekle birlikte
her yasta ortaya ¢ikabildigi igin “6 yagindan kii¢iik olma” 0lgiitii, DSM 5°te
tan1 Slgltleri arasindan ¢ikarilmigtir.

ARFID klinigine sahip olan ¢ocuk ve ergenler genellikle aile hekimlerine ya
da ¢ocuk hekimlerine bagvurmaktadir. Bu nedenle yemek se¢gme yakinmasi
ile bagvuran bir ¢ocugun giinliik aldig1 kalori miktar1 ve tiikettigi gidalarin
cesitliligi, kisitlayict beslenmenin siiresi, viicut agirligi ve boyun nasil etki-
lendigi, beslenme yetersizligine ait belirti ve bulgular, enteral beslenme {iriinii
kullanimi ve beslenme davranisina bagh aile icerisinde ve diger sosyal ortam-
larda iglevselligin ne derece etkilendigi ayrintili olarak sorgulanmalidir. Eslik
edebilecek diger tibbi ve psikiyatrik durumlar degerlendirilmelidir. ARFID
icin tarama Slgekleri gelistirilme asamasindadir. ARFID DSM-5 tani1 6l¢ekleri
Tablo-I1I"te verilmistir.

ARFID’in toplumda goriilme sikligi ile ilgili cok az sayida ¢alisma vardir. Bu
caligmalar genellikle cocuk ve ergen yas grubunu igermektedir. Calismalar ge-
nellikle ARFID’in diger yeme bozukluklart ile karsilastirildiginda daha kiigiik
yaslarda ve genellikle erkeklerde goriildiiglinii gostermistir. Yaglar1 8 ve 13
arasinda degisen 1444 cocugun degerlendirildigi toplum bazli bir ¢aligmada,
ARFID goriilme siklig1 %3,2 olarak saptanmigtir. 2010 yilinda 7 ergen sag-
181 merkezinin yeme bozuklugu programina katilmis 8-18 yaslar1 arasindaki
hastalarin icerisinden rastlantisal olarak 712 hastanin se¢ildigi retrospektif bir
caligmada ise 98 (%13,8) hastanin ARFID tan1 kriterlerini karsiladig1 goste-
rilmistir. Yatan hastalar1 degerlendiren farkli ¢calismalarda ARFID goriilme
siklig1 %5-14 arasinda degisirken, yeme bozuklugu i¢in ayaktan tedavi prog-
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ramindaki hastalar arasindaki oran %22,5 olarak bulunmustur. Kanada, Avus-
turalya ve Ingiltere’de yapilan kisitlayic tipte yeme bozuklugu tanisi alan
cocuklarin degerlendirildigi i¢ merkezli bir calismaya 5-12 yaslar1 arasindaki
436 ¢ocuk dahil edilmis ve DSM-5 sinirlandirilmasina ve diger yas gruplarina
benzer sekilde 2 hastalik kiimesi belirlenmistir. Ilk kiime AN klinik 6zellikle-
rini (hastalarin ¢ogunlugu her ii¢ lilkede de bu gruptadir; sirastyla: %71, %75
ve %66), ikinci kiime ise ARFID klinik 6zelliklerini tasimaktadr. i1k kiimenin
yas ortalamasi, hastaneye yatma orani, vital bulgulardaki bozukluk derecesi
ve kilo kayb yiizdesi ikinci kiimeden fazladir. ikinci kiimede ise psikiyatrik
hastaliklar daha yiiksek oranda bulunmaktadir.

Tablo 111. Kagingan/Kisith Yivecek Alumi Bozuklugu DSM-5 Tam Olgiitleri

A. Asagidakilerden birinin (ya da daha gogunun) eslik ettigi, uygun beslenme ve/ya da enerji
gereginin uzun siire karsilanamamasi ile kendini gosteren bir yeme ya da beslenme bo-
zuklugu (6rn. yemeye ya da yiyeceklere kars1 acikca ilgi géstermeme, yiyeceklerin duyu-
sal ozelliklerinden kacinma, yemek yemenin tiksindirici sonuglariyla ilgili olarak kaygi
duyma).

1. Belirgin bir kilo kaybi (ya da ¢ocuklarda beklenen kilo alimini saglayamama ya da
biliyiimenin duraklamasi)

2. Belirgin bir beslenme eksikligi.
3. Enteral (tlip yardimiyla) beslenmeye ya da agizdan besin destek¢ilerine bagli kalma.
4. Ruhsal-toplumsal islevselligin belirgin olarak diigmesi.

B.  Bubozukluk, ulasilabilir yiyecek olmamasi ya da kiiltiirel olarak onaylanan bir uygulama
ile daha iyi agiklanamaz.

C. Buyeme bozuklugu, yalnizca anoreksiya nervoza ya da bulimiya nervozanin gidisi sira-
sinda ortaya ¢ikmamaktadir ve kisinin viicut agirligini ya da bigimini nasil algilandigiyla
ilgili bir bozukluk olduguna iliskin kanit yoktur.

D. Bu yeme bozuklugu, es zamanl bir saglik durumuna baglanamaz ya da baska bir ruhsal
bozuklukla daha iyi agiklanamaz. Bu yeme bozuklugu, baska bir durum ya da bozukluk
baglaminda ortaya ¢ikarsa; s6z konusu durum ya da bozuklugun yol agabileceginden daha
agir olur ve klinik agidan ayrica ele almay1 gerektirir.
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Anoreksiya Nervoza-Bulimiya Nervoza-Tikinircasina Yeme Bozuklugu
Tam Olgiitleri:

Yeme bozuklugu hastalarinin belirti ve bulgularini daha iyi yansitmak igin
DSM-5te bir takim degisiklikler yapilmistir. Baslica amag hastalarin daha
dogru tan1 almasint saglamaktir. Bu dogrultuda DSM-IV ile tan1 alan yeme
bozukluklar1 arasinda birinci sirada yer alan EDNOS grubunu azaltabilmek
icin AN ve BN tani esigi diistiriilmiis ve BED tanis1 6zgiil yeme bozukluklari
arasina katilmigti. AN, BN ve BED’e ait DSM-5 tami oOlgiitleri Tablo-IV’te
verilmistir. DSM-5 ile degisen AN tani Ol¢iitleri arasinda, diisiik viicut agirlig
gostergesi olarak belirlenen yasa gore ideal viicut agirliginin %85’inden daha
az bir viicut agirhigina sahip olunmasi gibi rakamsal bir belirtecin kaldirilmasi,
biligsel bulgulara ek olarak davranigsal belirteglerin de tani kriteri sayilmasi
ve amenorenin tanisal bir belirte¢ olmaktan ¢ikarilmasi yer almaktadir. Bu
diizenlemeye gidilmesindeki amag; belirgin kilo kayb1 olmasina ragmen viicut
agirligl yasa gore ideal viicut agirliginda ya da {izerinde olan, premenstrual
donemde olan ya da diger tani kriterlerini karsilamasina ragmen diizenli ya
da diizensiz mensturasyon gormeye devam eden ve beden algist korunmusg
olmasina ragmen ¢ok diisiik kiloda olup yine de kilo kaybetmeye yonelik tek-
rarlayict davraniglarda bulunan hastalara 6zgiil bir tan1 konulamamasina engel
olmaktir.

BN tan1 kriterleri ise ii¢ ay boyunca haftada iki yerine bir kez kusma, asiri
spor yapma ya da ditiretik/laksatif kullanma gibi kilo vermeye yonelik uy-
gunsuz O6diinleyici davranislarda bulunulmasi olarak degistirilmistir. Tikinir-
casina yeme ataklari olan, ancak uygunsuz 6diinleyici davraniglarda bulun-
mayan hastalar ise BED olarak tanimlanmistir. Yapilan bu degisiklikler, daha
cok sayida hastaya 0zgiil bir tan1 konulmasina olanak saglayacagindan AN ve
BN goriilme sikliginda bir artisa neden olacag diistiniilmektedir. Bu olgiitler
dogrultusunda AN, BN ya da BED tanisi konulamayan hastalar OSFED grubu
altinda siniflandirilmaktadir. OSFED grubunda atipik AN (belirgin derecede
diisiik viicut agirligi digindaki diger AN olgiitlerini karsilayan hastalar), daha
kisa siireli ya da daha az siklikta 6diinleyici davranis gosteren BN ya da BED
ve ¢ikarma bozuklugu da yer almaktadir.
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Tablo IV. Anoreksiya Nervoza-Bulimiya Nervoza-Tikinircasina Yeme Bozuklugu DSM-5 Tani

Olciitleri

Anoreksiya Nervoza:

A.

Gereksinimlere gore enerji alimini kisitlama tutumu, kisinin yasi, cinsiyeti, gelisimsel olarak
izledigi yol ve beden saglig1 baglaminda belirgin bir bigimde disiik bir viicut agirligmim ol-
masina yol agar. Belirgin bir bicimde diigiik viicut agirligi, olagan en diisiigiin altinda ya da
¢ocuklar ve gengler i¢in beklenen en diisiigiin altinda olarak tanimlanir.

Kilo almaktan ya da sismanlamaktan ¢ok korkma ya da belirgin bir bigimde diisiik viicut agir-
liginda olmasina karsin kilo almay1 gii¢lestiren siirekli davranislarda bulunma.

Kisinin viicut agirhigini ya da bigimini nasil algilandigyla ilgili bir bozukluk vardir. Kisi ken-
dini degerlendirirken viicut agirlig1 ve bigimine yersiz bir onem yiikler ya da o siradaki diisiik
viicut agirhigimin ciddiyetini higbir zaman kavrayamaz.

Bulimiya Nervoza:

A.

D.
E.

Yineleyici tikinircasina yeme doénemleri. Bir tikinircasina yeme dénemi asagidakilerin her

ikisi ile belirlidir:

1. Benzer kosullarda, benzer siirede, ¢cogu kisinin yiyebileceginden agik¢a daha ¢ok yiye-
cegi, belirli bir zaman biriminde yeme

2. Budonem sirasinda yemek yemeyle ilgili denetimin kalkt1§1 duyumunun olmasi

Kilo almaktan sakinmak i¢in, kendi kendini kusturma, laksatif, ditiretik ilaglar1 ya da diger
ilaglar1 yanlig yere kullanma, neredeyse hi¢ yememe ya da asir1 spor yapma gibi yineleyen
uygunsuz 6diinleyici davranislarda bulunma.

Bu tikinircasina yeme davraniglarinin ve uygunsuz édiinleyici davranislarin her ikisi de, orta-
lama, ii¢ ay iginde, en az haftada bir kez olmustur.

Kendilik degerlendirmesi, viicut bigiminden ve agirligindan yersiz bir bigimde etkilenir.

Bu bozukluk, yalnizca anoreksiya nervoza dénemleri sirasinda ortaya ¢tkmamaktadir.

Tikinircasina Yeme Bozuklugu:

A.

o

Yineleyici tikinircasima yeme donemleri. Bir tikinircasina yeme donemi asagidakilerin her

ikisi ile belirlidir:

1. Benzer kosullarda, benzer siirede, cogu kisinin yiyebileceginden agik¢a daha ¢ok yiye-
cegi, belirli bir zaman biriminde yeme

2. Budonem sirasinda yemek yemeyle ilgili denetimin kalkt1§1 duyumunun olmasi

Tikinircasina yeme donemlerine agagidakilerden {i¢ii (ya da daha ¢ogu) eslik eder:

Olagandan ¢ok daha hizli yeme

Rahatsizlik verecek diizeyde tokluk hissedene dek yeme

Bedensel aglik duymuyorken asir1 6lgiilerde yeme

Ne denli yediginden utandigi i¢in kendi bagina yeme

MEF AN

Daha sonra kendinden tiksinme, ¢okkiinliik yasama ya da biiyiik bir sug¢luluk duyma
Tikinircasina yeme ile ilgili belirgin bir sikint1 duyulur.
Bu tikinircasina yeme davranislari, ortalama, ii¢ ay i¢inde, en az haftada bir kez olmustur.

Tikinircasina yemeye, bulimiya nervozada oldugu gibi yineleyen uygunsuz ddiinleyici davra-
niglar eslik etmez ve tikinircasina yeme, yalnizca bulimiya nervozanin gidisi sirasinda ortaya
¢ikmamaktadir.
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Anoreksiya Nervoza-Bulimiya Nervoza-Tikimircasina Yeme Bozuklugu
Epidemiyolojisi

Yeme bozukluklar tipik olarak 15-24 yas arasindaki beyaz kizlarin hastaligi
olarak bilinmekle birlikte, son donemlerde elde edilen veriler bu goriisii de-
gistirebilecek niteliktedir. Son yillarda yeme bozuklugu tanisi alan erkeklerin
sayisinda artig (yeme bozuklugu hastalarinin %5-10"u) saptanmistir. Benzer
sekilde daha 6nce yeme bozukluklarinin ¢ok nadir bildirildigi iilkelerde ve
etnik gruplarda, bu hastaliklar daha sik goriilmeye baglamigtir. Diisiik sosyo-
ekonomik diizeye sahip cocuklar ve gencler arasinda da yeme bozukluklari
yayginlagmigtir. Daha geng yas gruplarindaki goriilme sikliginda da artis ol-
dugu bildirilmistir. Ozetle AN gériilme sikligiin goreceli olarak sabit kaldi-
g1; ancak ilk goriilme yasiin diisme egiliminde oldugu sdylenebilir. DSM-5
sonrasinda BED ve atipik yeme bozuklugu tanisi alan hastalarin da sayisinda
artis goriilmektedir. Saglik ¢alisanlarinin yeme bozukluklart hakkindaki bilgi
ve duyarhiliklarinin artmasi da, daha dogru tan1 konulmasina ve yeme bozuk-
luklarinin daha erken dénemde taninmasina yol agmustir.

Beslenme ve yeme bozukluklarina yonelik heniiz DSM-5 tan1 6l¢iitlerine gore
yapilmis yeterli diizeyde prevelans ve insidans ¢alismasi bulunmamaktadir.
DSM-4 élgiitlerine gore AN ve BN’nin kadinlarda yagam boyu goriilme sikli-
&1 %0,5-3,7 ve %1,1-4,2 olarak bildirilmektedir. Ergen kizlar arasinda sikligi
ise AN i¢in %0,3-0,6 ve BN ig¢in %1-2 olarak bildirilmistir. Genel olarak er-
genler arasinda yasam boyu yeme bozuklugu goriilme sikliginin %13 oldugu
diisiiniilmektedir. DSM-IV tani dlgiitlerini kullanan, 1996 ve 2015 yillar1 ara-
sinda yapilmig 74 calismay1 inceleyen bir meta-analizde, yasam boyu yeme
bozuklugu goriilme sikliginin kizlarda %1 ile %22,7 arasinda, erkeklerde ise
%0,3 ile %0,6 arasinda degistigi bildirilmistir. Bunlar arasinda dl¢lim yon-
temlerinin altin standardi olarak kabul edilen iki asamali arastirma planin
kullanan ¢aligmalar yeme bozuklugu goriilme sikligint kadinlarda %0,5-5,3,
erkeklerde ise 9%0,62-%0,64 arasinda saptamistir.

DSM-5 tanmi olgiitlerinin, DSM-1V kullanilarak tani konulmus yeme bozuk-
lugu hastalarina uygulanmasinin tani sikliklarinda nasil bir degisiklik yapa-
cagini arastiran bir ¢aligmaya, yaslar1 7-18 arasinda degisen 651 ¢ocuk ve
ergen dahil edilmis; AN sikliginin %29,6’dan %33,5’e, BN sikliginin ise
%22,7°den %24,7’ye ylikseldigi gosterilmistir. Bu ¢calismada EDNOS karsi-
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lig1 olarak DSM-5’teki OSFED alinmistir ve EDNOS sikliginin %47,6’dan
%39’a geriledigi bildirilmistir. DSM-5 6l¢iitleri ile hastalarin %1,2’si BED
tanist almistir. Benzer diger ¢aligmalarda, AN tani sikliginda %3-5 oraninda
artis, EDNOS tanisinda ise %15-30 azalma saptanmistir.

Yeme bozukluklar1 kadinlarda erkeklere gore 6-10 kat daha fazla goriilmekle
birlikte, 6zellikle kisitlayict tipte yeme bozukluklarinda yas kiigiildiikge cin-
siyetler arasinda goriilen bu farklilik ortadan kalkmaktadir. AN en ¢ok 13-18
yas arasindaki ergenlerde goriilmektedir ve psikiyatrik hastaliklar arasinda en
cok mortaliteye sahip hastaliktir (%5-6). BED daha ¢ok ge¢ ergenlik ya da
geng erigkinlik doneminde ortaya ¢ikmaktadir. Yapilan bir ¢calismada 16-24
yas arasinda BED goriilme siklig1 kadinlarda %2,3-3,1, erkeklerde ise %0,3-1
olarak bildirilmistir. Diinya Saglik Orgiitii Ruh Saglig1 Anket Calismasi eris-
kinlerde yagsam boyu BED goriilme sikligim1 %]1,4 olarak saptamistir. AN ve
BN’den farkli olarak BED’in kadin ve erkeklerde goriilme oranlarinin birbiri-
ne daha yakin oldugu diisiiniilmektedir (Kadin/Erkek: 6/4).

Her ne kadar ¢alismalardan elde edilen veriler DSM-5 tani Olglitlerinin bes-
lenme ve yeme bozuklugu olan hastalarin daha dogru tani almasina yardimei1
oldugu goriisiinii desteklese de; daha genis kapsamli insidans ve prevelans
caligmalarina ve yeme bozukluklarinin ileri siniflandirilmasi i¢in daha 6zgiil
tan1 kriterlerine gereksinim vardir.
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YEME BOZUKLUKLARININ KLINIK
DEGERLENDIRMESI

Dr. Yasemin DUZCEKER?*, Dr. Orhan DERMAN**

Yeme bozukluklar1 (YB) ergenlerin yasamlarinin bir¢ok yoniinii etkileyen,
ciddi ve karmagik hastaliklardir. Tiim organ sistemlerinde tibbi komplikas-
yonlara neden olabilmektedir. Bu komplikasyonlarin bir kismi hayati tehdit
edici ve bir kism1 geri doniisiimsiiz sonuglarla iliskili olabilmektedir. Bu ne-
denle YB’lar1 alaninda egitimli ¢cocuk ve ergen ruh sagligi doktoru, ¢cocuk
veya adolesan doktoru ve diyetisyenden olugsan multidisipliner bir ekip tara-
findan izlenmesi ¢ok énemlidir. Tibbi degerlendirme hastanin fizyolojik, ge-
lisimsel ve psikiyatrik durumunu irdeleyen ve aile dinamiklerini ortaya koyan
kapsamli bir 6ykdi, fizik muayene ve laboratuvar testlerini igermektedir. Tibbi
degerlendirme tani, medikal komplikasyonlarin belirlenmesi, eslik eden du-
rumlarin saptanmasi ve ilk tedavinin planlanmasina yardimcidir. Klinisyenler
benzer semptomlara neden olabilecek tibbi durumlarla YB’ nin ayirici tanisini
yapabilmeli ve YB nedeniyle ortaya ¢ikan tibbi komplikasyonlari tanimlaya-
bilmelidir. T1ibbi tedavi beslenme rehabilitasyonu, viicut agirligi restorasyonu
ve tibbi komplikasyonlarm 6nlenmesi veya diizeltilmesine odaklanmaktadir.

Etiyoloji

YB’nin gelismesinde gelisimsel, genetik, biyolojik, sosyal, ailesel, psikolojik,
etnik ve kiiltiirel faktorler olmak tizere bir¢ok risk faktorii rol almaktadir.

Gelisimsel Faktorler

Tiim psikiyatrik bozukluklarda oldugu gibi birgok stresli yasam olay1, gene-
tik veya ndrobiyolojik agidan duyarli olan genglerde bozulmus yeme tutumu

*  Ergen Saglg Doktora Programi Ogrencisi, Hacettepe Universitesi Cocuk Saglig
Enstitiisti, Aile Sagligi Anabilim Dali

** Pediatri Profesorii, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar:
Anabilim Dali, Ergen Saglig1 Bilim Dali
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baglangicini tetikleyebilmektedir. Cocukluk ¢aginda yasanilan cinsel istismar,
yeme bozukluklar i¢in bir risk faktorii olarak goriilmekle beraber, halen bu
konuda tartismalar mevcuttur. Cinsel istismarin ciddiyeti, siliresi ve istismar
olay1 ile yeme bozuklugu gelismesi arasindaki zamanin miktarindaki farkli-
liklar ¢aligmalarin sonuglarini etkileyebilir. Diger yandan yeme bozukluklari-
nin ciddiyeti de cinsel istismar bildirimlerini etkileyebilir. Agir yeme bozuk-
luklarinda, istismar deneyimi hastalara ulasilmasini imkansizlastirabilir.

Genetik faktorler

Ozellikle anoreksiya nervoza (AN) ve bulimia nervoza (BN)’da olmak iizere,
yeme bozukluklarinin patogenezinde genetik faktorlerin roliiyle ilgili kanitlar
artmaktadir. Birinci derece akrabalarinda yeme bozukluklugu olan bireylerde
yeme bozuklugu gelisme riski yaklasik 10 kat artmaktadir. ikiz ¢alismalarin-
da, monozigotik (MZ) ikizlerde dizigotik (DZ) ikizlere gore daha yiiksek kon-
kordans oranlar1 oldugu gosterilmistir. AN’da %33-84 ve BN’da %28-83 ara-
sinda kalitsallik tahminleri bildirilmektedir. Ancak genetik faktorlerin yeme
bozuklugu gelisme riskini ne yollarla etkiledigi aydinlatilamamigtir. Davra-
nigsal katilik, miikemmelliyetcilik ya da zarardan kaginma gibi ¢esitli kisilik
ozelliklerine genetik yatkinlik; yeme, aclik ya da doyma tizerine etkili genetik
faktorlerden daha belirgin olabilir. 26 AN’l1 ikiz esininin (14 MZ, 12 DZ) da-
hil edildigi bir calismada, DZ ikiz eslerinin higbiri AN kriterlerini kargilamaz-
ken, MZ ikiz eslerinin % 29-50’sinin kriterleri karsiladigi bildirilmistir. ikiz
calismalarinin bazi kisithiliklart mevcuttur. izlem siiresinin kisa olmasi, deger-
lendirme aninda tani kriterlerini karsilamayan hastalarin sonradan kriterleri
karsilayabilmesi ve tanimlanamayan vakalarin bulunmasi yeme bozukluklari
i¢in kalitsallik tahminlerini etkileyebilmektedir. Orneklem kiigiikliikleri, genis
bir yelpazede paylasilan ve paylagilmayan ¢evresel etkilerin degerlendirmeye
katilmasini engelleyen bir bagka kisitliliktir ve bu nedenle kalitsallik oranlari
olasilikla fazla tahmin edilebilmektedir. AN ve BN’nin gelisiminde rolii ola-
bilecek spesifik kromozomlar, genler ve proteinleri tanimlamak i¢in arastir-
malar devam etmektedir.

Biyolojik Faktorler

Istah, duygudurum ve uyaran kontroliinii etkileyebilen, &zellikle beyinde &diil
sistemi ve serotonin ve dopamin gibi norotransmitterleri iceren beyin kim-
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yasindaki degisikliklerin yeme bozuklugu etiyolojisinde rol oynayabilecegi
diistiniilmektedir. Ancak bu degisikliklerin bireyleri hastalik gelisimine yatkin
m1 yaptig1 yoksa hastalik sonucu mu ortaya ¢iktigi bilinmemektedir.

Leptin, yag dokusunda tiretilmekte ve AN’nin néroendokrin etkilerine aracilik
etmektedir. Leptin konsantrasyonlari, enerji acigi ve azalmis kalori alimina
bagli akut metabolik etkilere duyarlidir. Dolasimdaki leptin konsantrasyonla-
rinin azalmasi, viicut yag depolarinin tilkendiginin gostergesidir. Fiziksel hi-
peraktivite AN’da siklikla gortilmektedir ve bazen huzursuzluk, atletizm veya
kompulsif egzersiz olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu hiperaktivite leptin aracilik-
11 gibi goziikmektedir.

Serotonin (5-hidroksitriptamin, 5-HT) istah ve duygudurum diizenlenmesinde
rol oynamaktadir. Salinim miktar1 ve iletimindeki degisiklikler anksiyete re-
aksiyonu, yanit inhibisyonunda problem, saldirganlik, intihar, agirt uyarilirlik
ve kendine zarar verme davraniglarina aracilik etmektedir. Yeme bozuklukla-
rinda 5-HT disfonksiyonunun kesin nedeni bilinmemekle birlikte, bazi calis-
malarda 5-HT1A ve 5-HT2A reseptor aktiviteleri, 5-HTT (5-HT tasiyici) ve
BOS 5-HIAA diizeylerindeki degisikliklerin yeme bozuklugu etiyolojisinde
rol alabilecegi ileri stirtilmiistiir. Cesitli calismalarda serotonin aktivitesindeki
degisikliklerin ve ayrica anksiyete, miitkemmelliyetcilik ve obsesif davranisla-
rin AN ve BN diizeltildikten sonra da devam ettigi gosterilmistir.

Bu bulgulara dayanarak, serotoninin bazi kisilik 6zellikleri {izerinden yeme
bozukluklarinin gelisimine aracilik ettigi sdylenebilir. Deneysel bir anorek-
siya modeli ¢alismasinda, asir1 egzersiz ile birlikte kisitli yeme sonucu me-
zolimbik dopamin ve serotoninde degisiklik gdsterilmistir. Bu gbzlemi temel
alarak, anormal yeme davraniglarinin potansiyel olarak serotonin islevini de-
gistirebilecegi ve bu nedenle de yeme bozukluklarinin iyilesmesinden sonra
da serotoninde fonksiyonel degisikliklerin devam edebilecegi diisiiniilmekte-
dir. Ancak serotonindeki bu fonksiyonel degisikliklerin uzamis anormal yeme
davraniglart sonucu kalici olup olmadigi bilinmemektedir.

Bir ¢alismada, BN hastalarmin hastaliktan etkilenmeyen birinci derece akraba-
larinda serotoninin anormal periferik geri alimi gosterilmistir. Bu durum, seroto-
nindeki fonksiyonel degisikliklerin kalitilabilirligini diisiindiirse de bu degisik-
liklerin hala, anormal yeme davranislariin bir sonucu oldugu goriisii hakimdir.
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Psikolojik Faktorler
Bozulmugs beden algisi

Viicut agirhigi ve bedeninden memnuniyet veya memnuniyetsizligin derecesi-
nin, benlik saygisinin ayrilmaz bir pargast oldugu disiiniilmektedir. Bireyler
icinde bulunduklar kiiltiiriin normlarina gore kendi viicutlarini ideal viicut
tipiyle karsilastirmaktadirlar. Bu 6zdegerlendirmenin sonucu, bedeninden
memnuniyet veya memnuniyetsizligi belirlemektedir. Beden imaj1 ve ideal
viicut agirhigini algilama seklinde hem etnik hem de kiiltiirel farkliliklarin et-
kili oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir.

Universite birinci simf dgrencilerinde yapilan prospektif bir ¢aligmada, be-
deninden memnuniyetsizligin, yetersizligin ve halkin benlik bilincinin yeme
bozukluklarinin belirtileri ile iliskili oldugu gosterilmistir. Birinci sinif {ini-
versite 0grencileriyle yapilan bagka bir calismada da, viicudundan memnuni-
yetsizliginin siddetiyle bozulmus yeme tutumu semptomlarinin korele oldugu
gosterilmistir. Universite dgrencilerinin 2 y1l boyunca izlendigi prospektif bir
calismada ise, bozulmus beden algisinin gelecekte yeme bozuklugu gelisme-
sini ongordiirmedigi ileri stiriilmiistiir.

Yeme bozukluklar riskini azaltan veya arttiran diger degiskenlerin incelen-
mesi, yeme bozukluklarinin gelismesinde viicudundan memnuniyetsizligin
roliiyle ilgili tartismalara neden olmaktadir. Bazi arastirmacilar, bedeninden
memnuniyetsizligin depresyon i¢in bir risk faktorii oldugunu ve yeme bo-
zuklugu gelisiminde beden algis1 bozukluklarmin rolii olmadigim ileri siir-
mektedirler. Bu diisiinceye dayanarak, bedeninden memnuniyetsizligi yeme
bozuklukluklarinda bir risk olarak ¢alisirken, es zamanli depresyon varligimin
dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi dnerilmektedir.

Toplum tabanli ergen ¢alismalarinda ise beden imaji1 bozukluklar1 ve viicut
sekliyle zihnin siirekli mesgul olmasi sik olmakla birlikte, yeme bozukluklari-
nin prevalansi diistiktiir. Bu sonuglar, yeme bozukluklarinin gelisiminde gene-
tik yatkinlik, ¢cevresel tetikleyiciler ve kisisel deneyim arasindaki etkilesmeyi
yansitan epigenetik etkilerin rol alma olasiligini diisiindiirmektedir.

Kisilik Ozellikleri

Cesitli calismalarda diirtiisellik, yenilik arayisi, stres reaksiyonu, zarardan ka-
¢imma ve mitkemmelliyetcilik gibi kisilik 6zelliklerinin yeme bozuklugu olan
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hastalarda sik oldugu gosterilmistir. Ancak bu ¢alismalarin ¢ogunda, kisilik
ozellikleri hastalik sirasinda degerlendirilmistir. Bu nedenle bu kisilik 6zellik-
lerinin, a¢ligin olumsuz etkilerinin bir yansimasi olabilecegi goriisii de mev-
cuttur. Bir ¢calismada beslenme yetersizliginin ve tekrarlayan asir1 yeme ve ¢i-
karma davranislarinin, 6nceden normal olan insanlarda kisitli besin alimindan
sadece birkac hafta sonra anksiyete, sosyal ¢ekilme ve irritabilite gelismesi
tizerine etkileri gosterilmistir.

Adolesanlarda kisilik 6zelliklerinin degerlendirildigi ¢alismalarda, sonuglarin
dogrulugunu etkileyebilecek onemli bir faktor, ¢evre ve kendisiyle ilgili al-
gilama sekillerinin, kisilikte gelisimsel degisiklikler nedeniyle siirekli olarak
degismesidir. Kronik yeme bozuklugu olan hastalarda ilag ve/veya ilag dist
tedavi de, bu hastalarn hastalik sonrasi fonksiyonlarini ve kisilik 6zelliklerini
etkileyebilir. Ayrica yeme bozuklugu tedavisi i¢in yatirilan ve Biligsel Davra-
nis¢t Terapi (BDT) uygulanan hastalarda zarardan kaginma, 1srarcilik, kendi
kendini idare edebilme ve kendini asma gibi davranis kaliplarinda degisiklik-
ler gosterilmistir.

Sosyokiiltiirel Faktorler
Bati Kiiltiirii Etkisi

Son yillarda yeme bozukluklarina gelismekte olan tilkeler de dahil olmak iize-
re, tiim sosyo-ekonomik tabakalarda ve ¢ok farkli kiiltiirlerde rastlanmaktadir.

Kadinlarda ince viicuda deger veren bati kiiltiiriine maruz kalmanin, diinya
capinda yeme bozukluklar sikliginda artista dnemli bir rol oynadig: diistiniil-
mektedir. Bat1 dis1 toplumlarda, bat1 kiiltiiriine maruz kalmis niifustaki yeme
bozukluklarinin oraninda artis, yeme bozukluklarinin gelismesinde bati kiiltii-
rliinilin roliinti gii¢lii bir sekilde desteklemektedir.

Bir calismada, Amerika’daki Meksikali gogmenlerde Tikinircasina Yeme Bo-
zukluklar1 degerlendirilmis, kendisi ve ebeveynleri Amerika dogumlu olan
Meksikalilarda Tikinircasina Yeme Bozuklugu oraninin belirgin olarak arttig:
gbsterilmistir. Oncesinde anksiyete ve depresyonun bulunmasi psikopatoloji
icin yiiksek risk olarak bulunmustur. Bu ¢alisma ayrica, Tikinircasina Yeme
Bozuklugu oraninda artigin altinda yatan kiiltiirel etkinin yavag bir sekilde
gelistigini ortaya koymustur.
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Diyet yapma, bozuk yeme davranislari ve yeme bozukluklarmin gelisimiyle
yakindan iliskili diger bir risk faktoriidiir. Toplum tabanli ¢caligsmalarda, diyet
yapanlarin yapmayanlara gore kusma ya da laksatif kullanim1 gibi dengeleyici
davraniglar ve obezite agisindan daha yiiksek risk tagidiklari gosterilmistir.
Diyet yapanlarin yeme bozuklugu gelistirme olasiliklarinin 5 ila 18 kat daha
yiiksek oldugu bildirilmistir.

Ebeveyn faktorleri de yeme bozukluklar1 gelisiminde risk olusturabilmekte-
dir. Bunlar arasinda komplikasyonlu gebelik dykiisii, aile iginde ¢cocugun ki-
losuyla alay edilmesi, ebeveynlerin obez olmasi, ebeveynlerle iletisimin zay1f
olmasi, ebeveynlerin ¢ocuklariyla ilgili beklentilerinin yiiksek olmasi, ebe-
veynlerin asir1 kaygili olmasi, ebveynlerde alkolizm ya da madde kullanimi,
aile i¢i gecimsizlik, ebeveynlerin ¢ocuklukta obez olmasi sayilabilir.

Sonug olarak soylenebilir ki, yeme bozukluklarinin etiyolojisinde birbirleriyle
etkilesim halinde genetik, biyolojik, psikolojik, gelisimsel ve sosyokiiltiirel
olmak {izere bir¢cok faktdr yer almaktadir. Ancak yeme bozukluklarmin ne-
denleri, semptomlari ve sonuglart arasindaki siki etkilesim etiyoloji arastir-
malarin1 zorlagtirmaktadir. Yeme bozukluklari i¢in 6nerilen bedeninden mem-
nuniyetsizlik ya da mitkemmelliyetcilik gibi bazi risk faktorleri, yeme bozuk-
lugu sendromunun ayrilmaz bir pargast olarak kabul edilirken, serotoninde
fonksiyonel degisiklikler ve bazi duygudurum bozukluklart gibi uzun siireli
diizensiz beslenmeye bagli durumlar sonug gibi diisiiniilmektedir. Bu neden-
le yeme bozukluklarinin etiyolojisiyle ilgili ¢calismalar yaparken, bu durum
g6zonilinde bulundurulmali ve yeme bozukluklari i¢in halihazirda iyi bilinen
bazi risk faktorlerinin ayn1 zamanda yeme bozukluklarinin semptomlari ola-
bilecegi diisiiniilmelidir.

Yeme Bozukluklarinda Oykii Alma

YB olan bir ergenden 0ykii alma her zaman ¢ok kolay olmayabilir. Cocuklarin
ve ergenlerin biligsel gelisimlerindeki 6zellikler nedeniyle viicut sekillerini,
agirliklarin1 veya boyutlarini anlama veya bunlardaki degisikliklerin farkin-
da olma yetenekleri sinirl olabilir. Anormal yeme davranis ve diisiincelerini
anlayabilmeleri ya da bunlarla ilgili yorum yapabilmeleri zor olabilir. Siklikla
YB olan ergenler bir problemlerinin oldugunu kabul etmezler. Bu nedenle de
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herhangi bir yardim ya da tedavi arayisi i¢ine girmezler. Genellikle ebevey-
nleri tarafindan bir problem oldugu diisiiniilerek doktora getirilmektedirler.
Bir problemlerinin oldugunu farkedenler ise bu davranis ve diisiincelerinden
dolay1 sikint1 hissedebilirler. Durumlarinin farkinda olsunlar ya da olmasin-
lar, ebeveynleri, arkadaslar1 ya da doktorlariyla bu konulari tartismak ¢ok zor
olabilir. YB olan ergenlerin ¢ogu, anormal tutum ve davraniglarin1 devam et-
tirebilmek i¢in semptomlarini en aza indirgemeye veya reddetmeye ¢aligmak-
tadirlar. Diger yandan, bu ergenler YB’lar ile iliskili olumlu ya da olumsuz
damgalanmanin farkinda olabilirler. Viicudunun kontroliiniin kendi elinde ol-
dugu hissi, basari, gurur ve doyum hissi gibi vazgecmek istemeyebilecekleri
duygular hissedebilirler. Ozellikle obez olanlar kilo verdikleri igin tebrik edi-
lebilir ve bu da pozitif bir pekistire¢ olabilir. Bazilar1 ise yargilanmak, elesti-
rilmek veya etiketlenmekten endigelenebilirler.

Bazen ebevynler, YB degerlendirmesi amaciyla doktora geldiklerini ¢ocuk-
larindan gizleyebilirler. Ancak ergenler ne nedenle geldiklerini bilsinler ya
da bilmesinler kizgin, aldatilmis ve utanmis hissedebilirler. Aileler de endise,
iiziintii ve sugluluk duygular1 yasiyor olabilirler. YB degerlendirmesi yapan
doktor, bu olas1 senaryolarin farkinda olmali ve ergenle goriismenin bagarili
olabilmesi i¢in konular1 dogrudan ele almalidir.

YB olan bir ergenle goriisiirken en sik kullanilan yaklasim, dncelikle ergen ve
anne-baba birlikte ve daha sonra ergenle yalniz goriismektir. Ergen semptom-
larin1 inkar edebileceginden veya hafife alabileceginden, aile iiyeleri olanlari
daha iyi ifade edebilir. Ozellikle daha kiigiik yaslardaki ergenlerde, ebeveyn-
lerin ergenin degerlendirmesine ve tedavisine dahil edilmesi, gelisimsel ola-
rak da uygundur. Bu yaklagim, onlarin karsilikli anlama ve endiselerinin dile
getirilebilmesi ve doktorun ergen ve ebeveynlerin arasindaki iliskiyi gdzlem-
leyebilmesi agisindan da 6zellikle dnemlidir.

Doktor net, anlasilabilir, 6n yargilardan uzak ve erisilebilir olmaya g¢aligsma-
lidir. Bundan sonra neler olacagina iligkin genel bir bakis saglamak genel-
likle yararlidir. Bu ilk goriisme ve degerlendirme, doktor ile ergen ve aileler
arasindaki terapoétik ittifakin temelini olusturmaktadir. Bu profesyonel iligki,
ergenlik ve aile katiliminin temelini olugturmaktadir.

Gorlismenin ilk kisminda ergen ve ailenin birlikte alinmasi, mahremiyet ko-
nusunun anlatilmasi igin de firsat olusturmaktadir. Cocuk ve ergenler, mahre-
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miyet iliskisi temelinde doktorlarina glivendiklerinde, daha giivenilir bilgiler
verebilirler.

Gorlismenin ikinei kisminda doktor, ergen ile ergenin yasina ve gelisim asa-
masina uygun bir sekilde iletisim kurmalidir. Bu sirada ergenin kendini gii-
vende hissedecegi bir ortam hazirlanmali, yargilamadan uzak ve empatik dav-
ranilmalidir. YB’larina genel bir yaklasimdan sonra, ergenin mevcut durumu-
na ilgi gosterilmelidir. Tiim bu faktorler birlikte, ergenin giiven duymasina ve
uyum gostermesine yardimei olur ve ergenlerin tedavi siirecinde doktorlari ile
iliski kurma istekliligini artirir.

Baslangicta doktor, ergenin neden orada oldugunu ortaya koymalidir. Ergen-
ler goniillii olarak geldiklerini veya ailelerinin endiselerinden dolay1 kendi is-
tekleri diginda getirildiklerini belirtebilirler. Su andaki mevcut durum ve has-
taligin siireci hakkinda net bir tablo ¢izmek énemlidir. Hastaligin baslangicin-
dan giiniimiize kadar, kronolojik sira iginde siire¢ hakkinda bilgi alinmalidur.
Ozellikle, yiyeceklerle ilgili endiseleri ve viicut agirligi, sekli ve biiyiikliigii
hakkindaki duygularini tanimlamalari istenmelidir.

Ergenin viicut agirligr hikayesi (gecmisteki boy ve VA’lart; simdiye kadarki
en fazla ve en diisiikk VA’lari, ne zaman ve ne kadar siireyle bu agirliklarda
oldugu; kilo kaybinin derecesi ve siiresi), kilo verme nedenleri ve kilo ver-
meyi tetikleyen olaylar (kilosuyla alay edilmesi, bagkalar1 tarafindan yapilan
yorumlar gibi) ve ergenin ideal kilosu hakkindaki kendi goriisleri ayrintilan-
dirllmalidir.

Ergenin nasil goriindiigii hakkinda hissettikleri ortaya konmalidir. Viicutla-
rindan ya da viicutlarinin herhangi bir par¢asindan memnun olup olmadiklari
ve bunun nedeni, bedenleriyle ilgili hissettiklerinin kendileriyle ilgili hisse-
tiklerini etkileyip etkilemedigi (6rnegin sisman oldugu i¢in kendini degersiz
hissetmesi gibi) ve yemeleri ve VA’larinin onlar1 ne kadar sikintiya soktugu
ogrenilmelidir. Bu bilgiler ergenin kendini degerlendirme seklinin beden ima-
jiyla iligkisi olup olmadigini ortaya koyabilmek i¢in énemlidir.

Yeme davranislariyla ilgili dogru bir hikayenin alinabilmesi, ergenin semp-
tomlar1 ¢ogunlukla reddedebilme veya daha az gosterme olasiligindan dolay1
zor olabilir. YB olan ergenler kilolarin1 kontrol etmek i¢in yiyecek kisitla-
masi, tikinircasina yeme ve ¢ikarma davranislart da dahil olmak tizere cesitli
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bozulmus yeme davranislar1 gosterebilirler. Egzersiz, yarisma sporlart veya
viicut sekli, agirlig1 ve boyutlariyla iligkili sporlar (6r. bale, jimnastik, artistik
patinaj, giires) yapabilirler. Ergen egzersiz yapiyorsa egzersizin tipi, miktari
ve siklig1 sorulmalidir.

Ergenin tikinircasina yeme ataklar1 varsa sikligi, siiresi ve bunlar kolaylas-
tiran ya da tetikleyen durumlar 6grenilmelidir. Cikarma davranislari olan er-
genlerde siklik ve metod (kendini kusturma, laksatif veya diiiretik kullanima,
diyet haplari vs.) 6nemlidir. Kendini kusturma degisen siklikta, yemeklerle
iligkili ya da iliskisiz olabilir. Bu amagla gag refleksini uyaracak gesitli me-
todlar, abdominal kompresyon ya da agirt miktarda siv1 tiikketimi kullanilabilir.
Yine VA’n1 dengelemek i¢in kullanilan ilaglar ya da diger maddelerin (laksa-
tif, diiiretik, diyet haplari, lavman, insulin, destek ya da tamamlayici iiriinler,
alternatif tip iirlinleri, sigara ve alkol) siklig1, siiresi ve en son ne zaman kul-
lanildig1 sorgulanmalidir.

Ayrmtili bir diyet hikayesi dnemlidir. Bunun i¢in 24 saatlik besin tiiketim
kaydi kullanilabilir. Boylece enerji alimi, alinan besinlerin kalitesi ve mik-
tar1, yeme davranig ve tutumlart degerlendirilebilir. Yeme bozuklugu olan
ergenlerin farkli besin tercihleri olabilir. Tek tip beslenebilirler ya da segici
davranabilirler. Bazi ergenler belirli gidalara allerjileri oldugunu sdyleyebilir-
ler. Mesela daha dnce ekmek yiyen bir ergen glutene allerjisi oldugunu iddia
edebilir. Ya da eskiden ekmek yiyen bir ergen, artik ekmegi sevmedigini ya
da sadece tam bugday ekmegi yiyebildigini sdyleyebilir. Yemeklerin 6zellikle
yagsiz pismesini isteyebilirler. YB’lar1 vejeteryan beslenen ergenlerde daha
sik goriildiigii i¢in vejeteryanlik 6zellikle sorgulanmalidir.

YB olan ergenler giin i¢inde defalarca tartilabilirler. Tartida gordiikleri kiloya
gore ruh halleri degisebilir, mutlu ya da {izgiin hissedebilirler. Tartidaki kiloya
gore yeme tutum ve davranislari degiskenlik gdsterebilir. Mesela kendilerini
daha zayif gordiiklerinde mutlu hissedebilir ve o giin daha ¢ok yiyebilirler;
daha kilolu gordiiklerinde hi¢ yemeyebilir ya da asir1 dengeleyici davraniglar-
da bulunabilirler. Ya da kendilerini kilolu gordiikleri i¢in kizginlikla tikinirca-
sina yiyip sonra sugluluk hissiyle ¢ikarabilirler. Kilo verdiklerini ailelerinden
saklayabilmek i¢in bol kiyafetler giyinebilirler. Tikinircasina yeme ataklari
olan ergenlerin aileleri tencerelerin bosaldigini, buzdolabindan yemeklerin
kayboldugunu ya da bos yiyecek paketleri bulduklarini; ¢ikarma davranislar
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olan ergenlerin aileleri ¢ocuklarin 6zellikle yemeklerden sonra sik sik ban-
yoya gittiklerini, 6giirme sesi duyduklarini soyleyebilirler.

YB olan ergenler sasirtici davranislar sergileyebilirler. Mesela yiyecekleri ¢ok
kiigiik parcalara ayirabilirler, yemekleri ¢igneyip tiikiirebilirler, sadece kii-
clik 1siriklar alabilirler, sadece belirli renkteki yiyecekleri yiyebilirler, ayni
yiyecekleri hergilin ayni saatte yiyebilirler, yiyecekleri yememek icin sakla-
yabilirler ya da sofrada ¢ok uzun zaman gegcirebilirler. Tartida agir ¢itkmamak
icin s1v1 tiiketimini kisitlayabilirler ya da tam tersi olarak yalanci kilo alindigi
algis1 olusturmak igin agir1 olarak siv1 tiiketebilirler. YB olan ergenler yemek
pisirmeye, yemek programlarina ya da yemeklerle ilgili baska konulara 6zel-
likle ilgi duyabilirler. Ancak genellikle pisirdikleri ya da hazirladiklar1 yemek-
leri yemezler.

Ailenin yeme tutum ve davranislari ile yiyecekler, VA ve saglikla ilgili inanis-
lar1 da ortaya konmalidir. Mutfak aligverisini kimin yaptigi, yemekleri kimin
pisirdigi, aileyle beraber yemek yenip yenmedigi aile fonksiyonlarina ve aile
ici iligkilere yonelik ipuglar1 verebilir.

Menstruel Hikaye

Menstruasyon hikayesi, ergen kizlarda genel saglik durumunun 6nemli bir
gostergesidir. Menars yasi, adetlerinin kag¢ gilin siirdiigli, ne araliklarla adet
oldugu ve son adet tarihi sorgulanmalidir. Heniiz menarsi olmayan kizlarda te-
lars yas1 6grenilmelidir. Ciinki telarstan yaklasik 2-3 y1l sonra menars olmasi
beklenmektedir. Telarstan 4 y1l sonra hala menars olmadiysa gecikmis puberte
olarak degerlendirilmektedir.

Sekonder amenoresi olan ergenlerde ne kadar siiredir adet gérmedigi ve son
adetini gordiigli VA Ogrenilmelidir. Menstruel sikluslar etkileyebilecek ilag
kullanimi sorulmalidir.

Menstruel sikluslar bir geng¢ kizin viicudunun saati gibi diistiniilebilir. Nasil ki
pili azalan bir saat geri kalir ya da nihayetinde durursa, adetleri seyreklesen
ya da kesilen bir geng kizin viicudunda da enerji azlig1 s6z konusu olabilir. Bu
nedenle YB degerlendirmesi amaciyla basvuran bir ergende menstrual siklus
hikayesi 6nemli oldugu kadar, adet diizensizligi nedeniyle basvuran bir ergen-
de de kilo kayb1 ve yeme tutum ve davraniglari mutlaka sorulmalidir.
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Ayrica tiim ergenlerde cinsel aktivite hikayesi cinsel deneyimleri, cinsel yo-
nelimi, gebelik hikayesi ve cinsel, fiziksel ya da duygusal istismari icerecek

sekilde sorgulanmalidir.
Tibbi Hikaye

Tibbi hikaye tan1 ve tedavi planmi yapmaya yénelik olmalidir. Oncelikle YB
ile benzer semptomlara (kilo kaybi, amenore, kusma, anormal yeme davranis-
lar1) neden olabilecek diger durumlar diglanmalidir. YB diisiiniilen hastalarda
olas1 medikal komplikasyonlar gozden gegirilmelidir.

Sistem Sorgulamast

YB’ larinda sik goriilen belirti ve bulgular ayrintili bir sekilde sorgulanmali-
dir. Bu belirti ve bulgular Tablo-I" de listelenmistir.

YB olan ergenlerde duygudurum bozukluklar ve en sik depresyon ya da ank-
siyete olmak tizere eslik eden bir psikiyatrik hastalik olma olasilig1 yiiksektir.
YB olan ergenler zamanla kendilerini aile ve arkadaslarindan izole etmeye
baslayabilirler. Zamanlariin cogunu yemekler ve egzersiz hakkinda diisiine-
rek ya da bir sonraki tikinircasina yeme ya da ¢ikarma epizodunu planlayarak
gecirebilirler.

Genellikle kizgindirlar ve 6zgiivenleri eksiktir. Degersizlik duygular iginde
olabilirler. Kendilerine zarar verme ve intihar diigiince ve girisimleri sorgu-
lanmalidir. AN’da % 10- 20 ve BN’da % 25-35 oraninda intihar girisimleri
bildirilmistir.
Aile Hikayesi

Ergenin aile yapisi 6grenilmeye calisilmalidir. Ergen ve ailedeki medikal ve
psikiyatrik hastaliklar (YB, diger psikiyatrik hastaliklar, madde kullanimi ve

tedavileri) sorgulanmalidir.

Ergen ve Ebeveynlerle Tekrar Goriisme

Ergenin herhangi bir sorusu ya da ekleyebilecegi bir sey yoksa, ebeveynler
tekrar iceri alinarak ergen ve ebeveynler beraber degerlendirilmelidir. Ebe-
veynler genellikle, ¢cocuklarinin bir yeme bozuklugu oldugunu diisiinmekle
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beraber, nadiren ergenin sikayetlerinin baska bir medikal duruma bagli olabi-
lecegi algisi i¢inde de olabilirler.

Ebeveynleri tekrar goriismeye almak cevaplanmayan sorular1 gézden gecir-
mek, ergenin hikayesindeki detaylar1 agikliga kavusturmak ve ergenin verdigi
bilgileri dogrulamak i¢in firsat vermektedir.

Bu birlikte gorismede hastalik ve tedavi siireci hakkinda egitim verilebilir.
Ailesinin yaninda ergenin hastaligiyla ilgili daha fazla goriismek ergen igin
duygusal olarak zorlayici olabilir. Ergen doktora geldigi i¢in kizgin ve bir
yandan da ailesinin diisiinceleri hakkinda iizgiin olabilir. Aileler de hem endi-
seli hem de ¢ocuklarinin saghigiyla ilgili merak iginde olabilirler. Ancak YB
tedavisinde ergen ve ailesinin beraber yer almasinin énemini anlatma imkant
verdigi i¢in bu birlikte goriisme dnemlidir.

Goriismenin sonunda; hikaye, fizik muayene (FM) bulgulari ve laboratuvar
testlerinin sonuglariyla ergen ve aileye tani ve tedavi plan1 hakkinda bilgilen-
dirme yapilmalidir.

Fizik Muayene

YB olan bireyler bir¢ok sekilde bagvurabilmektedirler. YB’nu tanimlayan bi-
ligsel ve davranigsal belirtiler olabilir. Ayrica niitrisyonel eksiklik, tikanircasi-
na yeme davranisi veya ¢ikarma gibi uygunsuz dengeleyici davranislara bagl
cesitli fiziksel belirti ve bulgular goriilebilmektedir. Fakat ayn1 zamanda YB,
higbir fiziksel belirti veya bulgu gostermeyebilir. Deneyimli doktorlar bile
YB’larinin medikal sonuglarini tantyamayabilir. VA, YB i¢in tek klinik isaret
degildir. Normal kilodaki kisilerde de YB goriilebilmektedir. Saglikli kisilerde
goriilen ani kilo kayiplarinda, ¢ocuk ve ergenlerde biiylime duraksamasi, bek-
lenen biiylime egrisinden uzaklagsma veya pubertal gelisimde gecikme veya
duraksama durumlarinda da olas1 bir YB agisindan aragtirilmalidir. Buna ek
olarak ani kilo alim1 veya kilo degisiklikleri YB i¢in potansiyel isaretler olabi-
lir. YB kardiyovaskiiler, endokrin, dermatolojik, hematolojik, iskelet ve sant-
ral sinir sistemi dahil, viicuttaki tiim organ sistemlerini etkileyebilmektedir.
Bu sistemlerle ilgili klinik belirti ve bulgular Tablo I’de 6zetlenmistir.

FM’ de oncelikle viicut sicakligi, ortostatik kan basie1 ve nabiz 6l¢iilmelidir.
Bradikardi, ortosatik tansiyon ve nabiz degisikligi ile hipotermi AN’ I1 ergen-
lerde sik goriiliir.
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Tablo 1. Yeme Bozukluklarinda Klinik Belirti ve Bulgular

GENEL

* Kalori kisitlamast

* Kilo kaybi/alim1

* Biiyliyen ve gelisen bir cocuk veya ergende,
kilo kayb1 veya beklenen kilo veya boya
ulasamama

» Kaseksi

» Soguk intoleransi

* Gligstizlik

* Yorgunluk veya letarji

ENDOKRIN

* Pubertal gelisimde gecikme ya da duraksama

* Amenore veya adet diizensizligi

* Meme atrofisi

* Atrofik vajinit

* Libido kaybi1

* Diisiik kemik yogunlugu, artmus kirik ve
osteoporoz riski

« Infertilite

* Bayilma

« Sicak basmasi, terleme nobetleri

* Hipotermi

* Poliiiri

» Noktiiri

AGIZ VE Di$ SAGLIGI NOROPSIKIYATRIK
¢ Oral travma/laserasyon  Unutkanlik

* Dental erozyon ve ¢iriikler » Nobet

* Perimoliz

* Parotid biiyiimesi
* Sialoadenit

* Angiiler stomatit

* Hafiza kayb1

* Uykusuzluk
 Depresyon/anksiyete/obsesif davranislar
* Kendine zarar verme

« Intihar diisiincesi/girisimi

KARDIYORESPIRATUVAR

» Gogiis agrist

« Kalp garpintist

* Aritmi

* Bradikardi

* Nefes darlig1

+ Odem

* Ortostatik tansiyon (>10 mmHg fark) ve nabiz
(>20 atim/dk fark) degisiklikleri

« Ufiiriim

* Perflizyon bozuklugu

« [rreversible kardiyomyopati (ipeka toksisitesi)

* MVP (Mitral kapak prolapsusu)

* Perikardiyal effiizyon

* Aspirasyon pndmonisi

DERMATOLOJIK

* Lanugo killar1

* Sag dokiilmesi

* Ciltte sararma

* Ciltte kuruluk

* El sirtinda kallus veya skar olusumu
(Russell’s isareti)

* Kotii yara iyilesmesi

* Mat, ince saglar

* Soguk ekstremiteler

» Akrosiyanoz

» Karotenemi (6zellikle avug igi ve tabanlarda
turuncu renk degisimi)

GASTROINTESTINAL
* Epigastrik rahatsizlik
 Erken doyma, gecikmis gastrik bosalma
* Gastroozefajial reflii
» Hematemez
Hemoroid ve rektal prolapsus
» Kabizlik
+ Ozofajit
» Mallory-Weiss yirtiklart
+ Ozofagial ya da gastrik riiptiir

DIiGER
* Miyozit (ipeka toksisitesi)
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Baslangicta goriilen birgok somatik semptomun temelinde malniitrisyon yat-
maktadir. Bu degisiklikler siklikla enerji agigina adaptasyonu yansitmaktadir.
Zamanla adaptif mekanizmalar yetersiz olur ve belirti ve bulgular yetersiz
beslenmeyi telafi edememekten kaynaklanir. Metabolik hiz azalir, viicut 1s1s1
artik korunamaz ve neredeyse her organ sistemi enerji azligindan etkilenir.
Yeme bozukluklar psikiyatrik hastaliklar i¢inde en yiiksek 6liim oranlarina
sahiptir. Tibbi komplikasyonlarin ¢ogu beslenme rehabilitasyonu ile diizel-
mektedir. Bununla birlikte, kemik iizerine olan etkiler, biiyiime geriligi ve ya-
pisal beyin degisiklikleri geri doniisiimsiiz olabilmektedir.

Sik goriilen kardiyovaskiiler belirti ve bulgular, ortostatik kan basinci ve na-
biz degisiklikleri, bradikardi ve soguk ekstremiteler, gecikmis kapiller dolum
ve bazen akrosiyanoz ile karakterize zayif periferik perfiizyonu icermektedir.
fleti anormallikleri, miyokardiyal atrofi sonucunda ortaya ¢ikabilir ve AN’da
en sik 6liim nedenleri arasinda oldugu disiiniilmektedir. QTc uzamasi ve/veya
artmig QT dispersiyonu ile karakterize olan repolarizasyon anormallikleri ol-
dukca degisken yayginlikta bildirilmistir. Repolarizasyon anormallikleri po-
tansiyel olarak hayati tehdit edicidir ve agresif bir sekilde tedavi edilmelidir.
Perikardiyal efiizyon AN’l1 hastalarin yaklasik %60’inda goriilebilmektedir
ve higbir belirti ve bulgu vermeyebilir (sessiz effiizyon). Perikardiyal effliz-
yonun patofizyolojisi ve klinik 6nemi belirsiz olmakla beraber, perikardiyal
effiizyon varligi diisiik viicut kitle indeksi ile iliskilidir. Fonksiyonel mitral ka-
pak prolapsusu, miyokardiyal disfonksiyon ve emetin (ipeka iliskili) kardiyo-
miyopatisi daha az siklikta goriilmektedir. Konjestif kalp yetmezligi, 6zellikle
elektrolit anormallikleri zemininde refeeding sirasinda ortaya ¢ikabilmektedir.

Atipik anoreksiya nervozali hastalar da klasik tablodaki anoreksiya nervozali
hastalar gibi, uzamis QTc sendromu, bradikardi ve diger aritmilere bagli ani
kardiyak oliim riski tagimaktadirlar. Obez bir hastada asir1 kilo kaybr dikkat
¢ekmeyebilir veya bu durum bir basar1 olarak kutlanabilir. Bu nedenle anor-
mal yeme tutum ve davranislarinin yol agtig1 tibbi sonuglar, arkadaglar, aile-
leri ve saglik ekibi tarafindan taninamayabilir. Ancak kalp kasinin kaybi ve
sonucta yasami tehdit eden aritmilerin ortaya ¢ikmasi i¢in ille de ¢ok diisiik
viicut agirliklarinin olmast gerekmemektedir.

Kabizlik, en belirgin gastrointestinal sikayetlerdendir. Bu nedenle aralikli lav-
man veya laksatif kullanabilirler. Gecikmis gastrik bosalma ve barsak gegis
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zamaninin uzamasi subjektif bir siskinlik ve postprandiyal dolgunluk hissine
neden olabilir. Rektal prolapsus bazen kabizlik ve/veya laksatif kotliye kulla-
nim1 durumunda ortaya ¢ikabilmektedir. Asirt aglik durumunda karacigerde
yag infiltrasyonu meydana gelir ve bu durum anormal karaciger fonksiyon
testlerine neden olabilir. Hiicre zar1 yikimima bagl hiperkolesterolemi gorii-
lebilir. Kusan hastalarda gastroozofageal reflii sikayetleri yaygindir ve bazen
iist GIS kanamasi geligebilmektedir. Mallory-Weiss yirtiklarina bagli siddetli
kanama nadiren goriilebilmektedir. Dental erozyonlar (perimoliz), kronik kus-
maya bagl olarak geligebilir ve sicak ve soguga asir1 duyarliliga neden olabi-
lir. Tiikiirtik bezlerinde hipertrofi siklikla goriilebilmekte ve asir1 yemek yeme
ve/veya kusma i¢in bir ipucu olabilmektedir. Parotitli baz1 hastalarda serum
amilaz seviyeleri artmaktadir. Tikinircasina yeme davranislar olan hastalar
gastrik dilatasyon ve nadiren gastrik riiptlir ve pankreatit riski altindadirlar.

YB hastalarinda ciddi siv1 kisitlamasi veya kusma nedeniyle dehidratasyon ve
bobrek yetmezligi gelisebilir. Diger bobrek anormallikleri arasinda piyiiri ve
daha az siklikta proteiniiri ve hematiiri bulunmaktadir. Osmotik regiilasyonun
bozulmasi sonucunda poliiiri goriilebilir ve idrar dansitesi azalir. Kronik de-
hidratasyon ve viicudun suyu muhafaza etme ¢abasi, hipokalemiyle sonugla-
nan bir psddohiperaldosteronizm tablosunu indiikleyebilir. Kusan hastalarda
hidroklorik asit kayb1 nedeniyle hipokloremik metabolik alkaloz ve laksatif
kotiiye kullanan hastalarda bikarbonat kaybina bagli hiperkloremik metabo-
lik asidoz gelisebilmektedir. Diliisyonel hiponatremi, tokluk hissi yaratmak
amaciyla ya da kilosunu fazla gostermek i¢in asir1 su igen hastalarda goriile-
bilmektedir. Yetersiz alima bagli hipomagnezemi goriilebilir. Elektrolit anor-
mallikleri, kusan ya da laksatif, diiiretik veya diger kilo kaybettiren maddeleri
kétiiye kullanan bulimiya nervoza hastalarinda hastaneye kaldirilmanin en sik
nedenidir.

Endokrin anormallikler ¢ok siktir. Hipotiroidizm, hiperkortizolizm, hipogo-
nadotropik hipogonadizm, luteal faz anormallikleri ve anovulasyonla sonugla-
nan hipotalamo-pitiiiter- over (HPO) ekseninde bozulmalar goriilebilir. Hasta
o6tiroid sendromu (diisiik serbest tiroksin, normal tirotropin) en sik tiroid anor-
malligidir. Hipotalamo-pitiiiter- adrenal (HPA) ekseni hiperaktivitesi acikca
gosterilmistir. Amenoreye neden olan hipotalamik baskilanma sadece kilo
kaybryla iliskili olmayabilir. Gonadotropin salinimi prepubertal sekle doner.
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Aclik ile iliskili hematolojik degisiklikler en sik noétropeni, pansitopeni ve
normokromik veya hipokromik bir anemi olup, hepsi de beslenme rehabili-
tasyonu ile geri doniisiimliidiir. ilk etkilenen seri 16kositlerdir. Sonra sirastyla
eritrositler ve trombositler etkilenmektedir. Ayrica malniitriisyonu olan hasta-
larin eristrosit sedimentasyon hizlari tipik olarak Smm/sa’in altindadir.

Lanugo, kuru pullu cilt ve karotenemiye bagli cillte sar1 renk sik goriilen cilt
degisiklikleri arasindadir. Perfiizyon bozuklugunda akrosiyanoz goriilebilir.
Sa¢ ve tirnak degisiklikleri siklikla goriilmektedir. Angiiler stomatit, kusma
veya vitamin eksikliklerine baglh gelisebilmektedir.

AN’da zayiflama ile beyinde gri ve beyaz cevherde hacim kaybi, beyin omuri-
lik s1vis1 alaninda artis meydana gelmektedir. Biligsel fonksiyonlarda bozulma
genis bir noropsikolojik yelpazede gdsterilmistir. Psikomotor gerilik, konus-
ma, diisiince ve hareketlerin yavaslamasi uzun siiren aglik ile ortaya ¢ikabilir.
Konsantrasyon giigliigii goriilebilir ve unutkanlik siktir. Baz1 hastalar okulda
son derece iyi performans gostermeye devam ederken, bazilariin akademik
basarilar1 diisebilmektedir. Beynin fonksiyonel goriintiileme teknikleri ile be-
yin aktivitesinde hem global hem de lokalize azalmalar gosterilmistir.

Psikiyatrik komorbiditeler yeme bozukluklarinda siktir ve premorbid, ko-
morbid veya diizelme sonrasinda da mevcut olabilir. Sik goriilen bozukluklar
depresyon, anksiyete, obsesif kompulsif bozukluk, posttravmatik stres bozuk-
lugu, kisilik bozukluklari, madde kétiiye kullanim bozukluklar1 ve kendine
zarar verme davranislaridir.

Tikinircasina yeme bozuklugu olan hastalarda hipertansiyon, dislipidemi, tip
2 diyabet, koroner arter hastaligi, osteoartrit ve obstriiktif uyku apnesi sik go-
riilmektedir. Nadiren safra kesesi tasi ve kolesistektomi ihtiyaci gibi kronik
komorbiditelerin akut komplikasyonlari i¢in hastaneye yatmalar1 gerekebilir.

Laboratuvar

Laboratuvar testlerinin ¢ogu YB olan hastalarda normal olmakla birlikte has-
talik siddeti, mevcut tibbi komplikasyonlar veya diger olas1 tanilar hakkinda
fikir verebilir. Laboratuvar degerlerinin normal olmasi ailelere veya doktor-
lara yanlislikla giiven verebilir. Ancak normal sonuglara ragmen ani dekom-
panzasyon (0rnegin, ani kalp 6liimiine neden olan kardiyak ventrikiiler tasiar-
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timiler) olabilir. ilk degerlendirmede oldugu kadar, niitrisyonel rehabilitasyon
sirasinda da ciddi ve hayati tehdit edebilen anormallikler agisindan laboratu-
var testleri onemlidir.

i1k laboratuvar degerlendirmesinde serum elektrolitleri, magnezyum ve fosfo-
ru igeren tam bir metabolik panel, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, tam
kan sayimu, eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), idrar analizi ve tiroid fonksi-
yon testleri bulunmalidir. Amenoreli hastalarda serum LH, FSH, E2 ve pro-
laktin istenmelidir. Hasta 6 aydan uzun siiredir amenoreikse kemik mineral
yogunlugunun degerlendirilmesi gerekmektedir. Aclik lipid profili, ve aclik
glukozu istenmelidir. Obez hastalarda aglik insiilini istenebilir. AN’l1 hasta-
larda lipid profili, hiicre zar1 yikimin1 gostermesi agisindan anlamlidir. Kusan
hastalarda amilaz degerleri yiikselmektedir. Bazen hastalarin asir1 derecede
sakiz ¢ignemeleri de amilaz yiiksekligine neden olabilir.

Ilk laboratuvar degerlendirmesinde tiim hastalardan elektrokardiyografi (EKG)
istenmelidir. izlemde de bradikardi, anormal ritim, ¢arpint1 ve gogiis agrisi var-
liginda veya elektrolit dengesizligi riskinin yiiksek oldugu diisiiniildiigiinde
EKG istenilmelidir. Sporcularda da bradikardi goriilebilmekte ve bu durum
aileler ve klinisyenler tarafindan yetersiz beslenen bir kalp ile karistirilabil-
mektedir. Sporcularin kalbi, her atimda depolarize ve repolarize olan biiyiik
miktardaki kas kitlesinden dolay1 saglikli bir gerilim iretir. Yetersiz beslenen
bir kalp ise, acliga baglh kalp kas1 kaybindan dolay1 diisiik gerilim tiretir. EKG
bozukluklari, hastalar ve aileler icin diizensiz beslenmenin yarattig1 tibbi so-
runlarin somut kanitlaridir. EKG’de bradikardi, diisiik voltajli P dalgalar1 ve
QRS kompleksleri, uzun QTc intervali, artmig QT dispersiyonu (ani 6liim ris-
ki), T dalga inversiyonlari, sag aks deviasyonu, nonspesifik ST-T degisiklik-
leri, U dalgalar1 ve ileti anormallikleri goriilebilir. Bradikardinin, agliga bagh
hipometabolik duruma bagl fizyolojik bir adaptif cevap olarak gelistigi diisii-
niilmektedir. Uzamig QTc, ventrikiiler aritmi ve ani 6liim riski nedeniyle endise
vericidir. Ozellikle farmakolojik tedavide antipsikotik kullanan hastalarda, an-
tipsikotiklerin QTc’yi uzatma riski nedeniyle EKG takipleri 6nemlidir.

Radyografik goriintiileme veya gastrointestinal endoskopi gibi diger ¢alisma-
lar, klinisyenin tanidan emin olmadig1 ve bu tetkiklerin yapilmasmin 6zellikle
fayda saglayacag diistiniildiigiinde istenilmelidir.

Yeme bozuklugundan siiphelenilen hastalarda olasi laboratuvar ve goriintiile-
me anormallikleri Tablo-II’ de 6zetlenmistir:
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Tablo II. Yeme Bozukluklarinda Laboratuvar ve Goriintiileme Anormallikleri

Tam Kan Sayim

Lokopeni, anemi, trombositopeni

Genis kapsaml serum
metabolik profil, diger
elektrolit ve enzimler

Hipoglisemi (beslenme azligina bagli) ya da hiperglisemi
(diyabetik hastalarin insulin dozlarini atlamalarina bagli)

Hiponatremi (asir1 su igme, laksatif kullanimi)
Hipernatremi

Hipopotasemi (kusma, laksatif ya da ditiretik kullanimu,
refeeding)

Hipokloremik metabolik alkaloz (kusma)
Hiperkloremik metabolik asidoz (laksatif kullanimr)
BUN’da artis (dehidratasyon)

Kreatininde artig (dehidratasyon, renal disfonksiyon),
azalma (diisiik kas kitlesi).

Hipokalsemi (beslenme azlig1, kemik kaybi)
Hipofosfatemi (beslenme azlig1 ya da refeeding)

Hipomagnezemi (beslenme azlig1, laksatif kullanim1 ya da
refeeding)

Total protein/albuminde artis (erken malnutrisyon
doneminde) ya da azalma (ge¢ malnutrisyon doneminde)

Total bilirubinde artis (karaciger disfonksiyonu) ya da
azalma (azalmig kirmizi kan kitlesi)

AST, ALT yiiksekligi (karaciger disfonksiyonu)
Amilaz yiiksekligi (kusma, pankreatit)
Lipaz yiiksekligi (pankreatit)

Gonadotropinler ve
seks steroidleri

FSH, LH distkligi
Kadimlarda E2, erkeklerde testosteron diistikligii

Tiroid fonksiyonlari

Hasta-otiroid sendromu (TSH N, T3 diisiik-enerji azliina
bagli hipometabolik durum)

Lipid profili * Hiperkolesterolemi
Tam idrar analizi  Steril piyiiri
Kemik Mineral » Osteopeni
Dansitesi +  Osteoporoz
» Bradikardi veya diger aritmiler
» Diisiik voltaj degisiklikleri
Elektrokardiyogram ¢ Uzamis QTc mesafesi
(EKG) + Artmis QT dispersiyonu ( ani 6liim riski)

T-dalga inversiyonlari
ST-segment depresyonu.

Beyin MRG

Kortikal atrofi




157

Medikal Ayirict Tam

Yeme bozuklugu tanisi kliniktir ve ¢ogunlukla hikaye ve goriisme ile tant
konulabilmektedir. Asagidaki bulgulardan herhangi biri ile bagvuran kisi YB
acisindan degerlendirilmelidir.

* Hizli kilo verme/alma

» Biiyliyen ve gelisen bir cocuk veya ergende kilo kaybi1 veya beklenen
kilo veya boya ulasamamak

* Belirgin kilo degisiklikleri

»  Elektrolit bozukluklar

* Bradikardi

* Amenore veya adet diizensizlikleri

* Aciklanamayan infertilite

*  Asiri egzersiz

» Uygunsuz diyet ve/veya kilo kaybettirici davranisa eslik eden kabizlik

» Tip 1 diabetes mellitus ve agiklanamayan kilo kayb1 ve/veya kotii me-
tabolik kontrol

YB’undan siiphelenilen bir hastada besin alimi1 ve egzersiz, dengeleyici dav-
raniglar (kusma, kisith yeme, egzersiz, yanlis insiilin kullanimi, ve/veya di-
yet hap1 kullanma, recetesiz satilan gida destekleyicileri, laksatif, diiiretik vs.
kullanma), menstrual 6ykii (oral kontraseptif dahil hormon tedavisi), ayrinti-
I1 biiyiime ve gelisme Oykiisii, miza¢ ve kisilik dzellikleri, gegmiste obezite
Oykiisti, psikiyatrik oykii (6zellikle duygu durum ve kaygi bozukluklarinin
semptomlari), beden algist, kilo alma korkusu ve alkol ve madde kullanimini
da igeren aile Oykiisii sorgulanmalidir. Laboratuvar testleri hastalik siddeti,
tibbi komplikasyonlar ve ayririci tan1 agisindan istenmektedir.

Tablo IIT’te kilo kayb1, kusma veya tikinircasina yeme ayirici tanisinda diisii-
niilmesi gereken diger durumlar listelenmistir:
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Tablo 111. Kilo Kaybi, Kusma ve Asir1 Yeme Ayirici Tanist

Kilo Kayb1

+ Inflamatuvar barsak hastalig:

* (Colyak Hastalig1

* Malabsorbsiyon

» Kronik enfeksiyonlar (HIV enfeksiyonu, tiiberkiiloz, diger)
* Hiper-, hipotiroidizm

» Diabetes mellitus

» Diger (Hipopitiiitarizm, Addison Hastalig1)

*  Obsesif-kompiilsif bozukluk

* Anksiyete bozukluklart

* Madde kotiiye kullanimi

 Santral sinir sistemi lezyonlar1 (maligniteler dahil)

* Diger maligniteler

+ Siiperior mezenterik arter sendromu (siklikla asir1 kilo kaybina bagli)

Kusma

* Migren

*  Psodotiimor serebri

* Hidrosefali

» SSS maligniteleri

* Gastrointestinal hastaliklar
» Siklik kusma

Tikinircasina Yeme

*  Obezite

* Depresyon

+ Smirda kisilik bozuklugu
* Prader Willi Sendromu

* Kleine-Levin Sendromu
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YEME BOZUKLUKLARININ
AKUT MEDIKAL
KOMPLIKASYONLARI

Dr. Melis PEHLIVANTURK KIZILKAN*, Dr. Orhan DERMAN**

Yeme bozukluklari mortalitesi ve morbiditesi yiiksek psikiyatrik hastaliklar-
dir. Yeme bozukluklarinin ¢ocukluk ve ergenlik doneminde biiylimesini hentiz
tamamlamamis viicuttaki biitliin sistemler iizerinde olumsuz yonde etkisi var-
dir (Tablo I). Yeme bozukluklarinda akut dénemde goriilen komplikasyonlar
siklikla ¢ikarma davranisi ve beslenme yetersizligine ikincil gelismektedir.
Bu komplikasyonlarin ¢cogu beslenmenin tekrar saglanmasi ve yeme bozuk-
luklarinin tedavisi ile diizelse de, bir kismi geri doniistimsiiz hasar birakabilir.
Yeme bozukluklarinda erken tani ve tedavi komplikasyonlarin 6nlenmesin-
de biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu yazida yeme bozukluklarina ait akut tibbi
komplikasyonlar ¢ikarma davranisina ve beslenme kisitlamasina bagli olanlar
olarak iki grup altinda anlatilacaktir.

Cikarma davranisina bagh komplikasyonlar

Cikarma davranisi kendi-kendini kusturma, laksatif ya da ditiretikleri kotii-
ye kullanma olarak tanimlanmaktadir. Cikarma davraniginin tipi ve sikligi,
komplikasyonlarin tiiriinii ve derecesini belirlemektedir.

Bas ve boyun

Kendi kendini kusturma davranisi bas ve boyunda bir¢cok problemin olugma-
sina neden olmaktadir. Kusma sirasinda giiclii bir sekilde 6giirme ya da 1kin-

*  Ergen Saglg Doktora Programi Ogrencisi, Hacettepe Universitesi Cocuk Saglig
Enstitiisti, Aile Sagligi Anabilim Dali

** Pediatri Profesorii, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar:
Anabilim Dali, Ergen Saglig1 Bilim Dali
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ma sonucu kapiller damarlarin hasar gérmesine bagl olarak yiizde petesiyal

kanamalar, subkonjonktival kanama ya da burun kanamasi olusabilir. Altta

yatan nedenin bulunamadig: epistaksis vakalarinda kusma davranisi da sor-
gulanmalidir. Ozellikle kusmayi saglamak amaciyla kasik gibi bir aletten ya-

rarlanildig1 durumlarda oral kavitede ya da posterior farenkste yaralanmaya

bagli kanama goriilebilir. Daha nadir olarak retinal ven riiptiiriine bagl vitrdz

hemoraji de literatiirde tanimlanmustir.

Tablo 1. Akut dénem tibbi komplikasyonlar

Sistemler

Komplikasyonlar

Kardiyovaksiiler

Ortostatik kan basinci ve nabiz degisiklikleri

Dolagim bozuklugu (soguk ekstremiteler, uzamis kapiller geri
dolum, akrosiyanoz)

Senkop

EKG bozukluklar: (Diizeltilmis QT mesafesinde uzama ya da
artmis QT dispersiyonu, diisiik voltajli QRS ve P dalgalari, sag aks
deviasyonu, U dalgasi varligr)

Aritmiler (siniis bradikardisi, supraventrikiiler tagikardi,
ventrikiiker tasikardi, AV blok )

Mitral kapak prolapsusu

Perikardiyal eflizyon

Miyokardiyal disfonksiyon
Kardiyomiyopati (Ipeca kullanimina bagl)
Kalp yetmezligi ve ani kardiyak 6lim

Pulmoner

Aspirasyon pnémonisi
Pnomomediastenum ve subkiitan amfizem

Gastrointestinal

Uzamuis gastrik bosalmaya bagl gastrik dilatasyon
Peristaltik hareketlerde bozulma (yavaslama ya da artma)
Gastroosafageal reflii ve dzafajit

Konstipasyon

Siskinlik, postprandiyal doluluk hissi, bulanti
Mallory-weiss yirtig1

Osafagus-gastrik tam kat yirtilma (nadir)
Transaminaz yiiksekligi

Dislipidemi

Akut pankreatit

Stiperior mezenterik arter sendromu
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Renal Steril pytiri
Hiperiirisemi
Hematiiri
Proteiniiri
Kronik hipokalemi iligkili nefropati ve kronik bobrek yetmezligi
Osmoregiilasyon bozuklugu ve eniirezis
Elektrolit Hipokalemi
Hipomagnezemi
Hiponatremi
Hipokalsemi (laksatif kullanimi)
Dehidratasyon (stvi1 kisitlama, ditiretik kullanimi, kusma)
S1v1 retansiyonu (tokluk hissi i¢in ¢ok su igme, laksatif kulanimri)
Metabolik Hipotermi
Hipoglisemi
Hipokloremik metabolik alkaloz (kusma)
Hiperkloremik metabolik asidoz (laksatif kullanimi)
Hiperkolesterolemi
Mineral ve vitamin eksiklikleri (demir, kalsiyum, ¢inko)
Endokrin Hasta 6tiroid sendromu (diisiik T3 sendromu)
Amenore (hipogonadotropik hipogonadizm)
Diizensiz menstrual sikluslar
Hiperkortizolemi
IGF-1 azlig1 ve biiyiime hormonu direnci
Hematolojik Anemi
Lokopeni
Trombositopeni

Oral ve dental

Dis ciiriikleri

Dental enamel erozyonu

Mukozal eritem

Posterior farenkste yaralanmalar

Parotit bezlerin hipertrofisi (tikinircasina yeme ya da kusma
iliskili)

Noropsikiyatrik

Ozkiyim diisiincesi/girisimi
Kendine zarar verme
Nobet

Duygudurum degisiklikleri
Obsesif kompulsif belirtiler
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Mide asidinin orofarenks, hipofarenks ve larenkse siirekli temas etmesi olum-
suz sonuglar dogurur. Digler lizerindeki olumsuz etkileri arasinda dis ¢iiriik-
lerine yol agma, dental enamel erozyonu, dislerde renk degisikligi, dis eti
cekilmesi ve dis hassasiyetinde artis yer almaktadir. Eroziv dis lezyonlar
genellikle molar dislerin 1sirma yiizeylerinde ve 6n dislerin damaga bakan
yiizeylerinde bulunmakla birlikte, hastalarin %30’unda dental erozyon olma-
maktadir. Kendi kendini kusturmanin siiresi ve sikligi kadar; beslenme igerigi
(sekerli ve asitli iceceklerin tiiketilmesi gibi), eslik eden dehidratasyon ve bes-
lenme yetersizligi de erozyonun derecesinin artmasina katkida bulunmaktadir.
Ileri donemde enamelin altindaki sert dentin tabaka da hasar gérebilmektedir.
Bazi galismalarda kusma sonrasinda dislerin firgalanmasinin dental erozyonu
arttirdigi, kusma oncesi su tiikketilmesinin ise koruyucu oldugu gosterilmistir.
Mide asidi oral mukoza da hasara neden olarak mukozal eritem, mukozit ya
da keilitis olugsmasina yol agabilir. Mekanik hasarin da eslik ettigi durumlarda
nadiren nekrotizan sialometaplazi (palatal iilser) gelisebilir. Mide igeriginin
stirekli olarak vokal kordlara temas etmesi sonucu olusan inflamatuar degi-
siklikler ses kisikligina, kronik dksiirlige, yutma gii¢liigiine ve bogaz agrisina
yol agabilir. Laringoskopik incelemede larenksin kalin mukozal bir tabaka ile
kapli oldugu, vokal kordlarin etrafindaki dokunun kalinlastigi ve telenjickta-
zilerin olustugu goriilebilir. Bazi tonsilit vakalarinin kusma sonucu olustugu
bildirilmistir.

Siirekli kusma, basta parotis olmak iizere tiikiiriik bezlerinde biiylimeye (sia-
ladenozis) neden olabilir. Parotis bezinde biiylime siklikla kendi kendini kus-
turma davraniginin birakilmasini takiben birkag giin igerisinde gelisir ve agrili
olabilir. Tiikiiriik bezlerinde biiyiimeye siklikla serum amilaz diizeylerinde ar-
tis eslik eder ve amilaz diizeyi ile sialadenozisin siddeti dogru orantilidir. Bu
nedenle yeme bozuklugu hastalarinda amilaz diizeyi kendi kendini kusturma
davraniginin bir gostergesi olarak kullanilabilir. Tikinircasina yeme davrani-
sinin bulundugu vakalarda parotis bezi hipertrofisi daha siddetli olabilir ve
tikinircasina yemenin de tek basina amilaz diizeylerinde artisa neden oldugu
bazi ¢caligsmalarda gosterilmistir. Parotis bezi siklikla kusma davraniginin teda-
vi edilmesi ile normale doner. Literatiirde ¢ok nadir olarak kusmanin birakil-
mas1 sonrasinda normale donmeyen agir parotis bezi hipertrofisi vakalarina
parotidektomi uygulanmasi bildirilmistir.
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Bir makalede ise agir anoreksiya nevroza olan (Viicut kitle indeksi (VKI) <
10,5 kg/m2) 5 olguda pitozis ve enoftalmozis varliginda lagopithalmos (goz
kapagiin kapanma kusuru) tanimlanmistir. Bu hastalarda kuru goz, gozde
yanma ve batma bulgulari ile fotofobi yakinmasi tanimlanmugtir.

Dermatolojik

Kendi kendini kusturan hastalarda en karakteristik bulgu “Russell” bulgusu-
dur. Russell bulgusu, kendini kusturmak i¢in isaret ya da orta parmagini kul-
lanan hastalarda 6n kesici dislere siirtiinme sonucu metakarpofalangeal ya da
interfalangeal eklemlerin dorsal yiiziinde kallus olusmasidir. Laksatif ya da
ditiretik kullanimi1 da yan etki olusturarak cilt dokiintiilerine yol agabilir.

Gastrointestinal

Kendini kusturan kisilerde mide asidinin siirekli olarak 6zefagusa temas et-
mesi siklikla 6zefajit ve gastrodzefageal reflii bulgularinin gelismesine neden
olur. Ote yandan reflii bulgular1 olan yeme bozuklugu hastalarinin ne kada-
rinda gergekten gastrodzefageal reflii hastaligi oldugu tam olarak bilinme-
mektedir. Bu hastalarda uzamis gastrik bosalma, gastrik dilatasyona ve alt
Ozefagus sfinkter basincinin artmasina yol agarak reflii bulgularinin kétiiles-
mesine neden olabilir. Kendi kendini kusturma sonucu 6zefagusun peristaltik
hareketlerinin bozulmasi ve diizensiz kasilmalarin olusmasi 6zefageal spazm
ya da akalazya gelisimine neden olabilir. Bu durumun sonucunda disfaji ve
odinofaji gelisebilir. Kendi kendine kusturma davranisi ile 6zefageal kanser
arasindaki iliski kesin degildir. Bazi ¢caligmalarda kendi kendini kusturmanin
Ozefageal mukoza irritasyonuna yol acarak Barrett 6zefagusuna yol agtigi
gosterilmistir. Sadece bir vaka raporunda skuamoz hiicreli karsinom geligimi
bildirilmistir. Baz1 yayinlarda yeme bozukluklarindaki artmig 6zefagus kan-
seri goriilme siklig1 kusma davranisindan ziyade eslik eden sigara ya da alkol
kullanim problemlerine baglanmistir. Yeme bozuklugu hastalarinin 6zefageal
displazi agisindan taranmasi da bagka bir tartisma konusudur.

Yeme bozukluklarinda irritabl bagirsak sendromu da sik olarak gortilmektedir.
Bir ¢alismada goriilme sikligi %68,8 olarak bulunmustur ve laksatif kullani-
mi1 ve kusma davranist ile iliskilendirilmistir. Laksatif kullanimina bagli ola-
rak ya da kusma sirasinda intraabdominal basicin artmasi sonucunda rektal
prolapsus ve rektal kanama goriilebilmektedir. Kronik konstipasyon da rek-
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tal kanamalara yol agmaktadir. Kendi kendine kusturma davranisi nedeniyle
Mallory-Weiss yirtiklari, 6sefagusta tam kat yirtilma (Boerhaave sendromu),
gastrodzefageal intussusepsiyon ya da hiatal herni de bildirilmistir.

Ozellikle stimulan laksatiflerin kétilye kullanimi sonucunda bagirsak laksatif
bagimli hale gelebilir. Laksatiflere tolerans gelisir ve bosaltimin saglanmasi
icin daha yiliksek dozda laksatif kullanma gereksinimi olusabilir. Belli bir kul-
lanim siiresi sonrasinda ise laksatiflerin sinir pleksuslar1 (Auerbach pleksu-
su) lizerine dogrudan toksik etkisi nedeniyle bagirsak peristaltik hareketlerini
kaybederek duragan hale gelir ve agir konstipasyon olusur. Bu durum katartik
kolon sendromu olarak da bilinmektedir. Katartik kolon sendromu varliginda
hastalara laksatif kullanmalarini biraktirmak ¢ok zor olmaktadir. Laksatif kul-
lanim1 sonucu ishal ve siddetli karin agrisi da gelisebilir.

Solunum

Solunum sistemi nadiren etkilenmekle birlikte kendi-kendini kusturan hasta-
larda akut gastrik riiptiir sonucu pnoémoperitonium ve pndmotoraks bildiril-
mistir.

Elektrolit ve asit-baz bozukluklar

Elektrolit ve asit-baz bozukluklarinin siddeti ¢ikarma davraniginin tipine ve
sikligina bagl olarak degismektedir. Yeme bozuklugu hastalarinda en sik go-
riilen elektrolit bozukluklarindan biri hipokalemidir. Hipokalemi potasyum
diizeyinin 3,6 mEq/L’nin altinda olmas1 olarak tanimlanmaktadir. Altta yatan
cikarma davraniginin tlirline gore potasyum idrar, diski ya da kusma sonucu
kaybedilir. Gastrointestinal sivilarin potasyum igerigi diisiikk oldugundan bu
hastalarda potasyum kaybina yol acan temel mekanizma adrenal bezden al-
dosteron salgilanmasi sonucu olusan “psddo-Bartter sendromu” dur. Kusma,
diiirez ya da laksatiflerin neden oldugu ishal sonucunda gelisen hipovolemi,
aldosteron sentezini uyararak renal tiibiillerden sodyum geri emilmesine, po-
tasyum ve hidrojen iyonunun (asit) ise atilmasina neden olur. Bu mekanizma
sonucunda hipokalemik metabolik alkaloz gelisir. Hipokalemi kisitlayict tipte
yeme bozukluklarina genellikle eslik etmemektedir; bu nedenle hipokalemi
varliginda kusma davranis1 mutlaka sorgulanmalidir. Hipokalemi temel ola-
rak kardiyovaskiiler, gastrointestinal, iiriner sistem ve kas-iskelet sistemini
etkilemektedir. Hipokalemi sonucu QT aralig1 uzar. Hipomagnezemi ve yeme
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bozukluklarinda tedavi amagl kullanilan baz ilaglar da (antipsikotikler) QT
uzamasina katkida bulunmaktadir. QT uzamasinin yeme bozuklugu hastala-
rinda goriilen ani kardiyak 6liimlerin en dnemli nedeni oldugu disiiniilmek-
tedir.

Hipokalemi iskelet kasinda vazokonstriiksiyona yol agarak rabdomiyolize ne-
den olabilir. Bagirsak hareketlerinde yavaslamaya yol acarak yeme bozukluk-
larinda goriilen konstipasyonu artirir ve ileri donemde paralitik ileusa neden
olabilir. Abdominal distansiyon ve kusmaya yol agarak 6zellikle “refeeding”
(yeniden beslenme) doneminin zor gegmesine yol agabilir. Hipokalemi inters-
tisyel fibrozise yol agarak uzun dénemde bobrek yetmezligi ile sonuglanabilir.
Bu durum hipokalemik nefropati olarak da bilinmektedir.

Diger bir elektrolit bozuklugu hiponatremidir. Hiponatremi sodyum seviye-
sinin 135 mEq/L’nin altinda olmasi olarak tanimlanmaktadir. Siklikla ¢ikarma
davraniginin eslik ettigi yeme bozukluklarinda hipovolemik hiponatremi ge-
lisir. Kusma, diiirez ya da ishal sonucu sodyum-kloriir kaybi1 ve hipovolemi
gelisir. Etkin dolasim hacminin azalmasi antidiiiretik hormon (ADH) salini-
min1 uyararak su geri emilimine ve boylece hiponatremi gelisimine yol agar.
Yeme bozuklugu hastalarinda kullanilan antipsikotikler, serotonin geri-alim
inhibitorleri ve karbamezapin de hiponatremiye katkida bulunur.

Hiponatremiye neden olan ¢ikarma davraniginin tipi idrar sodyum diizeyinin
Ol¢iilmesi ile anlasilabilir. Ditiretiklerin, 6zellikle tiazid grubu diiiretiklerin,
kotiiye kullanimi sonucu sodyum geri emilimi bozulacag i¢in idrar sodyum
diizeyi normal ya da artmis olarak ol¢tiliir. Laksatiflerin kotliye kullaniminda
idrar sodyum diizeyi 20 mmol/L’nin altindadir. Kendini kusturma davranigina
bagli hiponatremide ise idrar sodyum diizeyi 10 mmol/L’nin altindadir. Baz1
olgularda bu davraniglarin ikisi birlikte goriiliir. Hiponatreminin en belirgin
etkileri santral sinir sistemi iizerinedir. Bag agrisi, bulanti, kusma, somnolans,
deliryum, nobet ve kalic1 beyin hasarina yol agabilir. En belirgin etkiler sod-
yum diizeyi 125 mEq/L’nin altina diistigiinde gelisir. Klinikte ise bu hastalar-
da siklikla dehidratasyona ve hipovolemiye bagl olarak tasikardi, ortostatik
hipotansiyon, iire ve kreatininde artma (iire/kreatinin orani 20’nin {izerinde)
goriilmektedir.

Cikarma davranisi olan hastalarda metabolik alkaloz da gelismektedir. Me-
tabolik alkaloz serum bikarbonat diizeyinin 28 mEq/L’nin iizerinde olmasi
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olarak tanimlanmaktadir. Hem asit kayb1 hem de dehidratasyona, hipokale-
miye ve yiiksek aldosteron diizeylerine baglh renal bikarbonat geri emilimi
bu hastalarda metabolik alkaloz gelismesine neden olmaktadir. Metabolik
alkaloz bazi hastalarda sodyum-kloriir replasmani sonrast diizelirken, bazi
hastalarda voliim replasmanina ragmen alkaloz devam eder. Idrar klor diizeyi
dl¢iimii metabolik alkaloz tedavisinde yol gostericidir. Idrar klor diizeyinin 10
mEq/L’nin altinda oldugu durumlarda dehidratasyon 6n plandayken ve hid-
rasyon ile metabolik alkaloz diizelirken; idrar klor diizeyinin 20 mEq/L’nin
iizerinde oldugu durumlarda hastanin dehidrate olmadigi varsayilabilir. Bi-
karbonat diizeyinin 35 mEq/L’nin {izerinde oldugu durumlarda anti-aritmik
tedavilere direncli kardiyak aritmi (atrial ve ventrikiiler) riski ¢ok yiiksektir.
Laksatif kullanimi1 diger ¢cikarma davraniglarindan farkli olarak akut donemde
hiperkloremik metabolik asidoza da neden olabilir. Uzun donemde laksatif
kullanimda ise metabolik alkaloz gelismektedir.

Kardiyovaskiiler

Cikarma davranigi sonucu gelisen en énemli kardiyovaskiiler sistem komp-
likasyonlarindan biri uzun QT sendromudur. Uzamis QT araligi, diizeltil-
mis QT araligimnin 0,44 ms lizerinde olmasi olarak tanimlanir ve ventrikiiler
aritmiler ve ani 6lim ile iliskilendirilmistir. Yeme bozukluklarinda ¢ikarma
davranig1 sonrasinda siklikla gelisen hipokalemi ve hipomagnezeminin QT
uzamasina neden oldugu diisiiniilmektedir. Ilag iliskili (yeme bozukluklari
tedavisinde kullanan atipik noroleptikler ya da metoklopromid) QT uzamasi
da bildirilmigtir. Konjenital uzun QT sendromu da yeme bozukluklari sey-
rinde bulgu verebilir. Yeme bozuklugu hastalarinda uzun QT sendromunun
eslik eden yiiksek katekolamin diizeyleri varliginda ¢ok nadiren “takotsubo
kardiyomiyopatisi” olarak da bilinen geri doniisiimlii kalp yetmezligine yol
actig1 da gosterilmistir. Laksatif kullaniminin yol a¢tig1 hipokalemi “torsades
de pointes” ile de iliskilendirilmistir. Gliniimiizde artik satis1 yapilmasa da
kusmanin tetiklenmesi amaciyla kullanilan ipeka soliisyonunun kardiyomiyo-
pati, konjestif kalp yetmezligi ve aritmi gibi bir¢ok kardiyak komplikasyona
yol agtig1 bilinmektedir.

Cikarma davranist sonucu dehidratasyonun gelismesi yeme bozuklugu hasta-
larinda ortostatik kan basinci ve kalp atim hizinda degisikliklere yol agabilir.
Yeme bozuklugu hastalarinda siklikla bradikardi goriilmekle birlikte dehidra-
tasyon geligmis hastalar gorece tagikardik olabilirler.
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Beslenme yetersizligine bagh komplikasyonlar

Uzun siireli aglik sonucu ortaya ¢ikan beslenme yetersizligi ve kilo kaybi
hiicre islevlerinde ve sayisinda azalmaya ve tiim organ sistemlerinin atrofiye
gitmesine yol acarak bir¢ok tibbi komplikasyonun olusmasina neden olur. Bu
komplikasyonlarin derecesi hastalik siiresi ve verilen kilo miktarryla dogru
orantilidir.

Dermatolojik

Hastalarda cilt altt dokularin kalinliginin azalmasi sonucu viicut 1s1 kaybi-
n1 6nlemek amacl lanugo tipi tiiylenme geligebilir. Olusan soguk intoleransi
akrosiyanozise yol agabilir. Beslenme yetersizligi sonucu tiiyler ve cilt incelir,
cilt kurur (kserozis) ve kolaylikla morarabilir. Hem cilt alt1 yag dokusunun
azalmasi hem de yara iyilesmesinin gecikmesi sonucu kemik ¢ikintilarin {ize-
rindeki cilt bolgelerinde dekiibit iilserler gelisebilir.

Hematolojik

Beslenme yetersizligi sonucu pansitopeni goriilebilir. Anoreksiya nervozali
hastalarda en sik anemi goriiliirken (%40), 16kopeni (%30) ve 6zellikle trom-
bositopeni (%10) daha nadirdir. Kemik iliginde atrofiye ugrayan yag bilese-
nin mukopolisakkaridler tarafindan replase olmasi sonucu gelisen jelatindz
kemik iligi degisimi sitopeni ile sonuglanir. Siklikla bu hastalarda noétropeni
goriilmesine ragmen enfeksiyonlara yatkinlik nadirdir. Ote yandan inflamatu-
ar yanitlar1 baskilanmis oldugundan enfeksiyonlara karsi ates cevabi olustu-
ramamalar1 bu hastalarda enfeksiyon tanisinin gecikmesine neden olabilir. Bu
hastalarda beklenenin aksine demir, vitamin B12 ve folik asit eksikligi siklikla
goriilmez. Karaciger hasar1 sonucu koagiilasyon faktorlerinin sentezinin bo-
zulmasi, INR degerinin hafif uzamasina ve petesi ya da purpura olugmasina
neden olabilir.

Gastrointestinal

Beslenme yetersizligi nedeniyle siiperior mezenterik arter ve aorta arasindaki
acinin korunmasini saglayan yag dokusunun kaybi, duodenumun iiciincii kis-
minin siiperior mezenterik arter tarafindan basiya ugramasina neden olabilir.
Bu durum siiperior mezenterik arter sendromu olarak adlandirilmaktadir. Bu
sendromun bulgular1 arasinda yemek yeme sirasinda sol iist kadran agrisi ve
bulanti, erken doygunluk hissi yer almaktadir. Yine beslenme yetersizligi fa-
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rengeal kaslarda gii¢siizliige yol agarak, yutma giigliigline ve nadiren aspirasyon
pnomonisine neden olabilir. Farengeal kaslarda giigsiizliik refeeding doneminin
baslangi¢ agsamalarinda kalori aliminda zorlanmaya da yol acabilir. Bu hastalar-
da olusan gecikmis gastrik bogalma erken doygunluk hissine, bulantiya ve sis-
kinlige neden olabilir. Akut gastrik dilatasyon ise tedavi edilmediginde (nazo-
gastrik sonda ile dekompresyon) perforasyona ilerleyebilen agir bir durumdur.
Kolon hareketlerinin yavaslamasi ise kabizliga neden olmaktadir.

Hepatik

Beslenme yetersizliginde siklikla karaciger transaminaz seviyelerinde artig
(genellikle 2-4 kat) goriilebilir. Bu durumun nedeni tam olarak bilinmemek-
le birlikte uzun siireli aglik sonrasinda enerji eksikligi ¢eken hiicrelere besin
maddesi saglama amaciyla hepatositlerde otofaji ve apoptozis gelistigi diisii-
niilmektedir. Siklikla alanin aminotransferaz, aspartat aminotransferazdan daha
yiiksektir. Ote yandan direkt bilirubin ve alkalen fosfataz diizeyleri siklikla nor-
maldir. Karaciger hasarmin agir oldugu durumlarda albiimin distikligii ve ko-
aglilasyon degerinde uzama gelisebilir. Refeeding doneminde ise karacigerde
yag ve glukoz depolanmasi sonucu olusan steatoz da, transaminaz yliksekligine
yol agabilir. Ultrasonografik olarak bu donemde karaciger biiylimiistiir ve yagh
bir goriiniime sahiptir. Bir ¢aliymada transaminaz degerlerinde ciddi yiiksek-
lik, beden kitle indeksindeki diistikliik, uzamis hastanede kalis, hipoglisemi ve
hipofosfatemi gelisimi ile iliskili bulunmustur. Transaminaz degerlerinin ¢ok
yiiksek oldugu durumlarda yeme bozukluklari tedavisinde kullanilan ilaglarin
metabolizmasi da etkileneceginden ek komplikasyonlar gelisebilir.

Endokrinolojik

Diger sik goriilen komplikasyonlardan biri hasta 6tiroid sendormudur (diisiik
T3 sendromu). Diisiik T3 sendromunda total triiyodotironin (T3) seviyeleri
diistik, tiroid stimiile edici hormon (TSH) seviyesi normal, tiroksin (T4) se-
viyeleri normal ya da sinirda diigiiktiir. Bu durumun olast nedenleri T4’iin
T3’e deiyodinasyonunun azalmasi, endojen TSH uyarisina tiroidin T3 sentezi
cevabinda azalma ve reverse-T3’e periferal donilisiimiin artmasi olarak bildi-
rilmigtir. Bu durum agliga kars1 fizyolojik bir adaptasyon oldugundan tiroid
hormonu replasmant ile tedavi edilmemelidir.

Kisitlayier tipteki yeme bozukluklarinda her iki cinsiyette de siklikla seks hor-
monlari da etkilenir. Bu hastalarda hipotalamik gonadotropin salgilatic1 hor-
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monun (GnRH) pulsatil salgis1 azalmis ya da bozulmustur. Bu nedenle hipo-
talamik luteinize edici (LH) ve folikiil stimiile edici hormon (FSH) diizeyleri,
Ostrojen ve testosteron diizeyleri diisiiktiir. Yeme bozukluklari seyrinde olusan
hipogonadotropik hipogonadizm her iki cinsiyette fertiliteyi ve libidoyu etki-
lemektedir. Kizlarda pulsatil GnRH salgisinin bozulmasi sonucu ovulasyon
gergeklesemez ve bu durum amenore ile sonuclanirken; erkeklerde testikiiler
hacimde azalmaya neden olabilir. Amenore yeme bozukluklar: kliniginde en
iyi bilinen endokrinolojik unsurdur. Menstrual sikluslarin tekrar baglamasi
siklikla ideal viicut agirliginin %90’ 1na ulasildiginda gerceklesmektedir.

Hastalarda ADH salgilanmasinin bozulmasi sonucu ndrojenik tipte diyabetes
insipidus benzeri tablo olusabilir. Bu durum hastalarda eniirezise yol agmasi
acisindan onemlidir. Yeme bozuklugu hastalarinda goriilen diger bir endokri-
nolojik komplikasyon hiperkortizolemidir. Hiperkortizolemi amenore, diisiik
kemik mineral dansitesi, miyopati ve ndropsikiyatrik bozukluklara katkida
bulunmasi bakimindan da 6nem tasimaktadir.

Metabolik

Yeme bozukluklar1 seyrinde hipoglisemi sik goriilen komplikasyonlardandir.
Bu duruma karacigerde glikojen depolarinin azalmasi, bozulmus glukoneoge-
nez, glukoneogenez i¢in gereken substratlarin olmayist sayilabilir. Bu has-
talarda hipoglisemi siklikla hafif derecededir ve bulgu vermez. Uzun siireli
acliga bagli ortaya ¢ikan en 6nemli metabolik degisikliklerden biri de lipid
metabolizmasinin bozulmasi sonucu olusan hiperkolesterolemidir. Kisitla-
yici tipteki yeme bozuklugu hastalarinda goriilen kolesterol yiiksekligi, agir
kilo kaybinin neden oldugu lipoliz sonucu artmis diisiik-dansiteli-lipoprotein
(LDL) miktarina baglhdir. Azalmis endojen kolesterol sentezi, azalmis safra
asidi sentezi ve azalmis kolesterol katabolizmasi da hiperkolesterolemiye kat-
kida bulunmaktadir. Nadir goriilmekle birlikte bazi vitamin ve minerallerin de
eksikligi bildirilmistir. Bu eksiklikler siklikla laboratuvar inceleme sirasinda
anlasilir ve nadiren klinik bulgu verir. Eksikligi en ¢ok bildirilenler arasinda
demir, kalsiyum ve ¢inko yer almaktadir.

Solunum

Solunum sistemi nadiren etkilenmekle birlikte anoreksiya nevroza seyrinde
bir takim pulmoner komplikasyonlar bildirilmistir. Goriintiileme yontemlerin-
de amfizem bulgulari saptanabilir. Solunum islevleri azalmis olabilir. Nadiren
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spontan pnomotoraks ve pndmomediastenum bildirilmistir. Farengeal kaslar-
daki giicstizliik aspirasyon pnomonisine yol agabilir.

Kardiyovaskiiler

Beslenme yetersizligi sonucu kardiyovaskiiler sistemde islevsel ve yapisal
degisiklikler olmaktadir. Bu hastalarda en sik goriilen elektrokardiyografik
degisiklikler arasinda siniis bradikardisi ve diisiik voltajli QRS ve P dalgalar1
yer almaktadir. Siniis bradikardisinin siklikla artmig vagal tonus ve azalmig
bazal metabolizma hiz1 nedeniyle gelistigi ve derecesinin beden kitle indek-
sindeki diisiikliik ile baglantili oldugu diistiniilmektedir. Ergenlerde agir siniis
bradikardisi kalp atim hizinin giin igerisinde 50 atim/dakikanin, gece ise 45
atim/dakikanin altinda olmasi olarak tanimlanmaktadir ve agir siniis bradikar-
disi varliginda hastaneye yatis dnerilmektedir. Atrio-ventrikiiler blok ise daha
nadirdir ve siklikla altta yatan yapisal bir kalp hastalig1 varliginda goriiliir.
Diger hemodinamik degisiklikler arasinda hipotansiyon, ortostatik degisiklik-
ler, otonomik disfonksiyon sayilabilir. Bu hemodinamik degisiklikler siklikla
periferal kaslarin atrofisi sonucu kalbe vendz doniisiiniin azalmasina baglidir
ve senkop riskini arttirmalar1 nedeniyle 6nemlidir. Ortostatik degisikliklerin
diizelmesi yeme bozuklugu olan hastalarin medikal agidan stabil hale geldik-
lerinin de gdstergelerinden biridir. Agir beslenme yetersizligi sonucu goriilen
yapisal degisikliklerden biri sol ventrikiiler atrofi (sol venriikiil duvar kalin-
liginin azalmasi) sonucu gelisen miyokard kasilmasinda zayiflamadir. Diger
yapisal degisiklikler arasinda mitral valv prolapsusu (MVP), miyokardiyal
fibrozis, ateroskletorik damar hastalig1 ve perikardiyal effiizyon sayilabilir.
Agir malnutrisyon sonucu kalp kas kitlesi azalirken mitral kapak boyutlar
degismez. Bu durum MVP’ye neden olabilir. MVP aritmi riskini arttirdig1 igin
onemlidir. Hastalarin siklikla g6giis agris1 ve ¢arpint1 yakinmalar1 vardir. Pe-
rikadriyal effiizyon siklikla kendiliginden diizelir (sessiz perikardiyal effiiz-
yon) ve diisiik T3 sendromu, diisiik beden kitle indeksi, hizli kilo kayb1 ve
disiik IGF-1 seviyeleri ile iligkili oldugu gosterilmistir. Literatiirde sadece bir
vakada akut kardiyak tamponat bildirilmistir.

Yakin zamanda yayilanan bir otopsi raporunda yeme bozuklugu hastalarin-
da endokardiyal ve interstisyel fibrozis belirtilmistir. Miyokardiyal skar var-
liginin yeme bozukluklarinda agir aritmilere yol agtig1 diisiiniilmiistiir. Ozetle
cok diisiik BMI, telekardiyografide artmig kardiyotorasik oran, agiklanama-
yan hipotansiyon ve pulsus paradoksus varliginda ekokardiyografi yapilmasi
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onerilmektedir. Viicut agirhigi ideal viicut agirliginin %70’in altinda olan has-
talar agir ritim bozukluklari ve ani kardiyak 6liim agisindan risk altindadirlar.
Beslenme yetersizliginin QT uzamasina yol agmadigi diisiiniilmektedir. QT
uzamasi varliginda ¢ikarma davranislar1 sorgulanmalidir. Beslenme yetersiz-
ligi sonucunda akrosiyanoz, arteriyal vazospazm gibi periferal vaskiiler degi-
siklikler de olusabilir.

Anoreksiya nervozali hastalarda artmis QT dispersiyonu da gortilebilir. QT
dispersiyonu EKG’de en uzun ve en kisa QT aralig1 arasindaki farklilik olarak
tanimlanmaktadir ve organize olmayan ventrikiiler depolarizasyon anlamina
gelmektedir. Bu durum ventrikiiler aritmi riskini artirmasi nedeniyle 6nemli-
dir. Yine anoreksiyali hastalarda kalp atim hiz1 degiskenliginin bozulmus ol-
masinin ani kardiyak 6liim riskini arttirdigi diistiniilmektedir.

Kisitlayicr tipte yeme bozuklugu olan hastalarda kardiyak dekompansasyon,
artmig metabolik hizin olusturdugu kardiyolojik strese miyokardin dayanama-
mast sonucu, en ¢ok refeeding doneminin ilk iki haftasinda goriiliir.

Renal

Yeme bozukluklarinin bobrekler tizerindeki etkileri ¢ok iyi bilinmemektedir.
Beslenme yetersizliginin glomeriiler filtrasyonu etkiledigi gosterilmistir; an-
cak azalmis kas kitlesi ve proteinden fakir beslenme nedeniyle serum kreati-
nin seviyesi siklikla normaldir. Bu nedenle kisitlayici tipte yeme bozuklugu
olan hastalarda glomertiler filtrasyon hizinin hesaplanmasi i¢in serum kreati-
nin seviyesinden bagimsiz bir takim formiiller 6nerilmistir. Diigiik kas kitlesi-
ne sahip hastalarda 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi altin standart yontem
olarak belirlenmistir. Yine bu hastalarda iniilin klirensi yontemi de kullanila-
bilir. Mikroalbuminiiri erken donemde glomeriiler hasarin gostergesidir. Yeme
bozuklugu hastalarinda glomeriiler hasar sonucu steril pyiiri, hematiiri ve pro-
teiniiri de goriilebilir.

Kisitlayicr tipte yeme bozuklugu hastalarinda ozmoregiilasyon bozuklugu da
goriilmektedir. Hipotalamik disfonsiyon ya da renal tiibiiler hasar sonucu ADH
salimimi bozulmaktadir. Bu durum idrar konsantrasyon yetenegini bozarak dia-
betes insipidus benzeri bir tablo olugsmasina neden olabilir. Osmoregiilasyon bo-
zuklugu olan hastalar klinige poliiri, polidipsi ve entirezis yakinmalart ile bas-
vurabilir. Kronik dehidratayon bu hastalarda iirolitiazis riskini de artirmaktadir.
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Norolojik

Akut donemde yaygin kas gii¢siizliigii en sik norolojik bulgudur. Yine bu do-
nemde yeme bozukluklarina duygudurum degisiklikleri ve anksiyete bozuk-
luklar1 gibi psikiyatrik hastaliklarin eslik etmesi morbidite ve mortalite riskini
artirmasi bakimimdan dnemlidir.
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YEME BOZUKLUKLARININ
UZUN QﬁNEM MEDIKAL
KOMPLIKASYONLARI

Dr. Yasemin DUZCEKER¥, Dr. Nuray KANBUR**

Anoreksiya nervosa (AN) tiim organ ve sistemlerde komplikasyonlara ned-
en olabilmektedir. Ancak ergenlik doneminde biiyiime ve gelisme hala de-
vam etmektedir. Bu nedenle, bu donemde komplikasyonlarin seyri yetiskin
AN hastalarindan farklilik gosterebilmektedir. AN’l1 ergenler, AN nin bazen
geri doniisiimsiiz olabilen kemik mineral dansitesi ve kemik mikro yapisinda
degisiklikler, lineer biiylime ve beyin gelisimi iizerine olumsuz etkiler gibi
uzun dénem medikal komplikasyonlar1 agisindan &zellikle risk altinda ola-
bilmektedirler.

LINEER BUYUME

Biiylime oykiisii, ¢ocukluk ve ergenlik caginda tani konulan bir¢ok kronik
hastalikta oldugu gibi, yeme bozukluklarinin degerlendirmesi ve yonetiminde
de 6nemli bir klinik aractir.

AN, ergenlik doneminde kalori kisitlamasinin biiyiime ve hedef boy {lizerinde-
ki etkilerini incelemek agisindan olduk¢a uygun bir modeldir. Clinkii AN’T1
ergenlerde yetersiz beslenme diger fiziksel hastaliklarin yoklugunda ortaya
cikmaktadir.
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AN’l1 ergenlerde lineer bliylimenin bozulmasi ve sonugta da kalici boy kisaligi
gelisme ihtimali, 6nemli tibbi komplikasyonlardandir. Literatiirde biiyiime
geriligi ve boy kisalig1 sikayeti ile bagvuran AN’l1 ¢ocuk ve ergenler bildir-
ilmistir.

Kisitlayier yeme bozuklugu tanisi alan ergen kiz 6grencilerin okul saglik
hizmeti biiyiime ¢izelgelerinin retrospektif olarak incelendigi bir ¢alismada,
klinik tanidan onceki aylarda normal biiylime parametrelerinde ve biiylime
hizinda kesintiler oldugu agikca gosterilmistir.

AN’da yakalama biiytimesi ile ilgili yapilan calismalarda da, hi¢ boy
uzamasinin olmamasindan, tam yakalama biiyiimesine kadar degisen aralikta
veriler mevcuttur.

AN baslangicinin zamanlamasi ile pubertal donem arasindaki iliski, lineer
bliylimedeki degisiklikler i¢cin dnemlidir. Menarstan dnce ve sonra AN tanisi
alan ergen kizlarin karsilastirildigr bir calismada, menarstan 6nce tani alan-
larin uzun siiredir kilo alimlarinin az ve biiyiime geriliklerinin oldugu bildir-
ilmistir. Bagka bir ¢aligmada da, menarstan 6nce ve erken ergenlik doneminde
AN gelisen ve biiyiime geriligi olan ergenler ile menarstan sonra hastalik
gelisen ergenler prospektif olarak izlenmistir. Ilk gruptaki ergenler, beslenme
miidahalesi ile yakalayic1 bir biiylime gosterdiyse de, genetik boy potansiyell-
erine ulasamamislardir. Bu ergenlerde zirve boy uzama hizinin beklenenden
daha diisiik oldugu ve tahmin edilen zamandan daha sonra gergeklestigi bildi-
rilmistir.

AN’l1 erkek ergenlerde lineer biiyiimenin degerlendirildigi bir calismada,
agirlik geri kazanimina ragmen tam yakalama biiylimesinin hastalarin ¢ok
azinda gorildigi bildirilmistir. Bu ergenlerde ortalama erigkin final boy stan-
dart sapma skorunun (SDS), hem hastalik 6ncesi hem de mid-parental hedef
boy SDS’lerinden daha diisiik oldugu gosterilmistir.

Yatirilarak izlenen 211 AN’l1 kiz ergenin boy ve agirlik verilerinin retrospektif
olarak incelendigi baska bir calismada da, hastalarin bagvurudaki ve taburcu-
luktaki boy SDS’lerinin, saglikli ergenlerde beklenenden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha diisiik oldugu bildirilmistir. Hastalarin pubertal durum-
lar1 ve final boylar1 arasindaki iliski incelendiginde de, menarstan sonraki
bir y1l i¢inde bagvuran hastalarin daha az yakalama biiylimesi gosterdikleri
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ve final boylarinin daha ciddi derecede etkilendigi gosterilmistir. Bagvuru
aninda final boya yakin ya da final boya erigmis olma olasilig1 olan (16 yas,
menarsdan iki yil sonra) hastalar dislandiktan sonra, hastalik dncesi, bagvu-
ru, taburculuk ve final boy SDS’leri bilinen 15 hastanin hastalik 6ncesi boy
SDS’lerinin anlaml diizeyde yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu sonuglar bas-
vuru anindaki azalmis boy SDS’sinin gercek biiylime geriligini yansittigini
diisiindiirmektedir. Ayrica bu bulgular, AN’nin erken belirtilerinin hastalarin
onemli kisminda saptanamayabilecegini ve taninin siklikla ge¢ konuldugunu
diisiindiirmektedir. Bagvuru anindaki viicut kitle indeksi (VKI)-SDS ile bas-
vuru-final boy SDS’si arasindaki farkin negatif korelasyon gostermesi ned-
eniyle de, bagvuru sirasinda daha fazla malnutrisyonu olan hastalarin daha az
yakalama biiyiimesi gosterecekleri soylenebilir.

Patofizyoloji

AN’da gozlenen biiyiime geriligine bircok hormonal degisiklik katkida bu-
lunabilmektedir. Bunlar, diisiik tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3), artmis
kortizol, diigiik seks hormonlari seviyeleri ile biiyiime hormonu (GH) - in-
siilin benzeri biiyiime faktorii (IGF) eksenindeki degisiklikleri igermektedir.
Bahsedilen bu hormonal degisiklikler, kilo alimi ile diizelmektedir.

Biiyiime hormonu (GH) - Insiilin benzeri biiyiime faktorii IGF-I) Eks-
enindeki Degisiklikler

Normal ergenlik doneminde seks steroidlerinin seviyelerinin artmasi, uzun-
lamasina kemik biiylimesini uyaran GH ve IGF-I seviyelerinde artisa neden
olmaktadir. AN’1 ergenlerde bazal GH diizeyleri yiiksek ya da normal olmasi-
na ragmen bu diizeylerle uygunsuz sekilde diisiik IGF-I ve biiyiime hormonu
baglayici protein seviyeleri (GHBP) bildirilmistir. Bu durum bir GH direnci
tablosudur. Beslenme yetersizligi karacigerde IGF-1 iiretimini inhibe etmekte
ve negatif geri bildirimde azalma sonucunda GH seviyelerinde artig olmak-
tadir. AN’da, IGF-I’in ana tasiyici proteini olan insulin benzeri biiyiime fak-
torii baglayici protein-3 (IGFBP-3) diizeyleri de diisiiktiir. IGFBP-3 diizeyleri,
hem GH sekresyonu hem de beslenme ile diizenlenmektedir. Bu durum da GH
etkilerinde daha fazla bozulma oldugunu gostermektedir. Ayrica, AN’l1 ergen-
lerde saglikli ergenlerden belirgin olarak daha yiiksek bazal GH sekresyonu
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ve artmis pulse sikligi bildirilmigir. Bu GH belirtegleri, kilo iyilesmesi ile nor-
male donmektedir. Yetersiz beslenme sonucunda ortaya ¢ikan diisiikk serum
IGF-I diizeyleri, diisiik VK1 ile korelasyon gdstermektedir. Sonugta, AN’l1 er-
genlerde goriilen azalmig bliylimeye GH direnci ve IGF-I eksikliginin énemli
derecede katkida bulundugu diistiniilmektedir.

Hipogonadizm

AN’ kiz ergenlerde yapilan bir ¢alismada, kemik yasindaki geriligin ANl
kizlarda boy potansiyelinin korunmasina neden olabilecegi ve hipogona-
dizmin, biliylimenin daha uzun siire devam etmesine izin vererek yetersiz
beslenmenin boy iizerine zararl etkilerini azaltabilecegi dne siiriilmiistiir. An-
cak, cesitli calismalarda gosterilmistir ki, bu hastalar hedef boy baglaminda
degerlendirildiklerinde en kotii sonuglara sahiptir. Bu nedenle, erken ergen-
lik doneminde ortaya ¢ikan ve boy uzama hizinin zirveye ulastigi kritik za-
manda devam eden uzamis beslenme yetersizliginin, iskelet matiirasyonun-
daki gecikmeye ragmen bilylimeyi etkileyebilecegi ve kalict boy kisaligiyla
sonuglanabilecegi diigiiniilmektedir.

Leptin

Leptinin iskelet biiytime faktorii olarak rol oynayabilecegi ve lineer bliylimeyi
uyarabilecegi diisiiniilmektedir. Diisiik kilolu AN hastalarinda leptin diizeyleri
diisiiktiir ve yeniden beslenmeyle birlikte artmaktadir. Bu nedenle hipoleptin-
eminin AN’da biiylime geriligine ve kilo restorasyonu ile leptin diizeyindeki
artisin yakalama biiytimesine katkida bulunabilecegi one siiriilmiistiir.

Yonetim

Maksimum yakalama biiylimesine ulasmak i¢in, miimkiinse hastalik 6ncesi
biiylime verilerinin elde edilmesi ve hedef agirligin tani aninda dlgiilen boy
persentili yerine beklenen boy degeri temel alinarak hesaplanmasi gerekir.
Hastalik dncesi ya da potansiyel boy gdz 6niine alinmaksizin, bagvuru aninda-
ki boya gore viicut agirligiin belirlenmesi, biiylime geriliginin devam etmes-
ine ve sonugta boy kisaligina yol agabilir.
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KEMIK MINERAL DANSITESINDE VE KEMIK YAPISINDA
DEGISIKLIKLER

Kemik mineral kazaniminin biiyiik ¢ogunlugu yasamin ikinci on yilinda
gergceklesmektedir. Bu nedenle ergenlikte AN gelismesi, kemik mineral dan-

sitesinin (KMD) azalmasina, kemik yapisinin bozulmasina ve uzun dénem
morbiditeye neden olmaktadir.

AN’da kemik yogunlugu ve yapisindaki degisikliklerin altinda yatan patofizy-
olojiyi daha iyi anlamak i¢in, kemik dongiisii tiriinlerini incelemek 6nemlidir.
Ergenlerle, zirve kemik kiitlesine ulagmis olan yetigkinlerin normal kemik fi-
zyolojileri farklidir. AN’I1 yetiskinlerin kemik yapim {iriinlerinde azalma ve
kemik yikim triinlerinde artis olmaktadir. AN’l1 ergenlerde ise, hem kemik
olusum hem de kemik rezorpsiyon belirteclerinde azalmayla karakterize bir
“diigiik kemik dongiisii” durumu s6z konusudur. Bu durum, normal ergenlik
doneminde izlenen artmig kemik dongiisii durumunun tam tersidir. Ergenlik
donemi, tipik olarak artmis kemik kazaniminin oldugu ve maksimum kemik
kiitlesinin elde edildigi yillardir. AN nin zamanlamasi bu doneme rastladigin-
da kemik kazanim oranlari belirgin sekilde bozulur ve zamanla kemik yogun-
lugu Z skorlarinda bir azalma meydana gelir.

AN’l1 birgok ergen kiz, trabekiiler ve kortikal kemigi iceren diisik KMD’ye
sahiptir ve kemik dansitesindeki bu degisikliklerin hastaligin erken dénem-
lerinde ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir. AN’l1 ergenlerde, ayni yas ve kemik
yasindaki kontrollere gore kemik kiitlelerinde belirgin azalma bildirilmistir.
KMD ile VKI, hastaligin baslangi¢ yasi1 ve hastalik siiresi arasinda anlaml
korelasyon oldugu gosterilmistir. Ergenlik doneminde AN gelisen kadinlarin,
erigskin donemde AN gelisen ve benzer siire amenoresi olan kadinlara gore
daha diisiik KMD’ye sahip olduklar1 gdsterilmistir.

AN’ erkeklerde de osteopeni ve osteoporoz izlenmektedir. AN ig¢in tedavi
edilen 70 erkek hastanin lomber spinal bolgesinde % 36’sinda osteoporoz,
% 26’sinda osteopeni bildirilmistir. Diisiik VKI ve daha uzun hastalik siiresi,
lomber Z-skorlarinin éngoriiciisii olarak saptanmstir.

AN’da alansal KMD’ye ek olarak hacimsel (volumetrik) KMD (vKMD), ke-
mik geometrisi ve mikro yap1 6l¢iitleri ile kemik kuvvetinin diger gosterge-
leri de bozulmustur. AN’l1 erigkin ve ergen kadinlarda toplam ve trabekiiler
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vKMD’de azalma, kortikal kesit alaninin azalmasina karsilik trabekiiler kesit
alaninda artis (muhtemelen Ostrojen yetersizliginin sonucunda endosteal ke-
mik rezorpsiyonunun artmasina bagli) ve trabekiillerde ayrismanin artmasiy-
la beraber trabekiillerin sayisinda azalma gosterilmistir. Yetiskinlerde ayrica
kortikal ve trabekiiler kalinliklarda azalma saptanmistir. Mikro yapidaki anor-
malliklerin, KMD degisikliklerinin 6ncesinde gelisebilecegi bildirilmistir.

Kemik dayanikliliginidegerlendirilen calismalarda, distal radiusun dayaniklilik
belirtegleri (sertlik ve basarisizlik yiikii), AN’l1 ergenlerde ve eriskin kadinlar-
da normal agirliktaki kontrollere gore belirgin sekilde diisiik bulunmustur. Bu
caligmalarla uyumlu olarak, AN’l1 hastalarda nispeten normal KMD Z-sko-
ru degerlerinde bile (-2<x<-1), kontrollere kiyasla kirik riskinde artis oldugu
gosterilmistir. Bu durum AN’da kirik riskini artiran kemik geometrisi ve ke-
mik yapisindaki degisikliklerin, ‘normal’ sinirlardaki KMD Z skorlarinda bile
ortaya ¢iktigini gostermektedir. Bu bulgularla uyumlu bir baska ¢aligmada,
AN’l1 ergen ve geng yetiskinlerde omurga alansal KMD’si, hastalik siiresi ve
hastalik siddeti dl¢timleri, vertebra kirig1 olayini 6ngdérmemistir. Ancak dikkat
cekici bir bulgu olarak, 18 aylik izlemde kadinlari % 12,5’inde vertebra kirigi
gelistigi bildirilmistir. AN’I1 geng kadinlarm kirik riskinde % 60 oraninda bir
artis bildirilmekle beraber, kiriklarin dagilimi kontrollerden farkli degildir.
Benzer sekilde, gegmiste AN olan erigkinlerde kirik prevalansi daha yiiksektir.

AN’ erkeklerde de yas ve boy kontrol edildikten sonra, DEXA kullanilarak
kalganin yapisal analizi yapilmis ve normal boydaki kontrollere kiyasla
boyun, trokanterik bolge ve femoral saftta daha diisiik kesitsel alan, kesitsel
atalet momenti ve kesit modiilasyonu bildirilmistir. Ayrica, boyun ve trokan-
terik bolgede daha diisiik korteks kalinlig1 ve trokanterik bolgede daha biiyiik
burkulma orani da gosterilmistir. Bu degisiklikler AN’l1 erkeklerde kalca ve
femur boynundaki kemik dayanikliliginin azaldigimi diisiindiirmektedir. An-
cak bu bulgular1 dogrulamak i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.

Patofizyoloji

AN’da diisiik kemik yogunlugu, bozulmus kemik geometrisi ve giicline kat-
kida bulunan faktorler beslenme yetersizligi, diisiik kalsiyum ve D vitamini
alimi, viicut kompozisyonunda degisiklikler ve diisiik viicut kitlesi; hipotal-
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amus-hipofiz-gonad (HHG), GH-IGF-I, hipotalamus-hipofiz-adrenal (HHA)
ve hipotalamus-hipofiz-tiroid (HHT) akslar1 olmak {izere ¢esitli endokrin ak-
slar, cesitli adipokinler ve istah diizenleyen peptid diizeylerinde meydana ge-
len degisiklikleri igermektedir.

Viicut Kompozisyonu ve Diisiik Viicut Kitle Indeksi

AN viicut yag kiitlesinde ve yagsiz viicut kiitlesinde belirgin azalmayla karak-
terizedir. Yagsiz viicut kiitlesinin diisiik olmasi, AN’11 yetiskinlerde ve ergen-
lerde diisiikk kemik yogunlugunun ve bozulmus kemik yapisinin 6nemli bir
belirleyicisidir. AN’l1 ergenlerde kilo alimini takiben yagsiz viicut kiitlesinde-
ki artisin, kemik yogunlugundaki artis1 ongordiirdiigii gosterilmistir. Yagsiz
viicut kiitlesi, AN’l1 erkeklerde de kemik yogunlugunun ve kalgcanin yapisal
analiz parametrelerinin dnemli bir belirleyicisidir.

AN’l1 ergenlerde, kemik dongiisiiniin biyokimyasal {irlinlerinin kilo artisi ile
arttig1 ve ilk alt1 ay boyunca kemik dongiisii tirtinlerindeki diizelmenin sonraki
alt1 aylik donemde kemik mineral igerigindeki artis1 ongordiirdiigii bildirilm-
istir.

Agirlik restorasyonunun, AN’lI1 ergenlerde kemik mineralizasyonunu artir-
manin en giivenli ve en etkili yolu oldugu artik iyi bilinmektedir. Adetler
heniiz geri donmeden bile viicut agirligi ve kompozisyonundaki degisiklikler
(6zellikle yagsiz viicut kitlesi artis1) kemik mineralizasyonu i¢in 6nemlidir.
Adetler tekrar bagladigindaki viicut agirligi, bir saglik belirteci olarak kul-
lanilmaktadir. Bir ¢alismada, ideal viicut agirliginin yaklasik % 90’1na erisen
ergenlerin % 86’sinda 6 ay icinde adetlerin yeniden bagladigi gosterilmistir.
AN’ yetiskinlerde, kilo alimi, toplam kalga KMD’sinde artisa neden olurken,
menstrual sikluslarin geri baslamasi dstrojen aracilikl etkilerle tutarli sekilde
omurga KMD’sinde bir bir artisa neden olmaktadir. Genel olarak, KMD, kilo
alan ve menstriiel fonksiyonlar1 diizelen hastalarda omurga bolgesinde yillik
ortalama % 3,1 ve kalga bolgesinde % 1,8 oraninda artmaktadir.

Ancak kilo alma ve/veya adetlerin yeniden baglamasinin kemik geometrisi,
mikro yapi, dayaniklilik belirtegleri ve kirik riski {izerine olan etkileri ile ilgili
veriler halen eksiktir.
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Kalsiyum ve D Vitamini

Kalsiyum, biliylime ve gelisme donemi boyunca iskelet sagligi acisindan
onemlidir. Diyetteki kalsiyum gereksinimi, biiyiime ve kemik mineral de-
polanmasinin zirve yaptigi ergenlik yillarinda artar. Kalsiyum ve D vitamini
diizeylerinin iyilestirilmesi, kemik mineralizasyonunu optimize etmek icin
sarttir. Kalsiyum aliminin saglikli ¢ocuklar ve ergenlerde KMD’yi arttirdigi,
600 mg’1n altinda kalsiyum alimimnin diisiik kemik yogunluguyla iligkili old-
ugu bildirilmistir. Bununla birlikte ¢cogu ¢alismada, AN’da kalsiyum veya D
vitamini alimiyla kemik parametreleri arasinda iliski gosterilememistir. Ayrica
AN’l1 cogu yetiskin ve ergenin, destek lirtinlerini daha fazla kullanmalar1 ned-
eniyle de saglikli kontrollere gore daha fazla kalsiyum ve D vitamini aldiklar
gosterilmistir. Destek triinlerinin fazla alinmasiyla uyumlu olarak, AN’da
kontrollere gore daha yiiksek 25-hidroksi vitamin D diizeyleri bildirilmistir.
Bu nedenle, agir kilo kayb1 durumunda osteopeniyi dnlemek icin ya da kemik
yogunlugu azaldiginda tedavi i¢in tek basina kalsiyum ve D vitamini takviyesi
yeterli degildir.

Gonadal Steroidler

Gonadal steroidler olan Ostrojen ve testosteron, ergenlik déneminde kemik
olusumu ve yetiskinlerde kemik yogunlugunun korunmasi i¢in ¢ok énemlidir.
Ostrojen, osteoklastik kemik rezorpsiyonunu ve ayn1 zamanda adiposit ve os-
teoblast farklilasmasini uyaran Preadiposit faktor-1 (Pref-1)’i inhibe etmek-
tedir. Pref-1, osteoblast yolagi boyunca mezenkimal progenitor kok hiicrenin
farklilagmasini onleyen epidermal biiylime faktorii benzeri protein ailesinin
bir tiyesidir. Pref-1’in AN’l1 kadinlarda, saglikli kontroller ve AN’dan iyilesen
kontrollerden daha yiiksek diizeylerde oldugu gosterilmistir. AN’da yiiksek
Pref-1 seviyeleri, KMD ile ters iliskilidir. Testosteron, oncelikle Ostrojene
aromatize olarak osteoklastik kemik rezorpsiyonunu onlerken, bir yandan da
dogrudan kemik {izerine anabolik etkileri bulunmaktadir. Ergenlik doneminde,
kizlarda 6stradiol diizeylerinin ylikselmesi ve erkeklerde testosteronun Ostra-
diole aromatize olmasi endosteal kemik rezorpsiyonunu inhibe ederek korteks
kalinligiin artmasina neden olmaktadir. Bu nedenle diisen Ostrojen diizey-
lerinin endosteal kemik rezorpsiyonunda bir artisa ve kortikal bdlge kalin-
liginda, AN’da gozlemlendigi sekilde, azalmaya yol agmasi beklenir. Kortikal
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kalinlik, kemik kuvvetinin énemli bir belirleyicisi oldugundan, korteks kalin-
ligindaki azalmalar artmis kirik riskine katkida bulunmaktadir. Diger yandan,
erkeklerde testosteron seviyelerinin yiikselmesiyle birlikte artan GH ve IGF-I
diizeyleri, periosteal kemik olusumuna katkida bulunur. AN’l1 kadin ve ergen
kizlarda diistik Ostradiol diizeyleri ve amenore stiresi, diisiik kemik yogun-
lugunun basglica belirleyicilerindendir.

AN’l1 erkeklerde diisiik testosteron diizeyleri, diisiik omurga KMD’sini; VKI
ve yagsiz viicut kiitlesi, total kal¢a ve femur boynu KMD’sini 6ngérdiirmek-
tedir. Diisiik testosteron seviyeleri, AN’l1 geng erkek ve ergenlerde diisiik ke-
mik yogunlugunun 6nemli bir belirleyicisi olmakla birlikte, AN’l1 erkeklerde
testosteron replasmaninin kemik tizerindeki etkileri ile ilgili veriler eksiktir.

Hipotalamus-Hipofiz-Adrenal Ekseni

Dehidroepiandrosteron (DHEA), hem 0strojen hem de androjenlerin
prekiirsoriidiir ve AN’da anormal derecede diisiiktiir. AN’l1 gen¢ kadinlarda
kisa stireli oral DHEA’nun, kemik yikim tiriinlerini anlamli diizeyde azalttig
ve kemik yapim {iriinlerini anlamli diizeyde arttirdigi gosterilmistir. Bir
caligmada, 1 yil boyunca hormon replasman tedavisi ve DHEA alan AN’l1
geng kadinlarda, kemik yikim tirtinlerinin azaldig1 ve DHEA grubunda kemik
yapim iriinlerinin arttig1 gosterilmistir. Her iki grupta da lomber KMD’de
anlamli bir degisiklik saptanmadig1 ve kilo aliminin etkisi kontrol edildikten
sonra kalga KMD’si {lizerine tedavi edici bir etkisinin bulunmadig1 gosterilm-
istir. AN’I1 gen¢ kadinlarda 18 ay siireyle giinliikk 5 mg oral DHEA ve oral
Ostrojen-progesteron kombinasyonunun (20 mecg etinil Ostradiol) birlikte
denendigi bir calismada, KMD Z skorlariin korundugu bildirilmistir.

AN’ ergen ve eriskinlerde normal kilodaki kontrollere kiyasla, serum ve
idrar kortizol diizeyleri daha yiiksektir. Kortizol glikoneojenik bir hormon old-
ugundan, bu goreceli hiperkortizolemi durumu, AN’da adaptif bir mekanizma
olabilir. Ancak, hiperkortizolemi kemik yapimini inhibe ederek ve yikimini
arttirarak kemik tizerinde ¢ok zararl etkilere neden olmaktadir. Yiiksek kor-
tizol diizeyleri ayrica HHG ekseni iizerinde inhibitor etkilidir. Barsaklardan
kalsiyum emilimi ve bébreklerden kalsiyumun geri emilimi de bozulmaktadir.
Daha yiiksek kortizol diizeyleri olan AN’ I1 ergen kizlar ve kadinlarda, daha
diisiik kemik yapim iirtinleri ve daha diisiik KMD o6l¢iimleri bildirilmistir.
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GH- IGF-I Ekseni

Ergenlik donemi, GH ve IGF-I diizeylerinde artisla karakterizedir. Her ikisi de
kemikler lizerinde anabolik etkilere sahiptir ve periosteal kemik olusumunu
kolaylastirirlar. Diisiik enerji alim1 donemlerinde, viicutta enerji harcama-
larin1 azaltmak i¢in gerceklesen coklu hormonal adaptasyonlardan olan artmis
GH seviyeleri, beslenme yetersizligi durumlarinda yag depolarinin mobili-
zasyonunda onemlidir. Diisiik IGF-I seviyeleri, kemik kiitlesinin korunmasin1
da iceren ¢esitli fizyolojik siiregleri etkileyerek enerji tiikketimini azaltabilir.

AN’l1 ergen ve eriskinlerde IGF-I diizeylerinde belirgin azalma gdsterilmistir.
AN’da GH konsantrasyonlarinin artmasina ragmen IGF-I diizeylerinin diistik
olmasi, niitrisyonel olarak kazanilmis bir hepatik GH direncinin gostergesidir.
Normal kilolu ergenlerde GH konsantrasyonlari, kemik dongiisiiniin biyok-
imyasal trilinleriyle kuvvetli bir iligkiye sahipken, bu iliski AN’l1 kizlarda
kaybolmaktadir. Bu da karacigerdekine benzer sekilde kemikte de GH diren-
ci gelistigini diisiindiirmektedir. Diislik IGF-I diizeyleri, daha diisiik kemik
yapim {rtinleri ve daha diisiik KMD ile iligkili bulunmustur. IGF-I diizeyleri
ayrica, kemik mikroyapis1 belirtegleriyle pozitif bir korelasyon gostermekte-
dir. AN’I1 yetiskin kadinlara suprafizyolojik dozlarda rekombinant insan (rh)
GH verilmesi de, IGF-I diizeylerini veya kemik dongiisii iiriinlerinin seviye-
lerini arttirmamistir. Bu da GH direnci kavramini desteklemektedir. Tersine,
bu yliksek GH dozlarinin, olasilikla GH’ nun dogrudan lipolitik etkilerine
bagli olarak yag kiitlesinde daha da azalmaya neden oldugu ileri siirilmiistiir.
AN’ 11 ergenlerde ve gen¢ kadinlarda, kisa siireli subkutanéz rekombinant
insan IGF-I (rthIGF-I) kullanimmin kemik donglisii lizerindeki etkilerinin
arastirildigi calismalarda, kemik yapim tirlinlerinde artig gosterilmistir. AN’ da
rhIGF-I ve oral kontraseptif kullaniminin KMD iizerine olan etkilerinin ince-
lendigi bir ¢alismada, geng kadinlarda IGF-1 ve oral kontraseptiflerin birlikte
kullanimiyla 9 ay sonunda omurga KMD’sinde % 1.8’lik bir artis saglanirken,
hi¢ tedavi almayan grupta % 1’lik azalma gozlenmistir.

Adetlerin hangi viicut agirhiginda yeniden basladigi, klinik izlemde kul-
landigimiz saglikli hedef agirligin belirlenmesinde onemlidir. Ancak oral
kontraseptif kullanimi bu agirligi belirlememizi imkansizlastirmaktadir. Bu
nedenle de, AN hastalarinda hormon replasman tedavisinden kaginilmalidir.
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Bir baska calismada, AN’daki amenore siiresinin, lomber KMD azalmasi ile
iligkili tek faktor oldugu ve IGF-1 diizeylerinin, proksimal femur KMD’sinde-
ki azalmann tek belirleyicisi oldugu ileri siiriilmiistiir.

Adipokinler (Leptin ve Adiponektin) ve Diger istah Diizenleyici
Hormonlar

Leptin, istah baskilayici bir adipokin olmasinin yaninda kemikler iizerinde
de etkileri vardir. Santral leptin aksiyel iskelet lizerinde zararli etkilere sa-
hiptir. Periferik leptin ise osteoklast inhibe edici etkilerinden dolay1 6zellikle
de uzant1 kemikler iizerinde anabolik etkilere sahiptir. AN’da olasilikla istah
artmasi i¢in adaptif bir mekanizma olarak, leptin seviyeleri diistiktiir. Diisiik
leptin seviyeleri, diisiik yag kiitlesi ve diisiik kemik yogunlugu belirtecleriyle
iligkilidir. Sentetik bir leptin analogu olan metreleptinin kisspeptin ndronlari
ve dolayisiyla GnRH pulsatilitesi tizerindeki etkileri dikkate alinarak, hipo-
talamik amenoresi olan normal kilolu kadinlarda yapilan bir calismada, 3 ay
metreleptin uygulamasiyla kemik yapim iiriinlerinde bir artis ve kadinlarin
% 60-70’inde adetlerin yeniden bagladigi goriilmiistiir. Ayni kadinlarin 9 ay
sonundaki degerlendirmelerinde ise, kemik mineral igeriginde belirgin bir
artig bildirilirken, KMD’de bu etki olmamistir. Ancak, leptin uygulamasinin
istah, viicut agirlig1 ve yag kiitlesinde dnemli azalmalara neden olmasi nedeni-
yle AN’da kullanilmasi diislinlilemez.

AN’da kompartman yag depolarinin incelendigi caligmalarda, AN’I1 kadinlar-
da normal viicut agirligindaki kontrollere ve iyilesmis AN’l1 kadinlara kiyas-
la, manyetik rezonans spektroskopide, daha yiiksek kemik iligi yag: bildir-
ilmistir. AN’da kemik iligi yag miktarindaki degisim, KMD’nin daha diisiik
olmasi ile iliskili bulunmustur. Daha hiposeliiler olan kemik iligi ve goreceli
artmis doymus kemik iligi yagimin, hematopoietik ilige kiyasla kemigin bi-
yomekanik dayanikligini azalttigi ve AN’da kirik riskinin artmasina katkida
bulunabilecegi diisiiniilmektedir.

Soguk ile indiiklenen kahverengi yag dokusu (KYD) aktivitesinin kemikler
tizerine anabolik etkileri oldugu gosterilmistir. KYD, enerji harcamalarimi
ve titreme termogenezisini artirmaktadir. KYD aktivitesindeki azalmalar,
cok diistik enerji depolarinin bulundugu AN’ da enerji tasarrufu i¢in adaptif



188

bir mekanizma olusturmaktadir. Bu nedenle AN’ I1 kadinlarda KYD aktivi-
tesindeki azalmalarin da, KMD’ deki diisiikliige katkida bulunabilecegi ileri
stiriilmiistiir. Bu amagla AN’l1 geng kadinlarda KYD aktivitesinin incelendigi
bir ¢aligmada, AN’l1 kadinlarin kontrollerden daha az KYD aktivitesine sahip
olduklart ve AN’l1 kadinlarda KYD aktivitesi ile KMD arasinda pozitif ko-
relasyon oldugu bildirilmistir.

AN’da aglik kan sekeri ve plasma insulin diizeylerinin es zamanli olarak
diisiik saptanmasi, artmis insulin duyarhiligini diisiindiirmektedir. Insiilin ke-
mik {lizerine anabolik etkilere sahiptir. Diisiik seviyeleri, daha diisiik kemik
yapim iiriinleri ve daha diistik KMD ile iliskilidir.

Ghrelin gastrik fundus tarafindan salgilanan ve istah agici etkileri olan bir
hormondur. GH sekresyonunu artirmaktadir. Hiicre kiiltiirlerinde osteoblastik
aktiviteyi arttirmasi, kemikler {izerine anabolik etkilerini diistindiirmektedir.
AN’I1 hastalarda normal viivut agirhigindaki kontrollere kiyasla seviyeleri daha
yiiksektir. Bu durum istah ve dolayisiyla kalori alimini artirmak i¢in adaptif
bir degisiklik olarak disiiniilmektedir. Saglikli bireylerde ghrelin diizeyleri
ve kemik yogunlugu arasinda pozitif bir iliski varken, AN’l1 kizlarda ghrelin
diizeyleri ile kemik yapim ve yikim driinleri arasinda iligki bulunamamastir.
Bu durum AN’da olasi ghrelin direncini diisiindiirmektedir.

Peptid YY (PYY), distal bagirsagin endokrin L hiicreleri tarafindan salgila-
nan istah azaltici etkileri olan bir hormondur. Osteoblast aktivitesini inhibe
etmesi nedeniyle kemikler {izerine zararh etkileri oldugu diisiiniilmektedir.
PYY diizeyleri AN’ kizlarda paradoksik olarak, kontrollere gore daha yiik-
sektir. Dolayistyla bu durum diisiik enerji durumuna adaptif olmayabilir. Buna
ek olarak, kilo alimryla diizelen pek ¢ok endokrin anormalligin aksine, PYY
diizeyleri kilo iyilesmesiyle bile anormal kalabilir. AN’l1 ergenlerde yiiksek
PYY diizeyleri daha diistik kemik dongiisii tirtinleriyle iliskiliyken, yetiskinle-
rde daha diisiik kemik yogunlugu belirtecleriyle iliskili bulunmustur.

Oksitosinin igtah azaltic1 ve kemik tizerinde anabolik etkileri oldugu bilinme-

ktedir. AN’I1 kadinlarda oksitosin seviyeleri kontrollerden daha diisiiktiir ve
daha diistik KMD ile iliskilidir.

AN’da egzersizin kemik metabolizmasina etkileriyle ilgili yeterli miktarda veri
bulunmaktadir. Mekanik ytikiin kemik saglig1 acisindan faydali oldugu bilin-
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mektedir. Ancak, egzersiz tipik olarak enerji tiiketiminde artisa neden olmak-
tadir. Ayrica AN’l1 ergenlerde asir1 egzersiz yapilmasi, diisiik viicut agirligi,
amenore ve azalmig seks hormonu seviyelerini devam ettirerek kemik kayb1
ile sonuglanabilir. Saglikli ¢ocuklarda ytliksek yogunluklu egzersizin KMD’yi
(femur bag1) artirdig1 gosterilmistir. Ancak AN’l1 ergenlerde fiziksel aktivite
miktar1 ya da tiirii ile KMD arasinda herhangi bir iliski bulunamamistir. Ayri-
ca, kemik mineralizasyonunu artiran aktivitenin yogunlugu, siklig1 ve siiresi
bilinmemektedir. AN’l1 bir ergende agirlik geri kazanimi saglandiginda ya da
kilo alimina etkili bir sekilde devam ederken ve tibbi agidan stabil olundugun-
da, yakin izlem ile yiik tasiyan egzersizler diisiiniilebilir.

Tedavi

AN’nin kemikler lizerine olumsuz etkileri geri doniisiimsiiz olabildiginden,
bu etkileri geri ¢evirebilecek farmakolojik tedavilerin denendigi ¢aligmalar
mevceuttur.

Ostrojen Tedavisi

AN’daki kemik kaybina neden olan bircok mekanizmadan biri Ostrojen
eksikligidir. Ancak Ostrojen eksikligine yonelik Ostrojen replasman teda-
visinin etkinligini destekleyen ¢ok az veri bulunmaktadir. Kombine ostro-
jen- progesteron kullanan veya hormonal tedavi almayan AN’l1 ergenler-
in kargilastirildig1 bir ¢alismada, bir yil sonunda lomber spinal ya da femur
boynu mutlak KMD degerleri ve izlem sonu-bazal KMD degerleri arasinda-
ki degisim bakimindan 6nemli bir farklilik bulunamamistir. Bu durum, oral
Ostrojenin c¢esitli derecelerde hepatik birinci gegise ugrayarak IGF-I sentez-
ini baskilamasi, kullanilan 6strojen tiirii ve dozuyla iligkilendirilmistir. Buna
karsilik AN’l1 ergenlere transdermal 17-B-0stradiol ile birlikte siklik proges-
teron replasmaninin yapildigi 18 aylik randomize kontrollii bir ¢alismada,
omurga ve kalcada normal kilolu kontrollerle benzer sekilde kemik kazanim
oranlarmin arttig1 gosterilmistir. Bununla birlikte muhtemelen diger hormonal
degisiklikler siirdiigii i¢in, fizyolojik dstrojen replasmanin KMD Z skorlarin-
da artisa yol agmadigi, sadece KMD Z skorlarinin daha da azalmasini engelle-
digi belirtilmistir.



190

Ayrica genellikle oral kontraseptif hap seklinde dstrojen kullanimi, yanlis bir
normallik hissi vererek zararli etkilere sahip olabilir. Hastalik 6ncesi doneme
ait bliylime verileri olmayan ergenlerde, adetlerin kayboldugu agirlik hedef
agirlik olarak belirlendiginde OKS kullanim1 bu agirligi belirlememizi de
imkansizlastiracaktir. Bu nedenlerden dolayr OKS kullanimi 6nerilmemek-
tedir ve klinigimizin uygulamasi bu yondedir. Ancak bu konuyla ilgili bilgi
eksikligi nedeniyle hala birgok doktor AN’da Ostrojen tedavisini uygunsuz
sekilde regete etmeye devam etmektedir.

Bifosfonat Tedavisi

Bifosfonatlar, pirofosfat analoglaridir. Kemik hidroksiapatitine baglanir ve
osteoklast aracili kemik rezorpsiyonunu inhibe ederler. Postmenopozal kadin-
larda kemik yogunlugunu artirmak i¢in basarili bir sekilde kullanilmaktadirlar.
Osteogenezis imperfekta, diffliz bag dokusu hastaligi, serebral palsi ve steroid
alan c¢ocuklarda ve ergenlerde de osteoporoz tedavisinde kullanilmaktadirlar.
Ancak, AN’da bu ilaglarn etkinligini destekleyecek veriler sinirhidir. AN’l1 32
ergenin alendronat veya plasebo gruplarina ayrildigi bir ¢alismada, bir yillik
takip sonunda kalga KMD’sinde bir iyilesme bildirilirken omurga KMD’sinde
diizelme olmadig1 ve KMD’ deki artigin en fazla kilo alimu ile iligkili oldugu
belirtilmistir. KMD’deki artis, alendronat grubunda daha fazla olmakla birlikte,
plaseboya kiyasla anlaml bir fark saptanmamustir. Ote yandan, ANl yetiskin
kadinlarda risedronat ve plasebonun karsilastirildigi baska bir ¢alismada, 1 yil
sonunda ilag grubunda omurga ve kalca KMD’lerinde % 3 ve % 2 oraninda
artig bildirilmistir. AN’l1 yetiskin ve ergenlerde bildirilen bu farkli sonuglar, iki
yas grubunun kemik dongiistindeki farkliliklardan kaynaklanabilir. AN’l1 ye-
tiskin kadinlarda kemik rezorbsiyonunda artisa karsin, AN’I1 ergenlerde kemik
dongiisiinde toplam bir azalmayla birlikte kemik rezorbsiyonu da azalmaktadir.
Bu nedenle, bisfosfonatlar gibi anti-resorptif tedaviler yetiskinlerde kemik
yogunlugunu iyilestirmede etkili olabilirken, bu ilaglarla kemik dongiistinde-
ki daha da azalmalar, ergen popiilasyonunda kemik yogunlugunu iyilestirmede
etkili olmayabilir. Ayrica, bu ilaglarm teratojenik olmalarindan dolay1, dogur-
ganlik cagindaki kadinlarda kullanilmalariyla ilgili endiseler mevcuttur. Bifos-
fonatlarin birakilmasindan sonra da uzun yillar boyunca viicutta kalabilecegi
bilinmektedir. Bu durum, gelecekteki gebeliklerde fetal gelisim iizerine olum-
suz etkileri olabileceginden endiseleri artirmaktadir.
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Diger Tedaviler

Ostrojen ve bifosfonatlar gibi antiresorptif tedavilere ek olarak, rhGH,
thIGF-I ve teriparatid gibi kemik anabolik tedavilerin, AN’da kemik olusu-
munun belirgin bir sekilde azalmasindan dolay1 6zellikle yararh olabilecegi
ileri stiriilmiistiir. Bununla birlikte suprafizyolojik dozlarda rhGH uygulamasi,
AN’l1 yetiskin kadinlarda kemik yapim iiriinlerini artirmamistir. Bu durum
GH direnci tablosu ile uyumludur. RhIGF-I" in ise, AN’I1 yetiskinlerde ve er-
genlerde kemik yapim iiriinlerini arttirmada etkili oldugu ve AN’I1 yetiskin-
lerde oral 6strojenle birlikte verildiginde kemik yogunlugunda artig sagladigi
bildirilmistir. Ancak bu konudaki veriler yetersizdir.

Teriparatid’in postmenopozal kadinlarda kemik yogunlugunu arttirmada etki-
li oldugu bilinmektedir. AN’l1 yetigkin kadinlarda 6 ay teriparatid kullanimi
sonrast omurga KMD’sinde bir artis bildirilmistir. Bununla birlikte, hayvan
caligmalarinda teriparatid ve osteosarkom arasinda iliski bildirilmistir ve kara
kutu uyarisi vardir. Bu nedenle epifizleri agik olan ¢ocuklar, agiklanamayan
ALP yiikselmeleri olan bireyler, Paget hastalig1 ve iskelete eksternal ya da im-
plant radyasyon tedavisi hikayesi gibi osteosarkom riski yiiksek olan kigilerde
kullanilmamalidur.

Kalsitonin, raloksifen ve testosteron, kemik olusumu ve mineralizasyonunu
uyardig1 distiniilen diger ilaglardir. Ancak hicbirinin, AN’l1 kadin hastalarda
etkin oldugu gosterilememistir.

Sonug olarak sdylenebilir ki; su anda, AN’da KMD’deki diisiikliigii tedavi
etmenin en etkin yolu viicut agirlig1 artisinin saglanmasidir. AN’da tedavide
en 6nemli amag, ideal viicut agirliginin >%90’1n1 hedefleyen kilo aliminin ar-
dindan kilonun korunmasidir. ideal viicut agirligmin >%90’1na ulasan ve 6-12
ay siireyle bu kiloyu koruyabilen ¢ogu kadinda adetler yeniden baglayacaktir.
Kilo aliminin basarilmasi zor oldugunda veya kilo alinmasina ragmen adetler
tekrar baslamazsa ve 6zellikle kemik yogunlugu Z skorlar1 azalmaya devam
ediyorsa veya hastanin bir kirik 6ykiisii varsa veya yeni kiriklar gelisirse,
KMD Z skorlarini stabilize etmek veya iyilestirmek igin fizyolojik dozlarda
siklik oral progesteron ile transdermal yama kullanilmasini 6neren yayinlar
mevcuttur. Osteoporozu olan AN’l1 yetiskinlerde, bifosfonatlar ilave bir teda-
vi secenegidir. Osteoporozlu premenopozal kadinlarda bifosfonat kullanima,
sonraki gebelikler tizerindeki potansiyel etkileri nedeniyle onerilmemektedir
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ancak kirik dykiisii olan bazi vakalarda, tedavinin yararlari ve riskleri deger-
lendirilerek denenebilecegi bildirilmektedir.

YAPISAL VE ISLEVSEL BEYIN ANORMALLIKLERI

AN’nin en sik goriildiigii ergenlik donemi, fiziksel gelisimde oldugu gibi
biligsel gelisim i¢in de kritik bir donemdir. Miyelinle sarili aksonlardan olusan
beyaz madde, yasamin ikinci ve ii¢lincii on yillarinda siirekli olarak gelisme-
ktedir. Myelinin ¢esitli lipidlerden olugsmasi nedeniyle, ergenlik déoneminde
AN’ya bagl yaralanmaya kars1 beyin 6zellikle hassasdir. Bu etkilenme kalici
veya uzun siireli degisikliklerle sonuglanabilmektedir. AN’da gdzlemlenen
azalmis beyin hacimleri, kismen malnutrisyon etkisiyle miyelin igeriginde
azalma ve sonucta da beyaz cevher hacmindeki azalmay1 yansitmaktadir. Buna
ek olarak, ciddi malniitrisyonlu bireylerde hipogonadotropik hipogonadizm
siktir. Beyaz cevher gelisimi pubertal evrelerle siki bir iligki igerisinde old-
ugundan, hipogonadizm beyindeki etkilenmeye ek bir yatkinlik olusturabilir.
Bu beyin degisikliklerinin etiyolojisi veya bunlarin semptomlar ya da hastalik
seyri lizerine etkileri konusunda ¢ok az sey bilinmektedir.

AN’nin ¢esitli derecelerde beyin atrofisi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Cid-
di AN vakalarinin beyin manyetik rezonans goriintiilemelerinde (MRG), Alz-
heimer hastalig1 olan bir kisinin beyninden ayirt edilemeyecek sekilde ven-
trikiillerde genisleme ve kortikal maddede azalma gibi bulgular bildirilmistir.
Birgok AN hastas1 okulda sasirtici derecede basariliyken, kilo kaybir devam
ettikce konsantrasyon ya da akil yiirtitmeyi siirdiirme gibi beyin islevleri gi-
derek azalmaktadir. Kilo almanin, 6zellikle de gri cevherde tam diizelme ile
sonuclanmadigi MRG ile gosterilmistir. Bu durum, hastaligin siiresi ile iligkili
olabilir ¢iinkii AN Oykiisii bulunan ergenlerde yapilan son ¢alismalarda, kilo
alindiginda global veya bolgesel gri veya beyaz cevher anormallikleri goster-
ilememistir. Belirgin kilo kayb1, genel zayiflik ve gii¢ kayb1 ile sonuglanmasi-
na ragmen, AN’da periferik sinir bulgular ile iligkili tutarl: bilgiler yoktur.

Morfometrik caligmalardan elde edilen bulgular, genel olarak kilo alimiyla
beyaz cevher makroyapisinin (hacim ve yogunluk) diizeldigini destekleme-
ktedir. Bu durum miyelinizasyonun diizelme ihtimalini diisiindiirmektedir.
Iyilesmis kisitlayic tipte AN vakalari ve saglikli kontrollerin karsilastirildig
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kesitsel calismalarda, gruplar arasinda beyaz cevher hacimlerinde farklilik
bulunamadig: bildirilmistir. Bulgular tutarli olmamakla beraber, uzunlamasi-
na ¢aligmalarda genel olarak beyaz cevher hacimlerinde normallesme bildi-
rilmistir. Otuz iki AN hastasinin dahil edildigi uzunlamasina bir ¢alismada,
beyaz cevher hacmindeki artis ile VKI’ndeki artis arasinda iliski oldugu bildi-
rilmigtir. Bu durum, kilo alimi ile beyaz cevherde iyilesme oldugu kanitini
giiclendirmektedir.

Diffiizyon tensorii gorintilleme (DTI), beyaz cevherdeki mikroyapisal
degisiklikleri belirleyebilme olanagi sunan bir yontemdir. Bu yontemde su
molekiillerinin 6telenme hareketi 6l¢iilerek doku biitiinliigii degerlendirilir ve
iic ana eksen boyunca su molekiillerinin difiizyon oranlart hesaplanir. DTI, en
hizli difiizyonun ¢ok yonlii miyelinli yollar boyunca olma egilimi gosterdigi
beyaz cevherdeki ince degisikliklere karsi 6zellikle hassasdir. Beyaz cevher
biitiinliigiiniin yaygin bir 6l¢iitii, kesitsel anizotropi- “fractional anisotropy”
(FA) dir. Sinir liflerinin tek bir yonde kesintisiz olarak diizenlendigi beyaz
cevher bolgelerinde yiiksek FA’nin, tipik olarak artan miyelinizasyon, daha
fazla sayida akson ve daha fazla aksonal yogunluk ve sonucta da daha iyi
beyaz cevher biitiinliiglinii yansittig diistiniilmektedir. Bununla birlikte, sinir
liflerinin birden ¢ok yonde dizildigi beyaz cevher bolgelerinde, tek basina
FA, beyaz cevher yapisim1 degerlendirebilmek i¢in yaniltici olabilir. Diger
bir beyaz cevher biitiinligii 6l¢iitii ortalama difiizivite- “mean diffusivity”
(MD)’dir. MD, FA ile genellikle negatif korelasyon gostermektedir ve miyelin
degisikliklerine ve ayni zamanda hiicre i¢i ve dist alanlardaki degisikliklere
duyarlidir.

Yetiskin AN hastalarinda DTI kullanilarak mikroyapisal beyaz cevher degisik-
liklerinin incelendigi ¢aligmalarda, FA’ nin normal kilodaki saglikli kontrol-
lere gore, bilateral fimbria-forniks, fronto-oksipital fasikiil, posterior singulat,
superior ve posterior corona radiata, optik radyasyonlar ve superior longitu-
dinal fasciculus’u iceren beyaz cevher bolgelerinde azaldigi gosterilmistir.
Gene fimbria-forniks, fronto-oksipital ve singulum beyaz cevher yolaklarin-
da ve diger frontal, parietal, oksipital ve temporal bolgelerde de daha yiik-
sek MD gosterilmistir. Bu bulgular, AN’da bozulmus miyelinizasyona bagli
beyaz cevher biitiinliigiindeki degisiklikleri diisiindiirmektedir. Beyaz cevher
degisikliklerinin miktar1 (diisiik FA ve yiiksek MD) ile daha fazla zarardan
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kac¢inma ve siirekli kaygi arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir. Bu nedenle
AN’da bu semptomlardaki artigin, beyaz cevher degisiklikleri ile iligkili ola-
bilecegi 6ne sliriilmiistir.

Baska bir ¢alismada, iyilesmis kisitlayict tipteki AN vakalariyla kontroller
arasinda FA ile 6l¢iilen beyaz cevher biitiinliigiinde anlamli bir farklilik ol-
madig1 ancak, fronto-parietal ve singulum beyaz cevherlerinde MD’nin kon-
trol grubuna kiyasla daha diisiik oldugu gosterilmistir. Bu durum hastaliktan
iyilesmenin derecesi, kullanilan yontem ve kiiglik 6rneklem biiytikliikleriyle
iligkili olabilir. Kisitlayict tip AN’da, nispeten daha normal beyaz cevher
biitiinligii gosterilmesine ragmen, daha agir hastalik dykiisiintin iyilesmis
hastalarda bile, daha ko&tii beyaz cevher biitiinliigiiyle iliskili oldugunu
diistindiiren bulgular gosterilmistir. Bu durum, AN’nin beyaz cevher saglig
iizerinde uzun vadeli etkilere sahip olabilecegini ve agresif tedavinin dnemini

ortaya koymaktadir.

Simdiye kadar sadece bir calismada ergenlik doneminde AN ile iliskili
difiizyon 6zellik degisiklikleri incelenmistir. AN’l1 ergenlerde FA’nin azalmig
bulunmasi, beyaz cevherdeki yapisal farkliliklarin nispeten kisa bir hastalik
stiresi sonrasinda gelistigini diistindiirmektedir. Ancak bu yolaklardaki yapisal
farkliliklarin hastalik siddeti, hastalik siiresi ve tedavi sonrasinda kilo resto-
rasyonuyla diizelip diizelmedigi bilinmemektedir. AN hikayesi olan yetiskin-
lerde beyaz cevherde meydana gelen degisikliklerin, ergenlik doneminde
baslayan noropatolojiye 6zgii kalic1 yapisal farkliliklari, yetiskinlik donemi
boyunca doku mikro yapisinda meydana gelen geg¢ degisiklikleri, AN’nin fi-
zyolojik belirtilerine sekonder telafi edici siirecleri ya da bunlarin bir birlik-
teligini yansitip yansitmadigini anlayabilmek igin daha fazla ¢alismaya ihti-

yag vardir.

Sonucta; AN’ya bagli medikal komplikasyonlarin bazilar1 sadece niitrisyo-
nel rehabilitasyon ve kilo alimi ile diizelirken, bazilar1 potansiyel olarak geri
doniisiimsiiz sonuglarla iligkilidir. Ergenlik doneminde hastaligin ortaya ¢ik-
masi bu riski daha da artirmaktadir. Bu nedenle hastaligin erken tanisi ve teda-
visi i¢in, birinci basamak saglik ¢alisanlariin ve ¢ocuk hekimlerinin hastalik
belirti ve bulgularini iyi tanimalar1 ve gerektiginde hastay1 yeme bozuklugu
alaninda multidisipliner ¢alisan bir merkeze yonlendirmeleri ¢ok dnemlidir.
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YEME BOZUKLU(}".U IZLEMINDE
MEDIKAL TEDAVI ORTAMLARI

Dr. Sinem AKGUL*

Yeme bozuklugu olan ergen hastalar i¢in, hastaligin durumuna gére belirlene-
cek birkag farkli tedavi ortami1 se¢enegi vardir. Bunlar ayakta takip (poliklinik
takibi), giinliik programlar/kismi yatig, konut tedavi merkezleri ve hastaneye
yatirilarak izlemdir. Hastaligin hem tibbi hem de davranigsal bilesenlerinin
ciddiyetine ve kronikligine bagli olarak tedavi ortamina veya bakim diizeyine
karar verilmelidir.

Tiim bu secenekler iilkemizde bulunmamakla birlikte bu boliimde yeme bo-
zuklugu olan ergenlerdeki farkli tedavi ortamlar1 anlatilacaktir.

Yeme bozuklugu ekibinde kimler olmahdir?

Yeme bozukluklari, kompleks biyopsikososyal sorunlar ile karakterize hasta-
liklardir. Bu nedenle bu hastalarin hem ayaktan hem de yatirilarak izlendikleri
donemdeki tedavileri multidisipliner bir ekip tarafindan yiiriitiilmelidir. Ekip-
te ergen saglig1 ve/veya ¢ocuk sagligi ve hastaliklart uzmani, gocuk ve ergen
ruh saglig1 uzman, diyetisyen ve hemsire olmali, ayrica gelisebilecek medikal
komplikasyonlara ikincil olarak bu ekibin elemanlar: arttirilmalidir.

Ayaktan (Poliklinik) tedavi

Tan1 aninda medikal agidan stabil olan veya hastaneye yatig sonrasi taburcu olan
ergenler ayaktan poliklinikte takip edilir. Bircok ergen, sik araliklarla (akut do-
nemde haftada 1-3 goriisme) basarili bir sekilde ayaktan takip edilebilir.

*  Pediatri Dogenti, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1
Anabilim Dali, Ergen Saglig1 Bilim Dali
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Ayaktan takibi yapilan ergen yine ii¢ boliim tarafindan takip edilmelidir; Er-
gen saglig1 uzmani (olmadig1 zaman ¢ocuk hekimi), ¢ocuk ve ergen ruh sag-
11 uzmani ve beslenme uzmani. Ergen sagligi poliklinik takibinde, hastay1
once hemsire karsilamali ve muayeneye hazirlamalidir.

Ergen, sadece Onliik giymis halde, sirt1 tartiya doniik bir sekilde tartilmalidir.
Ardindan ortostatik nabiz ve tansiyon degerleri ile viicut 1sis1 6l¢iimii yapil-
malidir. Poliklinik takibini kolaylastiran bir yontem ise tiim bu bilgilerin yeme
bozuklugu hastasina 6zel olarak hazirlanmis bir forma islenmesidir. Hacettepe
Universitesi Thsan Dogramaci1 Cocuk Hastanesi Ergen Saghigi polikliniginde
kullanilan form Ek-1’de verilmistir.

Ayaktan tedavi sirasinda en basarili yontemin aile temelli yaklasim oldugu
gosterilmistir. Bu yontem, anne ve babanin tedaviye aktif katilimlarimi iger-
mektedir. Aile temelli yaklagim {i¢ evreden olusmaktadir.

Evre I: Viicut agwrhiginin yeniden kazanilmast

Viicut agirliginin yeniden kazanilma evresi olarak da adlandirilan birinci asa-
mada hekim; ergen ve ailesini hastaligin tibbi komplikasyonlar1 ve ergenin fi-
ziksel bulgular1 hakkinda bilgilendirir. Gelisme olasilig1 olan akut ve kronik
komplikasyonlar hakkinda bilgi verir. Yasamsal bulgulardaki degisiklikler,
hormon degisiklikleri, kardiyak islev bozuklugu, bilissel ve duygusal degisik-
likler gibi YB ile iliskili ciddi malniitrisyon tehlikelerine odaklanir. ilk asama-
da hastanin hedef agirliginin da belirlenmesi gerekmektedir (bakiniz boliim 7).

Ailenin yeme aligkanliklarinin degerlendirilmesi, ¢ocuklarinin yeniden besle-
melerinde ebeveynlere yardimci olur. Hekim, genglerin kilolarini yeniden ka-
zanma girisiminde anne-babalara yardimci olmalidir, bunun ilk adimi ayrintili
bir beslenme Oykiisii almak ve sonrasinda da ergen, aile ve beslenme uzma-
ninin goriismesini saglamaktir. Tiim aile bireylerinin birlikte yemek yemesi
vurgusu mutlaka yapilmalidir. Aile bu agsamada, ergenin yeterli beslenmesi ve
patolojik kilo verme davranisindan uzak durmasi konusunda sorumluluk alir.

Evre I1: Yeme kontroliiniin ergene geri verilmesi

Hastanin medikal agidan stabil olmasi, sabit kilo almaya baglamasi, yemek
konusu iizerinde ebeveyn talebini kabul etmesi ve ailenin ruh halinde degi-
siklik olmas1 (besin alimi konusunda s6z sahibi olabildigi i¢in ailenin rahat-
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lamasi) ikinci evreye gecis agisindan uygunlugu gostermektedir. Bu tedavi
asamasinda hekim ve ebeveyn, ergenin yemek yemeyi daha fazla kontrol alti-
na almasini saglamaya odaklanmaktadir. Bu dénemde aile ile ergen arasinda
minimum gerilimle kilo alim1 tesvik edilir. Ailenin bu donemde daha pasif bir
rol almasi istense bile, yine de ergeni yakindan gézlemeleri ve ortaya ¢ikan
sorunlart ergenle degil hekimle paylagsmalar1 dnerilmektedir.

Evre I1I: Saglhkl ergen kimligini olusturmak

Bu agsama ergen, ideal agirligin %95’ inden fazlasini kendi basina koruyabildi-
ginde ve normal yeme aliskanligina dondiigli zaman baslamalidir. Bu evrede
tedavinin odagi, yeme bozuklugunun bireyin saglikli bir ergen kimligini olus-
turmasi tizerindeki etkisine dogru kaymaya baslamaistir.

Bir sonraki asamaya gecis bircok faktore bagli belirlenmektedir. Bu faktorler;
hastanin kilo alim1 ve hedef agirligina ulasip ulasmadigi, medikal agidan du-
rumu, beslenme programina olan uyumu, eslik eden bulgular, menstruasyon
Oykiisii, egzersiz yapip yapmadigi ve yapiyorsa siire ve sikligini, kusma, ti-
kanircasina yemek yeme ve ¢ikarma davranigi, diiiretik, laksatif kullanimi ve
kendine zarar verme diisiincesidir.

Giinliik programlar/Kismi yatis

Tiirkiye’de olmamakla birlikte bazi tilkelerde giinliik tedavi programlar1 veya
kismi yatis programlart mevcuttur. Giinliik tedavi, poliklinik takibi basarisiz
olup ancak hastanin yatarak izlenecegi yogun tedavinin gerekmedigi durum-
larda onerilir. Genel olarak giinliik izlemde hastalar, yatarak tedavi edilen bir
iinitede yatan hastalar ile birlikte ayaktan tedavi goriir ancak merkezler arasin-
da farkliliklar olup ayn1 hastanenin ayr1 servislerinde de izlem olabilmektedir.
Yatan hasta ve giinliik programa dahil olan hastanin tedavi programi, temel
olarak ayni terapotik hedef ve bilesenlere sahiptir. Bu iki tedavi yaklagimi ara-
sindaki temel farklilik; giinliik programa dahil olan hasta, aksamlar1 ve hafta
sonlar1 eve giderken, yatarak tedavi goren hastalar 24 saat hastanede kalir.

Bu programda ergen, yemeklerin ¢ogunu yapilandirilmis bir ortamda giin bo-
yunca yiyip bununla birlikte psikoterapédtik destek almaya devam etmektedir.
Caligmalar bu bakim diizeyinin, giinde en az 8 saat, haftada 5 giin uygulan-
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diginda daha etkili oldugunu gostermistir. Bu tiir ortamlar ergenin, hastaligi
ile ilgili daha iyi bilgi almasin1 saglarken ayni zamanda beslenme ve tibbi
ihtiyaclar1 da karsilamaktadir.

Yatarak tedavi igin alternatif olarak kullanimlarina ek olarak giinliik yatiglar
gecis gorevi olarak islev goriir. Toplumdaki tam zamanli yasam i¢in yatarak
tedavi ve ayaktan tedavi arasindaki basamagi olusturabilmektedir. Giinlitk
programlarla ilgili yapilan ¢aligmalar, Bulimia Nervosa (BN) hastalarindaki
tikanircasina yemek yeme ve ¢ikarma davranisiin kontrolii izerinde belirgin
iyilesme oldugunu ve Anoreksiya Nervosa (AN) hastalarinda da saglikli kilo
alimi oldugunu gostermistir.

Konut tedavi merkezi

Yine iilkemizde bulunmamakla birlikte, baz1 iilkelerde yeme bozuklugu olan
bireyler i¢in konut tedavisi gittik¢e yayginlasmaktadir. Bu tiir tedavi merkez-
leri yine medikal agidan stabil ancak ayaktan tedavinin basarisiz oldugu has-
talara sunulmalidir. Merkezdeki ergenler, yurt ortamina benzer bir ortamda
diger yeme bozuklugu hastalariyla birlikte yasamaktadirlar. Yiiksek oranda
yapilandirilmis olmakla birlikte, 6zellikle iyilesme motivasyonu diisiik, yeme
patolojisi ile asirt mesgul ve kooperasyon kurabilecek hastalara sunulmalidir.
Bu hastalarda genellikle tiim yemeklerde gozetim ihtiyaci gerekmektedir, aksi
takdirde yeme kisitlamasi olacaktir. Merkezde kalma siiresi, yeme bozuklugu
tipi ve hastaligin agirligina gore degismektedir. Kaldigi siire boyunca yapilan-
dirtlmig bir yeme diizeni ile birlikte giinliik terapi seanslar1 devam etmektedir.
Ergen bu merkezde yasarken ayni zamanda okula gitmeyi siirdiirmektedir.

Bu merkezlerle ilgili en 6nemli sorun, sigorta sistemleri tarafindan kargilan-
miyor olusu ve ¢ok pahali olmalaridir. ikinci bir sorun ise, yeme bozuklugu
olan ergenlerin bir arada kalmalar1 sebebiyle bazi hastalarda yeme patolojisi-
nin artabilmesidir.

Yatirilarak izlem

Yeme bozuklugu olan ergenler, yeme patolojisinden kaynaklanan tibbi komp-
likasyonlar1 tedavi etmek, ayaktan tedaviyi etkileyen komorbid psikiyatrik
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hastalig1 tedavi etmek, hastanin kendine zarar verme davranisi olmast duru-
munda veya kompansatuvar davranislarin (kusma veya laksatif diiiretik kul-
lanimi1) komplikasyonlarini izlemek amaciyla yatirilabilir. Yeme bozuklugu
olan ergenlerde yatis kriterleri ‘Society for Adolescent Medicine’ tarafindan
gelistirilmistir (Tablo-I).

Tablo 1. Yeme bozuklugu olan hastalarda yatis endikasyonlar

*  Yasa, cinsiyete ve boya gore ortalama beden kitle indeksinin %75’i ya da daha altinda
olmak (agir malnutrisyon)

«  Vital bulgularin stabil olmamasi:
Agir bradikardi (kalp tepe atiminin giindiiz 50 atim/dk, gece 45 atim/dk altinda)
Hipotansiyon (80/45 mmHg’nin altinda olmasi)
Hipotermi (<35,6 °C)
Ortostatik nabiz degisikligi (>20 atim/dk)
Ortastaik kan basinci degisikligi (sistolik >20 mmHg, diastolik >10 mmHg)
»  Elekrokardiyografik bozukluklar (uzamis QTc, agir bradikardi, kardiyak disritmiler)
*  Dehidratasyon
»  Elektrolit bozukluklar: (hipokalemi, hiponatremi, hipofosfatemi)
*  Pubertal biiylime ve gelismede duraklama
*  Akut gida reddi
»  Kontrol edilemeyen yeme ve kusma ataklari
« Intihar tesebbiisii
e Ayaktan tedavinin basarisiz olmasi

*  Eslik eden psikiyatrik ya da tibbi hastaligin ayaktan tedaviye engel olmast

Yatirilarak tedavideki ilk amag, akut ve ciddi tibbi komplikasyonlarin stabili-
zasyonunu saglamak olmasina ragmen, hastanin tedaviye basladigi merkeze
gore yeniden beslenme yaklasimi ve hastanede yatma stiresi degisebilir. Bu
farkli yaklasimlar, o merkezdeki saglik sigorta sistemi ve/veya hastane politi-
kasina bagli olarak degisebilmektedir.

Bu béliimde kendi hastanemize yatirilan hastalarda uygulanan protokol veril-
mistir.
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Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi’ne yeme bo-
zuklugu nedeniyle yatirilan bir hastanin izlem protokolii

Yatis siiresince tiim hastalar Ergen Sagligi uzmani, Cocuk Ruh Sagligi uzmani
ve beslenme uzman tarafindan takip edilmektedir. Servis ekibi ise pediatri
asistanlari, intérn doktorlar ve hemsirelerden olusmaktadir.

Medikal ve nutrisyonel rehabilitasyon

Yatirilan hastanin tedavisindeki ilk hedef, vital bulgularin ve elektrolit denge-
sizliklerinin diizeltilmesi ve medikal stabilizasyonun niitrisyonel rehabilitas-
yonla saglanmasidir. Medikal instabil olan hastalara vital bulgular1 diizelene
kadar mutlak yatak istirahati onerilmelidir.

Yatis anindan itibaren hasta, yeniden beslemenin kardiak komplikasyonlarini
takip etmek, bradikardi veya aritimler ac¢isindan 24 saatlik kardiyak monitori-
zasyon ile takip edilmelidir. Ozellikle de gece ¢ok agir bradikardi olabilecegi
bilinmelidir. Ek potansiyel ventrikiiler aritmiler olasilig1 nedeniyle bradikar-
diyi diizeltmek i¢in, inotropik ilaglardan kacinilmalidir, boyle bir durumda
ergen uyandirilmalidir. Her sabah, ortostatik kan basinci ve nabizdaki degi-
siklikler acisindan Ol¢iimler alip vital bulgular giin i¢inde saatlik araliklarla
degerlendirilmelidir. Hastanin aldig1 ve ¢ikarttigi sivi miktar1 yakindan takip
edilmelidir.

Hastanin baglangi¢ agirligi, yatistan sonraki ilk tam giin, saat 07.00’da elde
edilen agirlik olarak tanimlanmalidir. Ergen, yeniden beslenme doneminde
her sabah hasta onliigii ile, tartiya arkast doniikk ve VA’n1 géremeyecek sekil-
de, ilk idrarin1 yaptiktan sonra tartilmalidir. Tartilma siklig1 yeniden beslenme
doneminden sonra her hastaya 6zel olarak belirlenmelidir.

Beslenme rehabilitasyonu hastaneye yattigi andan itibaren yapilmalidir. Bas-
langi¢ kalorisi, yeme bozuklugu tipine gore yatis oncesindeki detayl diyet
Oykiisii baz alinarak belirlenmelidir. Giinliik kalori alim1 < 750 kcal ise 3x250
kcal, >750 kcal ise, total kalori bu degerin 250 kalori {izerinde olacak sekilde
ayarlanmalidir. Izleminde giinliik kalori artisi, kilo alimima gore ayarlanmali-
dir. Hastanin kilo artis1 <200 gram/giin ise diyeti 250 kcal/giin artirilip, >200
gram/giin ise diyete aynen devam edilmektedir. Yeniden beslenme sendromu
acisindan ilk 5 giin, giinliik elekrolit takibi yapilmalidir. Kendi boliimiimiiz-
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de eksiklik saptanmadig siirece rutin elektrolit replasmani yapilmamaktadir.
Hastanin besin reddi durumunda, baslangicta enteral beslenme iiriinii ve na-
zogastrik sonda ile beslenme yapilabilir. Yeniden beslenmenin komplikasyon-
larin1 6nlemek i¢in, haftada en fazla 1 kg agirlik artis1 giivenli olarak kabul
edilmektedir.

BN hastalari i¢in, giinliik 6 6gilinliik bir beslenme plan1 (3 ana ve 3 ara 6giin)
baslanmaktadir. Amag, az araliklarla sik beslenip yeme atagini engellemektir.
Baglanan kalori ise yatig anindaki giinliik tiiketime gore hesaplanmalidir. C1-
karma davranisi olan hastalar i¢in, tuvalet her yemekten sonra en az yarim saat
boyunca kilitli kalmalidir.

Medikal stabilizasyon, tiim 6gtlinlerin tam tiiketilmesi ve tikanircasina yeme
atagiin ve kusmanin olmamasi ve psikiyatrik takip agisindan terapotik it-
tifakin saglanmasi ile taburculuga karar verilmektedir. Kendi merkezimizde
hastanin ideal hedef agirligina ulagsmasi taburculuk icin bir kriter degildir.
Yine farkli iilkelerdeki saglik sigortasi ve hastane politikalarindaki degisik
uygulamalara gore taburculuk i¢in hedef agirliga ulagsma kriteri degisiklik
gosterebilmektedir. Kuzey Amerika’daki AN’li ergenlerin yatis uygulama-
larinin varyasyonlarinin degerlendirildigi bir ¢alismada, kalis siiresinin 2-90
giin arasinda degigsmekte oldugu gosterilmistir. Varyasyonun, yine ozellikle
sigorta sistemine gore degistigini gosterilmistir. Kendi bolimiimiizde yapilan
bir ¢calismada ortalama yatig siiresi 26,4 £11,9 giin (min- mak: 9-61) olarak
saptanmigtir.

Nutrisyonel rehabilitasyonda ‘yiiksek kalorili refeeding’ uygulamasi

Nutrisyonel rehabilitasyon ile hastanmn tibbi stabilizasyonunu saglarken ve
kilo alimin1 baslatirken, ortaya ¢ikabilecek 6liimciil metabolik bozulma olan
yeniden beslenme sendromu (refeeding) riski ile dengelenmelidir (bakiniz bo-
lim 6). Yeniden beslenme sendromunun geligmesi ile ilgili en 6nemli risk
faktorlerden biri, baslanan kalori miktarinin ytliksek olmasidir. Bu nedenle
yakin doneme kadar AN hastalarindaki yeniden beslenme protokolleri daha
diistik kalorilerle baglayip yavasca arttirma seklinde uygulanmaktaydi (Dii-
siik Kalorili Refeeding (DKR)). Ancak son donemde bazi merkezlerde, kalori
miktarlar1 daha yiiksek baslanip daha hizli arttirnllmaktadir. Bu yaklagimm iki
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temel nedeni vardir; birincisi, daha yiiksek kalori verilen hastalarda daha ¢ok
kilo alimini saglamaktir, nedeni ise ¢calismalarin diisiik agirlikta taburcu edilen
hastalarin hastanede hedef agirligina ulasanlara kiyasla daha biiytik bir oranda
yeniden hastaneye yatirildigmin gosterilmis olmasidir. Ikinci neden de sigorta
sorunlar1 nedeniyle daha yavas giden protokollerin uygulanamayacak olmasi-
dir. Daha hizli yaklagima ‘Yiiksek Kalorili Refeeding’ ismi verilmistir (YKR).
YKR taniminda halen bir fikir birligi yoktur ve klinik yaklasimlar ¢ok ¢esit-
lidir. Literatiire bakildigi zaman 2010°dan 2015’e kadar yayimlanan yeniden
besleme caligmalarinin %85’inin 6nerilenden (>1400 kcal/giin) daha yiiksek
kalorilerle baslandig1 gbzlemlenmistir. Maginot ve ark. tarafindan yapilan bir
caligmada, DKR (1185 kcal/giin ile baslayip 90 kcal/giin artirmak) ve YKR
(1781 kcal/giin baslayip 100 kcal/giin artirmak) karsilastirilmistir. Caligmaya
katilan 89 hastada, baslanan kalori ve hipofosfatemi, hipokalemi ve hipomag-
nesemi geligsme riski agisindan herhangi bir fark saptanmamistir. Garder AK
ve ark. kendi iinitelerinde iki yeniden beslenme protokoliinii karsilagtirmis-
lar ve YKR programindaki hastalarda DKR programindaki hastalara kiyasla
daha hizli kilo artis1 oldugu ve bdylece yatis siirelerinin daha az oldugunu
saptamislardir. YKR grubundan fosfat takviyesi kullanarak yeniden beslenme
sendromu vakasi goriilmedigini de belirtmislerdir. Calismanin sonucunda ise
bu bulgular, AN’de daha agresif yeniden beslemeye gecilmesine daha fazla
destek olduguna isaret etmistir.

Bakim diizeyi veya ortamina karar verme:

Bir hastanin baglangictaki bakim diizeyinin belirlenmesinde ya da bakimin
farkli bir seviyesinde bir degisikligin uygun olup olmadiginin belirlenmesin-
de, hastanin genel fiziksel durumunu, psikolojik durumunu, davraniglarin ve
sosyal durumunu degerlendirmek gerekmektedir. Siklikla yapilan hatalardan
bir tanesi, buna sadece ‘kilo’ durumu ile karar verilmesidir.

Bakim diizeyleri arasinda gecis yaparken, bakimin siirekliliginin saglanmasi
onemlidir. Hasta bir tedavi ortamindan digerine geciyorsa; gecis planlamasi,
yeni ortamdaki bakim ekibinin belirlenmesi ve tedavi ayn1 hastanede devam
etmeyecekse de hasta i¢in yeni merkezdeki randevularin alinmas1 gerekmek-
tedir. Tedavinin 6nemli yonlerine stirekliligi ve dikkati saglamak i¢in ekipteki
belirli bir klinisyenin bakimin birincil koordinatdrii olarak belirlenmesi tercih
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edilir. Yeme bozuklugu olan hastalar i¢in bakim diizeyi yonergeleri Amerikan
Psikiyatri Dernegi tarafindan gelistirmistir (Tablo II). Genel olarak, belli bir
diizeyde bir veya daha fazla kriteri karsilayan hastalar i¢in belirli bir bakim
diizeyi goz ontline alinmalidir. Yonergede bu kilavuzlarm mutlak olmadigi ve
her hastanin durumuna 6zel olarak hekim tarafindan karar verilmesi gerekti-
gini belirtilmektedir.

YEME BOZUKLUKLARI IZLEM FORM

Hasta Adi Dosya No
Doktor Tarih

Oyki

Menstrual Oykii 0 1° Amenore 0 2° Amenore SAT
Egzersiz ( tiir/sire/sikiik)
Beslenme

" Kullandig llaglar
Kusma

Binge

Diiiretik

Laksatif
Diyetilaci
Kendine zarar/ ID

ocp
Kalsiyum
Multivitamin

DDDDQDIiI
Duﬂﬂﬂgg

Fizik Muayene

VA AVA %PW. Boy:
Tansiyon (yatarak ) ayakta VS
HR (yatarak)- HR (ayakta)
Cilt:
Bag-boyun
Solunum
KVS
ABD
GO
MS.
CNS.

Laboratuar
IT dansite ph— -dierieri———
Istenen kan tetiki

DXA (tarih) EKG
Tani

Degerlendirme
Plan

Kontrol tarihi
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Tablo 11. Yeme bozuklugu olan hastalar icin bakim diizeyi yonergeleri

Ayaktan Giinliik Konut tedavi
(Poliklinik) programlar/ . Yarilarak izlem
.. . merkezi
tedavisi: Kismi yatis
Medikal Durum Medikal stabil Medikal instabil
Bazi merkezler risk Intihar olasilig1 varsa,
degerlendirmesi tahmini risk diizeyine
intihar riski Risk yok Risk yok yaparak intihar bagli olarak yatarak
diisiincesi olan hasta | izleme ve tedavi gerekli
izleyebilmektedir. olabilir.
Genellikle <%85;
Saglikh viicut rezlfilinvlzrlki)slgas}:illl\ljli %licjljut
agirhgmmn yiizdesi >%85 >%80 <%85 S s
agirliginin
% 85’inden az olmast
gerekmemektedir
Is birligi, ¢ gorii ve. Kismi motlvgsyon; Cok zayif motivasyon;
takintih diisiinceleri .. kooperatif; - .
.. Orta-iyi c . i’ Miidahaleci, tekrarlayan
kontrol etme becerisi . Iyi diizeyde Miidahaleci, o
. diizeyde . diistincelerle meggul olan
de dahil olmak . motivasyon tekrarlayan S
. .. - motivasyon - hasta; hasta tedavi ile is
iizere, iyilesme i¢in diigtincelerle mesgul birligi vapmaz
motivasyon olan hasta >3 saat/giin sl yapmaz.

. Hastaneye yatis
Eslik eden bozukluklar Eslik eden tan1 varligi, bakim diizeyinin se¢imini gerektirecek herhangi
(madde kullanimi, . . AR

. etkileyebilir bir psikiyatrik bozukluk
depresyon, anksiyete) olmast

Yemek yeme veya
kilo almak i¢in

Tiim yemeklerde
gozetim ihtiyaci veya

Tiim yemekler sirasinda
veya sonrasinda gozetim
ihtiyact duyar veya

kontrol edebilme
yetenegi

kendi kendine
kontrol ederek
yonetebilir

yapilandirilmis Gerekli degil | Kismen gerekli yeme kisitlamasi nazogastrik / 6zel
programa ihtiyag olacaktir beslenme modalitesine
ihtiya¢ duymaktadir
Kompulsif
Kompulsif egzersizi egzersizlerini Hastanin kompiilsif egzersizden uzak durabilmesi i¢in kendinden

kontrolii olmayan bir dereceye kadar dis yap1 gereklidir; nadiren,
bakim diizeyini arttirmak i¢in tek bir gosterge

Aile destegi

Aile yeterli duygusal ve pratik
destek ve yapi saglayabilir.

Siddetli aile catigmasi veya problem ve evde
yapilandirilmig tedaviyi alamiyor; hasta yeterli
destek sistemi olmadan yalniz basina yagar.

Cikarma
davramsinin varhg
(kusma, laksatif,
diiiretik)

Yapilandirilmis olmayan bir
ortamda ¢ikarma davranislari
onemli 6l¢iide azaltabilir;
hastaneye yatirilma gereksinime
neden olacak, elektrokardiyografi
veya elekrolit dengesizligi gibi
6nemli tibbi komplikasyonlar
bulunmamaktadr.

Cikarma davranigini
engellemek igin
bagkalarindan yardim
isteyebilir ve destek
alabilir veya bilissel
davranigsal becerileri
kullanabilir.

Tiim yemekler sirasinda
ve tuvaleti kullanim
sirasinda ve sonrasinda
gozetim ihtiyaci duyar;
rutin laboratuvar test
sonuglarinda bariz bir
metabolik anormallik
bulunmuyor olsa da,
ayakta bakimimn uygun
tedavi ve takibine
ragmen, siddetli, 1srarl1 ve
engelleyici, giinde birden
fazla ¢ikarma davranisi
olan hasta

Tedavi programinin
cografi konumu

Hasta tedavi merkezinin yakininda
yasar.

Hastanin evden katilabilmesi i¢in tedavi programi
¢ok uzaktir.
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YENIDEN BESLENME SENDROMU

Dr. Sinem AKGUL*

Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Anabilim DaliAnoreksiya nervoza
hastalarinda kilo alimi tedavinin temel tasidir. Ancak, agresif yeniden beslen-
me ile hastanin viicut agirhgm diizeltmek, 6liimciil olan yeniden beslenme
sendromuna yol agabilir.

Yeniden beslenme sendromu (YBS); yetersiz beslenen hastalarda oral, enteral
ve parenteral olarak tekrar beslenmeye bagladiklar1 donemde ortaya ¢ikabilen
siv1 ve elektrolit dengesizliginin sonucu olarak tanimlanabilir. Bu dengesizlik,
hormonal ve metabolik degisikliklerden kaynaklanir ve ciddi klinik kompli-
kasyonlara neden olabilir. Yeniden besleme sendromunun belirgin biyokimya-
sal 6zelligi hipofosfatemidir. Ancak ¢ok kompleks bir sendrom olup sodyum
ve s1v1 dengesizligi, glukoz, protein ve yag metabolizmasindaki degisiklikler,
tiamin eksikligi; hipokalemi ve hipomagnezemi ile karakterize olabilir.

Yeme bozuklugu hastalarinda yeniden beslenme sendromunun sikhigi
nedir?

Anoreksiya Nervosa hastalarinda YBS’nin gergek insidansi bilinmemektedir.
Bunun 6nemli bir nedeni, evrensel olarak kabul edilmis bir tanimin olmamasi-
dir. On yedi retrospektif ¢aligmadan elde edilen ve toplam 1039 ergen anorek-
siya nervosa hastasinin incelendigi verilere gore, yeniden beslenme sirasinda
hipofosfatemi goriilme insidansi ortalama %14 olarak saptanmistir. Oranlar-
daki farkliligim baska nedeni ise yeniden besleme sirasindaki hipofosfatemi
riskinin, daha agir beslenme yetersizligi olan hastalarda daha belirgin goriil-
mesi ve bazi hastalara elektrolit desteginin proflaktik olarak baglanmasidir.

*  Pediatri Dogenti, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1
Anabilim Dali, Ergen Saglig1 Bilim Dali
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Yeniden besleme sendromu nasil gelisir?
Uzun siireli achk

Aclik doneminin erken sathasinda olusan metabolik ve hormonal degisiklik-
ler sonucunda, viicudun ana enerji kaynagi olan karbonhidrat kullaniminin
yag ve proteine gecis yaptigl ve bazal metabolizma hizinin %20-25°¢ kadar
distiigii goriilmektedir. Bu degisiklikler, uzun siiren aglik siiresince, protein
ve kas yikimmi 6nlemeyi amaclar. Kas ve diger dokular, keton cisimlerinin
kullanimin1 azaltmakta ve yag asitlerini ana enerji kaynagi olarak kullanmak-
tadir. Bunun sonucunda viicuttaki keton kan diizeyinde bir artisa neden olur
ve beynin ana enerji kaynagi olarak glikozdan keton cisimlerine gecis yapma-
sin1 saglar. Karaciger glikoneogenez hizini diisiiriir ve bdylece kas proteinini
korur. Uzun stireli aglik doneminde, bir¢ok hiicre i¢i mineral ciddi sekilde
tikkenir. Ancak, bu minerallerin (fosfat dahil) serum konsantrasyonlar1 nor-
mal kalabilir. Bunun nedenleri ise, bu minerallerin agirlikli olarak intrasellii-
ler kompartmanda bulunmasi, a¢lik sirasinda bu kompartmanin kii¢iilmesi ve
bobrek atiliminda azalma olmasidir.

Yeniden beslenme (‘Refeeding’ ??)

Yeniden beslenme sirasinda kan sekerinin artmasi, artmis insiilin ve azalmis
glukagon salmimina yol agar. Insiilin, glikojen, yag ve protein sentezini uya-
rir. Bu iglem fosfat ve magnezyum gibi mineralleri ve tiamin gibi kofaktorleri
gerektirir. Insiilin, potasyumun sodyum-potasyum ATPaz pompas1 vasitasty-
la hiicrelere emilimini uyarir, bu da ayn1 zamanda glukozu hiicre igine tasir.
Magnezyum ve fosfat da hiicrelere alinir. Bunun sonucunda ise zaten tiikken-
mis olan fosfat, potasyum ve magnezyum diizeylerinde diisiis meydana geti-
rir. YBS’nin klinik 6zellikleri; bu elektrolitlerin iglevsel eksiklikleri ile bazal
metabolik hizdaki hizli degisim sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Patogenezde hangi elektrolitler ve mineraller rol almaktadir?
Fosfor

Fosfor, agirlikli olarak bir hiicre i¢ci mineraldir. Tiim intraselliiler islemler
i¢cin ve hiicre membranlarinin yapisal biitiinliigii i¢in sarttir. Buna ek olarak,
pek ¢ok enzim fosfat baglanmasiyla aktive edilir. Onemli gorevlerinden biri
adenosin trifosfat (ATP) seklinde enerji depolamasi i¢in de gerekli olmasidir.
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2,3-difosfogliserat (2,3-DPG) ise eritrositlerin organik fosfat bilesiminin %
80’ini olusturur ve oksijen-hemoglobin ayrisma egrisinin diizenlenmesinde
ve dolayistyla oksijenin dokulara serbest birakilmasinda rol alir. 2,3-DPG’nin
yetersiz liretimi doku oksijenizasyonunun bozulmasina yol agabilir, bozulmus
oksidatif metabolizma ile birlikte, laktik asidoz olusabilir ve diffiiz organ islev
bozuklugunun siddetlenmesine neden olabilir. Fosfor ayni zamanda bdbrek
asit bazli tampon sisteminde de dnemlidir.

YBS’de, fosfor tiim viicutta tiikenmektedir. Bu degisiklikler hem intraselliiler
hem de ekstraselliiler fosfor eksikligine yol agar. Bu ortamda, serum fosforun-
daki kiigiik azalmalar bile, hemen hemen her fizyolojik sistemi etkileyen hiic-
resel proseslerin yaygin disfonksiyonuna neden olabilir. Fosfor ile ara madde-
lerin olmamasi, doku hipoksisine ve miyokardiyal disfonksiyona, diyaframin
kontraksiyon bozuklugu nedeniyle de solunum yetmezligine neden olur.

Potasyum

Major hiicre i¢i katyon olan Potasyum da yetersiz beslenmeyle tiiketilir. Ben-
zer bir sekilde serum konsantrasyonu normal kalabilir. Yeniden beslenmedeki
anabolizma degisimi ile potasyum; insiilin sekresyonunun dogrudan bir so-
nucu olarak hiicrelere alinir ve agir hipokalemi gelisir. Bunun sonucunda ise
elektrokimyasal membran potansiyelinde degisikliklere neden olur, aritmi ve
ani kardiyak arest ile sonuglanabilir.

Magnezyum

Onemli bir intraselliiler katyon olan magnezyum, birgok enzim sisteminde
oksidatif fosforilasyon ve ATP iiretimi de dahil olmak iizere dnemli bir kofak-
tordiir. Ayn1 zamanda DNA, RNA ve ribozomlarin yapisal biitiinliigii agisin-
dan da gereklidir. Buna ek olarak, membran potansiyelini etkiler ve eksikligi,
kalp fonksiyon bozuklugu ve néromiiskiiler komplikasyonlara neden olabilir.

Glukoz

Aclik doneminden sonra glukoz alimi, insiilin salinimi yoluyla glukoneoge-
nezi baskilamaktadir. Bu nedenle glukozun asirt miktarda verilmesi, hiperg-
lisemi ve ozmotik diiirez, dehidrasyon, metabolik asidoz ve ketoasidoza yol
acabilir. Asirt glukoz alimi ayn1 zamanda lipogeneze yol actig1 i¢in (insiilin
artt1g1 icin) bu durum yagh karacigere, artmig karbondioksit {iretimine, hiper-
kapneye ve solunum yetmezligine neden olabilmektedir.
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Vitamin eksiklikleri: Tiamin

Yetersiz besin aliminda tiim vitamin eksiklikleri degisken oranlarda olusabil-
mektedir. Ancak tiamin veya B1 vitamini, yeniden beslenmenin komplikasyon-
larindaki en 6nemli vitamindir. Tiamin, piruvat dehidrojenaz ve transketolazlar
icin bir kofaktor gorevi gérmesi nedeniyle karbonhidrat metabolizmasi i¢in ge-
rekli olan, hidrolize edilebilir bir vitamindir. Yeniden beslenme sirasinda artan
enzimatik aktivitelerde tiaminin kofaktor olmasi ise artmais hiicresel kullanimina
neden olmaktadir. Tiamin eksikligi, piruvatin kan diizeyinde bir artisa neden
olur, artan pivurat ise laktata doniistiiriiliir. Asirt laktat olusumu laktik asidozu
arttirir. Agir Tiamin eksikligi Wernicke ensefalopatisine (Okiiler anormallikler,
ataksi, konflizyonel durum, hipotermi, koma) veya Korsakoff sendromuna (ret-
rograd ve anterograde amnezi, konfabiilasyon) neden olur.

Sodyum ve s1vi dengesi

Karbonhidrat metabolizmasindaki degisiklikler, sodyum ve su dengesi iize-
rinde dnemli etkilere sahiptir. Karbonhidratin tekrar alinmaya baslanmasi ile
bobrekle sodyum ve su atiliminda hizli bir diisiis gergeklesir. Sivi replasmant,
normal idrar ¢ikigini saglamak iizere baglanirsa hastalara hizla agir1 sivi ytikle-
yebilir. Bu da konjestif kalp yetmezligi, pulmoner 6dem ve kardiyak aritmiye
yol agabilir.

Yeniden beslenme sendromu sonucunda goriilebilecek tibbi komplikas-
yonlar

Kardiovaskiiler komplikasyonlar

YBS nedeniyle meydana gelen dliimlerin ¢ogu, bozulmus miyokard kontrak-
tilitesi, azalmis kardiyak output, kalp yetmezligi ve aritmiler gibi kardiyak
komplikasyondan kaynaklanmaktadir. Hipokalemi sonucu kardiyak aritmiler
goriiliirken, hipofasfatemi sonucu kalp kontraktilitesi bozulmakta ve ventri-
kiiler aritmi riski artmaktadir. Aglik sirasinda kalbin atrofisi, hastay1 asir1 sivi
yiiklemesi ve kalp yetmezligi agisindan daha riskli hale getirir.

Pulmoner komplikasyonlar

Genel giigsiizliik veya hipofosfatemi nedeniyle diyafragma kasilmasi bozu-
labilir, bu da dispneye ve solunum fonksiyonlarinda bozulmaya yol acabilir.
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Kas iskelet sistemi komplikasyonlari

Bozulmus kas kontraktilitesi, zayiflik, miyalji ve tetani ile ortaya ¢ikabilir. Hi-
pofosfatemi ayni zamanda rabdomiyolize neden olabilir ve bu rabdomiyoliz,
anormal derecede yliksek kreatin kinaz ile karakterizedir.

Gastrointestinal komplikasyonlar

Aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT), asir1 ka-
lori ve yag birikimi veya malnutrisyon nedeniyle hiicre dliimii-apoptoz ne-
deniyle hastanin tekrar beslenmesinin ilk birkag haftasinda hafif yiikselir. Bu
yiikselmeler genellikle klinik olarak anlamli degildir ancak degerler ¢ok hizli
yiikseldiginde beslenme artis hizinin azaltilmasi gerekebilir. Ishal, bagirsak
mukozasinda atrofi gelismesi ve pankreas bozukluguna ikincil yeniden bes-
lenmenin erken asamalarinda ortaya cikabilir. Ishal genellikle, villoz yiizeyin
yeniden olugmasi ile ilk birkag¢ haftada diizelir.

Norolojik komplikasyonlar

Hastalarda, yeniden beslenmenin erken safhalarinda elektrolit bozukluklari-
nin bir sonucu olarak tremor, parestezi, deliryum ve nobetler goriilebilir. Peri-
feral noropati ve asendan motor paralizisi de bildirilmistir.

Tiamin eksikligine ikincil Wernicke ensefalopatisi; ensefalopati, okiilomotor
disfonksiyon ve yiirlime ataksisi i¢eren bulgularla ortaya ¢ikabilir. Santral
pontin myelinoliz, anoreksiya nervosa da YBS’nin komplikasyonu olarak bil-
dirilmistir.

Yeniden beslenme sendromu nasil onlenebilir?
Risk faktorleri

YBS’nin onlenmesi, yiiksek riskli hastalarin belirlenmesi ile baglamaktadir.
Bu risk, kilo kayb1 miktar1 ve kilo restorasyon siirecinin hiziyla dogrudan ilis-
kilidir. Ideal viicut agirhiginin %70’inden daha az agirliginda olan veya hizla
kilo veren hastalar, sendrom igin en biiyiik risk tasir. YBS i¢in diger risk fak-
torleri ise hastanin tekrar beslenmeden 6nceki fosfat, potasyum veya magnez-
yum seviyelerinin diisiik olmasi ve dnceki 5-10 giin i¢inde besin aliminin ¢ok
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az olmasi veya hastada gida alim1 reddinin olmasidir. YBS i¢in en yiiksek risk
ilk hafta goriilmektedir ve risk genellikle ikinci haftada giderek azalir.

Onleme

YBS agisindan riskli olan her hastada yeniden beslenme, hastaneye yatirila-
rak yapilmalidir. Plazma elektrolitleri (6zellikle fosfat, sodyum, potasyum ve
magnezyum) ve glukoz, beslenmeden Once baslangicta 6lgiilmelidir. Beslen-
me sirasinda yakin izlemle olas1 herhangi bir eksiklik diizeltilmelidir. YBS
gelistirme riski yiiksek olan hastalar i¢in besin replasmani yavas yavas basla-
mal1 ve kalori, miktar ve 6gilin sayis1 her hastaya 6zel olarak ayarlanmalidir.
Gtinliik kalori artisi, hastanin kilo alimina gore arttirilmalidir. Hasta, kardiyak
aritmilerin riski nedeniyle tekrar beslenme doneminde kalp monitorizasyonu
ile birlikte takip edilmelidir.

YBS’yi 6nlemek igin elekrolitlerin profilaktik kullanima iligkin tartismalar
halen siirmektedir (6zellikle fosfor igin). Alaninda uzman arastirmacilardan
bazilari, tiim hastalara yatis anindan itibaren hastanede kalis siiresi boyunca
fosfat takviyesini onerirken; bazilar1 da sadece yakin ve erken izleme ile fos-
fat seviyeleri azalmaya basladiginda takviye Onerir. Literatiirde bu konu ile
ilgili calisma ¢ok azdir. En genis ¢apl arastirma Leitner M. ve arkadaglar
tarafindan yapilmistir. Bu calismada YB nedeniyle izlenen 70 hastanin (75
yatis) dosyalart retrospektif olarak incelenmistir. Tiim hastalar yatis aninda
normal fosfor diizeyine sahip olup hepsine proflaktik fosfor destegi tedavinin
ilk yedi giinii siiresince verilmistir. Baslangi¢ kalorisi ise ortalama 1780kcal/
giin olarak planlanmistir. Caligmaya dahil olan 11 hastada hafif hipofosfatemi
saptanmistir, bunun diginda higbir hastada YBS gelismemistir. Sonug olarak
profilaktik oral fosfat takviyesinin giivenli oldugu ve bu destegi alan restriktif
yeme bozuklugu hastalarinda YBS’nin goriilmedigi belirtilmistir. Ornstein ve
arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada 69 AN hastasinin dosyasi retropektif olarak
incelenmistir. Bu hastalara proflaktik fosfor verilmemistir. Diger galismaya
kiyasla daha diisiik bir kalori ile baglamiglardir (ortalama 1200-1400 kcal/
giin). Dort hastada orta ve 15 hastada hafif hipofosfatemi saptanip supplemen-
tasyon ile hi¢bir hastada komplikasyon gelismedigini bildirmislerdir. Sonug
olarak yakin takip ile proflaktik fosfor destegine ihtiya¢ olmadigini bildirmis-
lerdir. Bu konuda yazilmig bir editoryal yazida ise ergen sagligi uzmaninin
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olmadig1 veya yeme bozuklugu hastasi takip etme konusunda tecriibesi daha
az olan hekimlerin proflaktik fosfor baglamasini dnermistir.

YBS’nin 6nlenmesi ve tedavisi ile ilgili National Institute for Health and Cli-
nical Excellence (NICE) tarafindan yayinlanan kilavuzda beslenme 6ncesinde
elektroliti proflaksisinin gerekli olmadig1 ve bunun gerekli olmasi halinde bes-
lenme ile birlikte yapilmasi onerilmektedir. Elektrolit seviyeleri, ilk hafta bo-
yunca giinde en az bir kez ve gereklilik durumunda ise daha sik dl¢iilmelidir.

Yeniden Beslenme Sendromunun Tedavisi

YBS’nin saptanmasi durumda beslenme hiz1 yavaslatilmali ve acil bir sekilde
gerekli elektrolitler yerine konmalidir. Fosfat replasmani yapilirken intrave-
noz degil de oral tedavi tercih edilir. Bunun nedeni ise intravendz replasma-
nin, hiperfosfatemiye neden olup hipokalsemi, akut bobrek hasar1 ve aritmiler
gibi ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikarabilmesidir.

Hipofosfatemi tedavisi

Fosfat replasmani; serum fosfat konsantrasyonu, hipofosfatemiye ikincil kli-
nik bulgularin varlig1 ve hastanin oral tedavi alip almamasini géz 6niine alir.

Asemptomatik hastalarda, serum fosfor diizeyi 2 mg/dl’nin altina diismesi du-
rumunda oral fosfor replasmani baglanmalidir. Semptomatik hastalarin tedavi-
si, hipofosfateminin siddetine gore degisir: Fosfor diizeyi 1-1,9mg/dl arasinda
ise fosfor oral olarak, 1mg altinda ise de intraven6z olarak baslanmalidir. Pa-
renteral uygulama mutlaka yogun bakimda yapilmalidir.

Oral fosfor replasmani

Anoreksiya nervosali ergenlerde, yeniden beslenme sirasinda gelisen hipofos-
fatemiyi diizeltmek i¢in standart replasman rejimi mevcut degildir. Uygulanan
klinik pratik, yetersiz beslenen pediatrik ve erigkin hastalarin raporlarina da-
yanmaktadir. Bu literatiirden yola ¢ikarak, baslangi¢c dozu olarak 30-60 mg/
kg/giin, giinde 3-4 kez bolinmiis oral suplementasyon onerilmektedir. Takip-
teki kan tetkiklerinin sonuglarma gore de tedavi dozu ayarlanmalidir. Ulke-
mizde oral fosfor olarak nétral fosfor soliisyonu bulunmaktadir, 2-4 cc/kg,
giinde 3 doza boliinerek baslanabilir.
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Parenteral fosfor replasmanit

2,5 mg/kg (viicut agirligi basina 0,08 mmol/kg) dozunu gegmemek ve in-
flizyonu 6 saatten uzun bir zamanda vermek gerekmektedir. Plazma fosfat
konsantrasyonuna her 6 saatte bir bakilmalidir ve fosfat diizeyleri 1,5 mg/dl
diizeyine ulastiginda oral replasman tedavisine gegilmelidir.

Hipokalemi tedavisi
Hafif derecede hipokalemi (K+ 3,1-3,5mmol/L)

Hafif derecede hipokalemisi olan hastalarda oral replasman yapilmalidir. Oral
potasyum, potasyum kloriir ve potasyum sitrat gibi tuz sekilleri ile verilir.
Glnliik olarak 1-1,5 mEqg/kg/doz (maksimum 40 mEq/doz) potasyum replas-
mani 6nerilmektedir. 12-24 saat sonra bakilacak potasyum diizeyine gore giin-
likk ihtiyag ayarlanmalidir.

Orta ve agir derecede hipokalemi

Orta ve agir derece hipokalemi mutlak yatis endikasyonu olup mutlaka int-
ravendz olarak tedavi verilmelidir. Baslangictaki potasyum infiizyonlar1 igin
glukoz kullanilmamalidir, ¢linkii bu potasyumda hiicre i¢i bir kaymaya ve
daha fazla tiikenmeye neden olabilir. Potasyum destegi yapilirken oran 10
mmol K/saat’i asarsa veya 40 mmol K/L’den fazla konsantrasyon verilirse,
kardiyak takip gereklidir. Agri, flebit ve ekstravaskiiler yaralanmay1 énlemek
icin 40 mmol/L’yi agan K konsantrasyonu santral IV yol ile verilmelidir. Eger
serum K <3 mmol/L ise bazal EKG gereklidir.

Orta derecede hipokalemi (K+ 2,5-3,0 mmol/L)

1. 40 mmol K+/L, saatte 125cc s1v1 ile infuzyon selinde verilmelidir (hasta-
nin stvi durumuna bagli)

2. 8 saat sonra serum potasyum seviyesini kontrol ediniz.

3. Normal seviyelere gelmemigse, 20 mmol K+/500ml ekle

4. Son dozdan 4 saat sonra serum potasyum seviyesini kontrol edin.
5. Normal seviyelere gelmemisse, 3. Adimi tekrarlayiniz

Agir derece hipokalemi (K+ <2,5 mmol/L)

1. 40 mmol K +/L, saatte 125cc sivi ile infuzyon selinde verilmelidir (has-
tanin s1vi durumuna bagli)



217

2. 8 saat sonra serum potasyum seviyesini kontrol ediniz.
3. Normal seviyelere gelmemisse, 1. adimi tekrar ediniz

4. Son dozdan 4 saat sonra serum potasyum seviyesini kontrol ediniz.
Magnezyum tedavisi

Serum magnezyum seviyesi hafif-orta derecede diisiikse (0,5-0,7mmol/l) basg-
langicta 0,5 mmol/kg/24 saat, sonrasinda 5 giin boyunca 0,25 mmol/kg/giin
olarak replase edilmelidir. Eger agir hipomagnezemi var ise (serum seviye-
si<0,5mmol/l) 24 mmol, 6 saatte verilmelidir sonrasinda hafif-orta hipomag-
nezemi tedavisi ile devam edilmelidir.

Sonuc¢

YBS o6nlenebilir bir durum olmasina ragmen yliksek morbidite ve mortalite
ile iliskilidir. Ozellikle yeme bozuklugu takip edecek hekimlerin yeniden
beslenme doneminde ortaya ¢ikabilecek bu sendromu iyi bilmeleri gerek-
mektedir.
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YEME BOZUKLUKLARINDA
SAGLIKLI HEDEF yl'.icur .
AGIRLIGININ BELIRLENMESI

Dr. Nuray KANBURY, Dr. Melis PEHLIVANTURK KIZILKAN**

Anoreksiya nervoza (AN) ergenlik ve geng erigkinlikte sik olarak goériilmek-
tedir. Geng kizlarda AN igin en riskli donem 12 ve 25 yaglar arasindadir. AN
tedavisindeki hedefler metabolik diizelmeyi saglamak, viicut agirliginin sag-
likl1 bir aralikta korunmasini saglamak, hastaliga ait tibbi komplikasyonlari
diizeltmek, normal biiyiime ve gelismenin devamini saglamak ve yeme tu-
tumlarin1 ve psikolojik islevselligi iyilestirmektir. AN’ye ait tibbi komplikas-
yonlarin ¢ogu beslenmenin yeniden diizenlenmesi ve saglikli viicut agirligina
ulasilmasi ve korunmasi ile geri dondiiriilebilir. Peki AN tanili bir ergen igin
“saglikli- hedef viicut agirlig1” ya da “ideal viicut agirligi (IVA)” ne demektir
ve nasil belirlenebilir?

Anoreksi nervozali ¢ocuklarda ve ergenlerde IVA’nin dogru taniminin ya da
IVA hesaplamasinda kullanilabilecek en iyi yontemin ne oldugu konusunda
kesin bir kanit ya da tam bir fikir birligi yoktur. Ote yandan AN tanis1 olan go-
cuklar1 ve ergenleri degerlendiren ¢alismalarda IVA igin cesitli tanimlamalar
ve yontemler kullanilmistir. Ancak IVA tanimmin ve belirleme ydntemlerinin
caligmalar arasinda biiyiik farklilik gostermesi, sonuglar arasinda karsilas-
tirma yapilmasini zorlagtirmaktadir. Literatiir IVA taniminim belirli bir ¢alis-
manin ya da tedavi yonteminin 6zgiil hedefleri dogrultusunda belirlenmesini
onermektedir. Tiim bunlara ragmen bu alanda neler yapildigi konusunda fikir
sahibi olmak, klinisyenlere ve arastirmacilara bu hasta grubunda IVA hesapla-
masindaki en iyi yontemi belirlemek i¢in yardimer olacaktir.

*  Pediatri Profesorii, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Ergen Sagligi Bilim Dali

** Ergen Saglig1 Doktora Programi Ogrencisi, Hacettepe Universitesi Cocuk Saglig
Enstitiisii, Aile Saglig1 Anabilim Dali
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Ideal Viicut Agirh@i ve Antropometrik Belirtecler:

IVA belirlenmesinde sik kullanilan yontemlerden biri, viicut agirligini “boya
gore ideal agirlik” yiizdesi olarak ifade etmektir. Boya gére IVA tanimi yap-
mak icin birgok yontem kullanilmistir. Bu yontemler arasinda yasa gore med-
yan viicut agirligi, boya gore medyan viicut agirhigi ve yasa gore diizeltilmis
boya gore medyan viicut agirligi yer almaktadir. Wright ve arkadaslan tara-
findan yapilan bir ¢alismada farkli boya gore agirlik belirtegleri kullanildi-
ginda malniitrisyonlu olarak smiflandirilan ¢ocuklarin sayisinda ve beslenme
yetersizliginin derecesinde belirgin farkliliklar oldugu gosterilmistir. Bagka
caligmalarda da benzer bulgular elde edilmistir. Sekiz yasin altindaki ¢ocuk-
larda bu yontemlerin hepsi tiim persentillerde gorece benzer sonuglar elde
edilmesine neden olmustur. Daha biiyiik cocuklarda, 6zellikle en diisiik ve en
yiiksek persentil egrilerinde olanlarda, farkli ydntemler ile IVA icin bambaska
sonuclar elde edilmistir. Farkli yontemler ile farkli sonuglar elde edebilme
riski nedeniyle, ayni1 yonteme bagli kalinmasi dnemlidir.

Saglikli ergenlerde yasa bagli kademeli olusmasi beklenen degisikliklerin
iizerine eklenen cinsel gelisime bagh 6zgiil degisiklikler nedeniyle antropo-
metrik O6lgtimlerin kullanilmasi daha da zorlayicidir. Benzer sekilde ergen
topluluklarinin etnik kdkenine bagli viicut oranlarinda goriilen farkliliklar da
antropometrik belirtegleri etkilemektedir. Topluluklar arasindaki kalitimsal
farkliliklar nedeniyle belirli bir etnik gruptan olan g¢ocuk ve ergenleri tek bir
evrensel kaynak topluluktan elde edilen veriler ile karsilastirmak uygun ol-
mayabilir. Bu duruma alternatif olabilecek yontem, ana etnik kategorilerde
birkag kaynak grup olusturulmasi olabilir.

Ideal Viicut Agirh@i ve Menstriiasyon

Anoreksik hastalarda genellikle normal menstriial islevlerin geri kazanildig
viicut agirligi IVA belirlenmesinde kullanilmaktadir. Golden ve arkadaslari,
AN’s1 ve sekonder amonoresi olan ergen kizlarin menstriial sikluslar1 nor-
male donene kadar bazal olarak ve her {i¢ ayda bir viicut agirliklarini, viicut
yag1 yiizdelerini (deri kivrim kalinligt 6l¢iimii yapilarak) ve serum LH, FSH
ve Ostrodiol seviyelerini 6l¢miislerdir. Menstriial sikluslarin donmesi, yasa ve
boya gére medyan viicut agirhgma gore hesaplanmis IVA’nin %90’inda ya
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da menstriial sikluslarin kesildigi viicut agirliginin 2.05 kg tizerinde olmus-
tur. Bu kiloya erisildikten sonra alt1 ay i¢inde ergenlerin %86’°sinda menstriial
sikluslar baglamistir. Shomento ve Kreipe tarafindan yapilan retrospektif bir
caligmada da benzer sonuglar elde edilmis ve menstriial sikluslarin geri don-
mesi yasa ve boya gére medyan viicut agirhigina gore hesaplanmis IVA'nin
%92’sinde gergeklesmistir.

Baska bir calismaya yaslar1 12-19 yas arasinda degisen 56 kiz hasta dahil edil-
mis ve menstriial sikluslarin tekrar basladig1 viicut kitle indeksi (VKI) persen-
tili degerlendirilmistir. Menstriial islevlerin geri kazamldig1, yasa gore VKI
persentili 27,1 £20,9 olarak bulunmustur. Menstriial islevlerini geri kazanan
olgularin %50’sinin 14. ve 39. persentiller arasinda bir VKI degerine ulastigi
saptanmistir. Ancak menstriial islevlerini geri kazanan ve kazanmayanlarin
VKI degerleri arasinda anlaml1 bir farklilik olmamasi, VKI’nin tek bagina IVA
hesaplamasinda ve menstriial sikluslarin ne zaman déneceginin tahmin edil-
mesinde yeterli olmadigini diisiindtiirmiistiir.

Menstriial sikluslarin ne zaman tekrar baslayacaginin saptanmasinda, yani
IVA nin belirlenmesinde pelvik ultrasonografi de kullanilmistir. Normal mens-
triial islevlerin kazanilmasi overde dominant folikiil olusumu ve over-uterus
olgunlugu ile iligkili bulunmustur. Bir ¢alismada dominant folikiil olusumu,
hastalik 6ncesindeki viicut agirligi ile iliskili bulunmustur. Baska bir ¢aligsma-
da IVA'nin %96,5’ine ulasan ergenlerin %50’sinde, over ve uterus olgunlugu
menstriial sikluslarin 12 ay igerisinde tekrar basglamasi ile iligkili bulunmustur.
Key ve arkadaslart AN’li ergenlerin %88’inin pelvik ultrasonografide sapta-
nan lreme olgunluguna erisebilmeleri icin Tanner-Whitehouse British stan-
dartlarina gore viicut agirliginm boya oranmin %100’iinde (VKI:20) olmalar
gerektigini gostermistir.

Swenne, hastalarin prepubertal biiylime egrilerine uygun viicut agirligina
ulastiklarinda menarsin saglandigimi gostermistir. Ek olarak menstriiasyonun
tekrar baslamasi icin gerekli olan viicut agirliginin hayli bireysel oldugunu;
ancak menstrilasyonun kesildigi viicut agirligi ile tahmin edilebilecegini de
bildirmistir. Bu ¢alisma grubu IVA’nin toplumun boya gore viicut agirlig
normlarindan ziyade hastanin bireysel hastalik-Oncesi biiylime egrisindeki
persentillerine (yani kalitimsal genetik potansiyele) dayanmasi gerektigini
onermistir; ¢linkii ergen kizlarin bir kisminin menstriiasyon gorebilmek i¢in
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toplumun ortalamasinin iizerinde bir viicut agirhigma ya da VKi’ne erismesi
gerekmektedir.

Menars ve ovulatuvar menstriial sikluslarin devam etmesi viicut yagi yiizdesi
ile orantilidir. AN’si olan ergen kizlarda amenoreyi arastiran bir ¢aligmada,
Frish ve McArthur menarsin baslamasi ya da menstriial sikluslarin devam
etmesi i¢in kritik bir viicut agirhigina ya da yag yiizdesine ulagsma hipotezi-
ni ortaya atmislardir. Yazarlar menars igin en alt ya da esik boya gore viicut
agirhigmi, viicut agirhiginim yaklasik %17’sinin yag oldugu deger olarak bil-
dirmistir. Ek olarak bu calismada biiylimenin tamamlanmasi sirasinda viicut
agirliginin ortalama %26-28’1 kadar yagin kazanildigi ve 16 yasindan biiyiik
kizlarda menstriial sikluslarin devam etmesi i¢in gereken en diisiik viicut agir-
liginin %22’sinin yag olmasi gerektigi bildirilmistir.

Ideal Viicut Agirhg ve Viicut Kitle indeksi

Amerikan Psikiyatri Birligi (American Psychiatric Association; APA) tara-
findan VKI persentillerinin IVA saptanmasinda kullanilmas1 6nerilmistir. Bir
kisinin saglikli viicut agirligi ile standart tablolardaki (6rnek olarak “National
Center for Health Statistics 1973 gibi) “ideal agirlik” arasindaki iliski ol-
dukea degiskendir. Baz1 bireyler dogal olarak zayifken, digerleri saglikli bir
bedene boya gore bilinen IVA'nin %115’inde ya da daha iistiinde bir viicut
agirligindayken sahip olabilirler. Bu nedenle APA, saglikli viicut agirhiginin,
0zgiil sayilar yerine belirli araliklar i¢inde tanimlandiginda daha iyi anlasila-
cagini bildirmistir. APA, viicut agirhgi (kg) / boy (m?2) olarak hesaplanan VKI
araliklariin, yasa ve boya gore viicut agirligi yiizdeleri yerine altin standart
olarak kullanilmasii dnermistir. VKI persentillerinin diger bir avantaji, bir
hastanin IVA’n1 toplum genelindeki ayni yastaki bireylerin VKI dagilimu ile
karsilastirilarak degerlendirme olasiligi sunmasidir. Bu yontem AN ile iligkili
diisiik viicut agirliginin epidemiyolojik agidan daha dogru degerlendirmesi-
ne yardimci olmaktadir; ancak AN’ye bagl biiylime geriligi olan bir ergen
icin yeterli olacak IVA’y1 belirlerken dikkatli olunmasi gerekir. Tiim ¢ocuklar
ve ergenler icin, 0zellikle bliylime gerilikleri varsa; pubertal evreleri, 6nceki
bliylime persentilleri ve egrileri, bilylime potansiyelleri, boylar1 ve yaslari
hesaba katilmalidur.
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Ergenlerde VKI degisiklikleri, ergenlerin kronolojik yaslarmdan ¢ok cinsel
gelisimleri ile iliskilidir. Pubertal biiyiime atagi sirasinda viicut agirhigi kaza-
nim hizinin zirvesinin, boy artis hizinin zirvesini takip etmesi, genellikle zirve
pubertal boy uzama hizina ulastiktan kisa bir siire sonra VKI artis hizinda
artmaya neden olur. Farkli toplumlarda cinsel gelisim farkli yaslarda olmakta-
dir. Ayn1 zamanda kronik beslenme azlig1 cinsel gelisimi ve pubertal bityiime
atagini geciktirerek cinsel olgunluk yaslar1 arasindaki farkliligin biiyiimesine
neden olabilmekte ve ayni toplumun verilerinin kaynak olarak kullanildig:
durumlarda bile, yasa gore VKI karsilastirilmasi yapilmasini zorlastirabil-
mektedir.

Ideal Viicut Agirhig ve Deri Kivrim Kalinhg

BKi’nin diger bir dezavantaji, VKi’nin hem yag dis1 hem de yag dokunun
yiiksek oranlarda olmasindan etkilenmesidir. Bu nedenle viicut yag: diisiik
olan kasli bir kisi VKI’ye gore fazla kilolu olarak smiflandirilabilir. AN’si
olan ve kisitlamanin yani sira aktif olarak egzersiz yapan hastalar ¢ok kasli
olup neredeyse hi¢ yag dokusuna sahip olmayabilirler ve VKI degerleri nor-
mal olabilir. Bu sorunu gidermek icin VKI, viicut yagi (triseps ve subskapular
deri kivrim kalinliklari toplami ile dlgiilen) ve kas kitlesi (iist koldaki kasli
alan) arasindaki iliski degerlendirilmelidir.

Deri kivrim kalinligi ve iist-orta kol ¢evresi cinsel gelisim ile iligkilidir. Puber-
tenin baglamasi deri kivrim kalinlig1 olarak dl¢iilen cilt alti yag depolanmasini
ve dagilimmi degistirmektedir ve bu degisiklikler kronolojik yastan bagim-
siz olarak olusmaktadir. Puberte ile birlikte yumusak dokunun hizla artma-
s1, puberte dncesi ve sonrast doneme gore pubertede {ist-orta kol ¢evresinin
cok daha hizli bilylimesine neden olur. Ayni yastaki kiz ergenlerden menars
sonrasi donemde olanlarin tst-orta kol ¢evrelerinin, menars dncesi donemde
olanlara gore daha fazla oldugu gosterilmistir.

Ideal Viicut Agirhg ve Beden Bicimi

VKI’yi etkiledigi diisiiniilen diger bir etmen beden bi¢imidir. Neumarker ve
arkadaslar, AN’de bireyin beden bicimi tipine gére IVA saptanmasi i¢in is-
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lemsel bir algoritma tanimlamiglardir. Bu yontem beden bi¢imi tipine gore
ayarlanmis, cinsiyete 6zgiil VKi-yas persentillerini kullanmaktadir.

Beden bigiminin diger bir gostergesi Cormic indeksidir. Bu gosterge oturma
boyunun, ayakta durma boyuna oranidir ve bazen oturma yiiksekliginin boya
orani olarak da adlandirilmaktadir. Cormic indeksi bireyler arasinda ve grup-
lar arasinda degiskenlik gosterir. Cormic indeksi ¢ocukluk déneminde aza-
lir ¢linkli prepubertal donemde bacak boyu gdvde boyundan daha hizli uzar.
Cormic indeksi geg¢ ergenlik doneminde artmaya baslar; ¢iinkii pubertal boy
ataginda orantisiz olarak govde uzar.

Norgan ve Jones, Cormic indeksini beden bicimi gdstergesi olarak kullan-
mislardir ve Cormic indeksinde 0.01’lik bir degisimin VKI regresyon kat-
sayisinda 0,9 kg/m*’lik bir degisiklige yol agtigin1 gostermislerdir. Ortama
Cormic indeksi bir¢ok toplumda 0,50 ile 0,55 arasinda degistigi i¢in beden
bi¢imi VKI’yi 5 kg/m? kadar degistirebilmekte ve VKI’nin yorumlanmasini
belirgin sekilde etkilemektedir. Ote yandan bu yontem heniiz ergenlerde test
edilmemistir.

Ideal Viicut Agirhg ve Prepubertal Cocuklar

Biiyiime atagi yani boy uzama hizi dorugu dncesinde yeme bozuklugu gelisen
cocuklarda boy kisalig1 goriilebilir. Prepubertal donemde ve hala gelismekte
olan ergenlerde bodurluk (stunting) goriilme sikliginin zayiflik goriilme sik-
ligin1 agmas1 beklenmektedir ¢linkii bodurluk birikimselken; zayiflik gérece
olarak yakin zamandaki beslenme yetersizliginin gostergesidir. Swenne, me-
narg oncesi donemde kilo kaybeden ve boy kisaligi gelisen kizlarda biiyii-
menin yakalanmasi i¢in gerekli olan viicut agirhigini arastirmigtir. Yeme bo-
zuklugu tanis1 aldiktan sonra biitiin hastalar 2-5 yil boyunca viicut agirligi ve
boy oSl¢timleri ile izlenmistir. Boy standart sapma degerleri, hastanin o andaki
boyunun prepubertal donemdeki biiyiime egrileri ile karsilagtirilmasi sonucu
hesaplanmistir. “Biiylimenin yakalanmas1” boy standart sapma degerinde art-
ma olarak tanimlanmistir. Biiylimenin yakalanmasina yas, kilo alimi, o andaki
viicut agirligi standart sapma degerleri, 6nceki yillardaki viicut agirligi stan-
dart sapma degerleri ve yil sonunda ulasilan viicut agirlig1 derecesinin etkili
oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada yeme bozuklugu nedeniyle kilo kaybi1 ve
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boy kisalig1 olan menars 6ncesi donemdeki kizlarda, siirekli ve siirdiirtilebilir
kilo alimu ile kayda deger biiylime yakalanmasinin miimkiin oldugu gosteril-
mistir. Ek olarak yag ile birlikte biiyiime kapasitesi azaldigi i¢in, kilo alimi
ne kadar erken saglanirsa boy uzamasinin yakalanmasi da daha iyi olacaktir.
Bu calismada prepubertal dénemde boy uzamasi etkilenmis hastalar i¢in IVA
belirlerken, 6nceki bilylime egrilerinin ve olasi biiyiime gidisatinin dikkate
alinmasi gerektigi belirtilmistir.

ideal Viicut Agirhg ve Erkekler

Kizlar i¢in menstriial sikluslarin kesilmesi beslenme yetersizligi i¢in bir uya-
11 sinyaliyken; erkeklerde benzer bir “biyolojik uyar1 sinyalinin” olmamasi,
sagliksiz kabul edilecek viicut agirlig1 diisiikliigliniin derecesini belirlemeyi
zorlagtirabilir. Kizlarda puberte ve ergenlik sirasinda viicut agirliginin yag
kitlesinden olusan orani, yaklasik %50 artis gosterir. Ote yandan erkeklerde
puberte sirasinda VKI’deki artis temel olarak yag-disi doku kitlesine baglidir.
Ergen erkeklerde kilo kaybi, yag-dis1 doku kitlesini daha erken donemde et-
kiler. Bu nedenle ergen kizlar ve erkekler icin IVA belirlemesi farklilik goste-
rebilir. Su andaki bilgiler 15181nda literatiirde bu konuyu arastiran, sunulmus
kanitlar yoktur.

Viicut agirhgi ve Boy Ol¢iimii Teknikleri ve Olgiimlerin Yorumlanmasi

Yeme bozuklugu olan ¢ocuklarda ve ergenlerde IVA saptanmasinda diger bir
endise verici etmen viicut agirlig1 ve boyun hangi tekniklerle 6l¢iildiigli ve bu
Olclimlerin hassasiyet derecesidir. Arastirmacilar 6l¢iimlerin bu konuda egiti-
mi olmayan kisilerce dogru olmayan bir teknikle ve hatali aletlerle yapilmasi
nedeniyle sonuglarin genellikle yanlis bulundugunu gdstermistir.

Cok az sayida caligmada belli bir topluluktaki hekimler tarafindan bir gocugun
ya da ergenin IVA’sinin ne kadar dogru saptandig1 ya da saglikli viicut agirhi-
g1 araliginin diginda olan hastalarin belirlenip belirlenemedigi arastirilmistir.
Pediatrik obezite ile ilgili literatiirdeki ¢aligmalar saglikli viicut agirlig: ara-
liginin belirlenmesi i¢in kullanilan yontemler i¢in bazi bilgiler sunmaktadir:
Saglik calisanlarinin %71-82’si klinik izlenime gore karar vermektedir, %63-
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80’1 yasa gore viicut agirligi persentillerini kullanmaktadir, %69-76’s1 boya
gore viicut agirligr persentillerini kullanmaktadir, %45-72si viicut agirligi
degisim hizina gore degerlendirme yapmaktadir. VKI ya da VKI persentille-
rini kullananlarin oran1 %20’nin altindadir ve %5 ten az1 deri kivrim kalinlig:
persentillerini kullanmaktadir. Birinci basamak bir merkezde saglik ¢aliganla-
r1 tarafindan obezite saptanma sikligini arastiran baska bir calismada, obezite
tanimin1 karsiladigi belirlenen ¢ocuklarin sadece %53 iiniin birinci basamakta
tan1 aldig1 gosterilmistir. Genel olarak bu galismalarda saglik ¢alisanlarinin
cocuk ve ergenlerde nasil 6l¢iim yaptiklariyla ve saglikli viicut agirligi arali-
gin1 nasil belirledikleriyle ilgili standardizasyon eksikligi bulunmaktadir.

Sonug olarak bu yazida da belirtildigi gibi AN tanisi ile izlenen ¢ocuklarda
ve ergenlerde VA belirlenmesinde altin standart olarak kabul edilebilecek tek
bir tanimlama ya da hesaplama yontemi yoktur. Giiniimiizde arastirmacilar
cocukluk ve ergenlik yas grubundaki AN hastalar1 icin IVA hesaplamasinda
¢ok farkli tanimlamalar ve yontemler kullanmaktadir. Literatiir IVA tanimi-
nin belirli bir ¢alisma ya da tedavi yonteminin 6zgil hedefleri dogrultusunda
belirlenmesini dnermektedir. Bu nedenle bu alanda su ana kadar yapilanlarin
bilinmesi klinisyenlere ve arastirmacilara hangi yontemin ya da yontemlerin
IVA belirlenmesinde hasta ya da calisma igin en iyi sonucu doguracagina ka-
rar vermelerinde yardimci olacaktir.

Ornek Olgular
Olgu I:

15 yasinda kiz hasta, iki yildir AN- kisitlayict tip tanisi ile izlenmektedir.
Boyu 162 cm (50. persentil), viicut agirligi 42 kg (3. ve 5. persentiller arasin-
da) olarak 6l¢iilmiistiir. Hastanin son menstriial siklusunun 50 kg iken oldugu
ogrenilmistir. Asagidaki persentil egrisinde de goriildigii gibi hastalik 6ncesi
donemde hastanin viicut agirliginin 75. ve 90. persentiller arasinda seyrettigi
saptanmistir. Bu hastanin VA degerinin hesaplamasinda yasa gore ve boya
gdre medyan viicut agirligi kullanildiginda, IVA 53 kg olarak hesaplanabilir.
Bu hesaplamaya gore hastanin su andaki viicut agirhgimin IVAnin %79 unda
oldugu goriilmektedir. Menstriial sikluslarm dénmesinin IVA'nin (yasa ve
boya gdre medyan viicut agirligi) %90’ 1nda ya da menstriial sikluslarin kesil-



227

digi viicut agirliginin 2.05 kg 21020 your: s e

iizerinde oldugu gosterilmis- - 213 st e m
tir. Bu hasta i¢in bu veriler = E g
kullanildiginda VA yaklagik I é
olarak 48 kg ile 52 kg arasin-  [wye S T AA o] ®
da olarak hesaplanmaktadir. s (S AAA i %]
Normal menstriial islevlerin §:.: /// 76
geri kazanildigr viicut agir- ; ::: ;/’; ez o
lig1 genellikle IVA belirlen- e 7 /, ///‘ i ™
mesinde  kullanilmaktadir. [t A A
Menstriial sikluslarin kesil- [l F = i o EE
digi viicut agirhigi olan 50 i A ™ ,_:::2 = ot
kg’a ulagildiginda tekrar sik- — — ,:’ :j& Z (%]
luslarin baslamasi halinde, ',:' :.': - //f Sz = f
hastanin viicut agirhgmmn 50 §{«% 5 =
kg civarinda stabil tutulmasi e o R T s
planlanmalidir. — =
Olgu 2: 2110 20 years: Girls e e
Stature-for-age and Weight-for-age percentiles RECORD »
16 yasinda kiz hasta, ¢ocuk et e e L S M L
acil  poliklinigine senkop minls
sonras1 getiriliyor. Boyu 163 e e — E é
cm (50. persentilde), viicut < ,/;j/ == :
agirhigr 54 kg (50. persen- 3 f=iZ 0// ;; ”z -
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adet tarihinin 6 ay once, has- E o/: /é: == “E
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almaya basladig1, 15 yasinda cetoml [T 11 i SE R RS SN ENY
ST S e D¢

kilo vermeye baslayincaya e i
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kadar viicut agirliginin 97. persentil iizerinde seyrettigi goriilmektedir. Her ne
kadar bu hastanin mevcut viicut agirligi yasina ve boyuna gére medyan viicut
agirligi degerinde olsa da; klinik olarak stabil olmamasi ve menstrual siklusla-
rin kesilmis olmasi bu degerin hasta i¢in uygun olmadigini géstermektedir. Bu
hastanin ideal viicut agirligi hesaplanirken hem menstriial sikluslarin kesildigi
viicut agirligi hem de 6nceki bliylime egrileri géz dniinde bulundurulmalidir.
Yasa ve boya gore 75. persentildeki viicut agirliginin 60 kg civarinda oldugu
ve menstriial sikluslarin 65 kg civarinda kesildigi diistiniildiigiinde, bu has-
tanin tedavisindeki hedef hastaya yavag bir hizla kilo aldirip, viicut agirlig:
60-65 kg arasina ulastiginda bu aralikta sabit kalmasini saglayip menstriial
sikluslarin tekrar baglamasini beklemektir.

Olgu 3:
12 yasinda kiz hastanin bale 2120 years: Gins e L
el . L. Stature-for-age and Weight-for-age percentiles RECORD #

12 13 14 15 16 17 18 19 20
okuluna gittigi 6grenilmistir. e s 1w
Hastanin boyu 137 c¢cm (3. s O
persentilde), vicut agirhgi ———t—+ = wlo]3
30 kg (3. persentilde) olarak — [EFef 55 5 ¢ 1§ A wlor] &

.. 62 | Y/ Vy L+ Lea
Olciilmistiir. Fizik muayene- 3 fe /’ PP reol e
. ) ™ / zZ
sinde prepubertal donemde g |= A ;
oldugu belirlenmistir. Hasta- [ A4 g e
nin asagida verilen biyime [0 A " =l
egrisine bakildiginda viicut el A7 L ]
< 1w [ ool A4 Stotesl ol ¥
agirhiginin 9 yasina kadar 50.  r=1w=l207 v o] &
persentilde seyrettigi, boyu- [E o :E ¥
nun ise 10 yasina kadar 50. & V.0.0.0 55> %0N e
. et e wlrod AAAALL A o
persentilde seyrettigi goriil-  § e Sz -l
miistiir. Her ne kadar hasta *[2}. = R S S S S S S S S AR B
su anda b()yuna gore medyan f-_::._:-;%“} e LD EL :T‘“

viicut agirlig1 degerinde olsa B ———
da, bu hasta i¢in tedavi hedeflerinden biri boy uzamasinin yakalanmasidir.
Hastanin boy potansiyelini gosterebilmesi icin mevcut viicut agirli§inin 6nce-
den seyretmekte oldugu 50. persentile ¢ikarilmasi gerekmektedir. Bu nedenle
bu hasta i¢in IVA 40 kg olarak hesaplanmalidir. Hastanin su anda 30 kg oldu-
gu diisiiniildiigiinde IVA’nin %75’inde oldugu gériilmektedir.
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YEME BOZUKLUGU OLAN COCUK
VE ERGENLERDE PSIKIYATRIK
DEGERLENDIRME, TEDAVI VE IZLEM

Dr. Devrim AKDEMIR*

Yeme bozukluklari tipik olarak ilk kez ¢ocukluk ve ergenlikte ortaya ¢ikmak-
tadir. 13-18 yaslar arasindaki ergenlerde anoreksiya nervoza (AN), bulimiya
nervoza (BN) ve tikinircasina yeme bozuklugunun (TYB) yasam boyu yay-
ginlig sirasiyla %0,3, %0,9 ve %1,6 olarak bildirilmektedir. Yeme bozukluk-
lar1 siklikla diger psikiyatrik hastaliklar ve 6zkiyim riski ile birliktelik goster-
mekte ve evde, okul ya da iste, ailede ve sosyal yasamda olumsuz sonuglara
neden olmaktadir. Buna karsin ¢alismalar yeme bozuklugu olan ergenlerin ¢o-
gunun hastaliga 6zgiil tedavi gereksinimlerinin karsilanamadigim gostermek-
tedir. Bu 6nemli sonuglar ¢ocuk ve ergenlerdeki yeme bozukluklarinin erken
donemde taninmasini ve uygun sekilde tedavi edilmesini zorunlu kilmaktadir.

Cocuk ve ergenlerdeki yeme bozukluklarinin klinik belirtileri ve psiki-
yatrik degerlendirme

Cocuk ve ergenlerdeki yeme bozuklugu belirtileri eriskinlerden farkli sekilde
karsimiza ¢ikabilmektedir. Cocuk ve ergenlerin soyut diisiinceleri sozel olarak
ifade etme becerilerinin kisitli olmasi, i¢goriilerinin yetersiz olabilmesi, belir-
tileri oldugundan daha az gostermeleri ve inkar etmeleri ¢cocuk ve ergenlerin
yaninda anne babalarin bildirimlerinin dnemini arttirmaktadir.

Yeme bozuklugu olan ¢ocuk ve ergenlerin bagvurulari sirasinda anne baba-
da cocuk ve ergendeki kilo kaybina yonelik endise, cocuk ve ergenin beden
imaj1 ile iliskili kaygilarinin artmasi, yeme davraniglarindaki degisiklikler,

*  Dogent Doktor, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve
Hastaliklar1 A.D.
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6glin atlama, 6gilinlerde yedigi yemek miktarinda degisiklikler, diyetteki ya-
gin azaltilmasi, kusma, asir1 egzersiz yapma ve amenore sik goriilen belirtiler
arasindadir. Daha az siklikla yorgunluk ve enerji kaybi, bas donmesi, egzersiz
kapasitesinde azalma ve bayilma gibi belirtiler goriilmektedir.

AN olan ¢ocuk ve ergenler psikiyatrik degerlendirme icin bagvurduklarinda
genellikle daha dnce bir pediatrist ya da saglik gorevlisi tarafindan yeme bo-
zuklugu siiphesi ile yonlendirilmis olurlar. Genellikle klinik belirtiler tanidan
6-12 ay dnce baslamakta ve bagvurudan dnceki birkag hafta igerisinde kilo
kaybi1 anne babanin ilgisini daha fazla ¢ekecek ve tedavi arayisini baslatacak
sekilde artmaktadir. Hastalar hastaligin baslangicinda zayif olma isteginden
cok daha az yemeye calistiklarini, sismanlatacak gidalardan kagindiklarini ve
saglikli olmak igin egzersiz yaptiklari bildirebilirler. Ozellikle daha kiigiik
yastaki hastalar beden imgesi ve kilo alimina iliskin kaygilarini dile getireme-
yebilirler ve “a¢lik hissetmedikleri” ya da “yemek yediklerinde rahatsizlik his-
si” yasadiklari i¢in yemediklerini anlatabilirler. Bu nedenle kendini kilolu bu-
lan ve diyet yapan ¢ogu ¢ocuk ve ergende yeme bozuklugu bulunmadigi gibi,
kilo alimina iliskin kaygilarini basitge reddeden ve kendini zayif buldugunu
belirten ¢ocuk ve ergenlerde de yeme bozuklugu bulunabilir. Bu hastalarda
sismanlatacak gidalardan kaginma, sik sik tartilma, belirli bir beden agirligi-
nin lizerinde olmak istememe gibi kilo alimindan korkuyor olmay1 diigiindii-
recek davraniglar taniy1 diisindiirmelidir. Siirekli hareket halinde olma, ayakta
durma ve egzersiz yapma davranislar1 goriilebilir. Bazi hastalarda hastaligin
seyri sirasinda kusma gibi ¢ikartma davranislart gelisebilir. Hastalar giderek
beden agirligi, diyet yapma ve kilo verme konularina daha fazla odaklanmakta
ve aile ve arkadas iliskileri bozulmaktadir. Akademik basari ve biligsel islevler
ise belirgin diizeyde yetersiz beslenme gelisene kadar etkilenmeyebilir.

BN olan ¢ocuk ve ergenlerde tekrarlayan asir1 yeme ataklar1 ve bu ataklar
sirasinda yeme davranisi lizerinde kontrol kayb1 yasantisi, laksatif, ditiretik,
troid hormonu preperatlari gibi ilaglarin kullanilmasi, kusma, a¢ kalma ve asi-
r1 egzersiz yapma gibi tekrarlayan uygunsuz davraniglarla kilo alimini 6nleme
cabas1 bulunmaktadir. Ancak ¢ocuk ve ergenlerin yukarida aktarilan kisitlilik-
larin yaninda yeme davranis1 tizerindeki kontrol deneyimlerinin ve yemege
ulagabilmelerinin erigkinler gibi olmayist da tan1 koymay1 zorlastirmaktadir.
BN’de kilo alimmi 6nlemek amaciyla tekrarlayict ve ddiinleyici uygunsuz
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davraniglarin bulunmasi hastaligin TYB’den ayriminda 6nemli olmaktadir.
BN olan hastalar genellikle yas, cinsiyet ve boylarina gére normal ya da yiik-
sek normal beden agirligindadir. TYB olan hastalar ise genellikle fazla kilolu
ya da sigman olan kisilerdir. BN olan erkeklerde asir1 egzersiz yapma ve stero-
id kullanimi kizlara gore daha sik goriilmektedir. Hem BN’de hem de TYB’de
tikinircasina yeme ataklart ile iliskili olarak kendinden memnun olmama, ¢ok-
kiinliik yagama, utang ve sugluluk duygusu bulunabilir. BN’de yeme ataklari
yiyecek aliminin kisitlanmasina tepki olarak ortaya ¢ikarken, TYB’deki yeme
ataklar1 iyi diizenlenemeyen yeme paterni ile iliskilidir.

Kagingan kisitli yiyecek alimi bozuklugunda ise bedenin agirhigi ya da sekli
ile iliskili kaygilar olmadan yiyecek alimindan kaginma ya da yiyecek alimini
kisitlama s6z konusudur. DSM-5, alt1 yagindan dnce ortaya ¢ikma olgiitlinii
kaldirsa da, daha ¢ok bebeklerde ve kiiciik cocuklarda goriilmektedir. Oldukca
secici beslenme, yemek yemeye ve yiyeceklere karsi ilgisizlik, istahin az ol-
masl, yiyeceklerin yapisi, goriiniisii ya da tad1 basta olmak tlizere duyusal 6zel-
liklerinden kaginma, yeni gidalar denememe ve yutma ya da bogulma kaygi-
s1 gibi belirtiler goriilebilmektedir. Bazen hastalig1 baslatan 6zgiil bir neden
bulunabilir. Beklenen kilo aliminin saglanamamasi, biiylimenin duraksamas,
belirgin bir kilo kayb1 ve beslenme yetersizligi gibi sonuglara ve psiko-sosyal
gelisimin ve iglevselligin bozulmasina neden olabilir. Hastalar enteral beslen-
meye ya da oral besin desteklerine gereksinim duyabilirler.

Yeme bozukluklarinin erken dénemde tani ve tedavisi, yetersiz beslenme ile
iligkili olabilecek fiziksel ve psikososyal sonuglarin ortaya ¢ikmasini engelle-
yebilmektedir. Bu nedenle Amerikan Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi Akademisi
ruh saghig klinisyenlerine tiim ¢ocuk ve ergenlerde yeme bozuklugunu tara-
malarin1 onermektedir. Ergenlik oncesi ve ergenlik donemindeki hastalarin
yemek yeme aligkanliklar1 ve bedenlerinden memnuniyetleri sorgulanmalidir.
Cocuk ve ergenlerin boy, beden agirligi ve beden kitle indekslerini, bedenle-
rine iliskin memnuniyetlerini, yeme aliskanliklarini, beden agirligi ile asir
ugraslarini, uygunsuz yeme tutumlarini, asiri egzersiz yapma, kusma gibi be-
den agirligini kontrol etmeye yonelik davraniglarini, hem ¢ocuk ve ergenlere
hem de ailelere sorarak degerlendirmek yeme bozukluklarinin erken donemde
belirlenmesinde yararli olabilir. Beden agirligi ya da biiyiime ve gelismeye
iligkin sorun oldugu diisiiniilen durumlarda daha detayli bir degerlendirme
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icin yonlendirme gereklidir. Klinik degerlendirmenin yaninda yeme bozuklu-
gu belirtilerini tarama amaciyla gelistirilen cesitli 6lgeklerden yararlanilabilir.
Yeme bozuklugundan siiphelenilen durumlarda tam bir psikiyatrik degerlen-
dirme yapilmalidir. Bu degerlendirmede rutin psikiyatrik degerlendirmenin
yaninda beden agirligina iliskin degisiklikler, kizlarda menstriiel 6ykii, beden
imgesine iliskin kaygilar, yemek yeme ve egzersiz yapma paterni, tikinirca-
sina yeme ve ¢ikarma davranislart sorgulanmalidir. Cocuk ve ergenlerdeki
yeme bozukluklarinin degerlendirilmesinde anne babadan da oykii almak ol-
duke¢a onemlidir. Ayrica eslik eden depresyon ve anksiyete belirtileri, obsesif
diistinceler, kendine zarar verme davranislari ve 6zkiyim diistinceleri, psikotik
belirtiler ve alkol ya da madde kullanim1 degerlendirilmelidir. Fizik muayene
ve laboratuvar incelemeleri hem kilo kaybina neden olabilecek diger fizik-
sel hastaliklar1 ayirt edecek hem de yeme bozukluklarinin tibbi komplikas-
yonlarini igerecek sekilde yapilmalidir. Yeme bozuklugu diisiiniilen ¢cocuk ve
ergenlerin ailelerinin islevselligi, aile iiyeleri arasindaki iligkiler ve ailedeki
psikopatolojiler de degerlendirilmelidir.

Cocuk ve ergenlerde yeme bozuklugu tanis1 dykii, psikiyatrik ve fiziksel de-
gerlendirme ve yeme davraniglarini degerlendiren 6l¢eklerin kullanilmasi ara-
ciligryla konulabilir. AN tani 6l¢iitleri DSM-IV-TR’de ve ICD-10’da kilo kay-
b1 ya da biiyiime doneminde beklenen kilo aliminin olmamasi; beden agirlig
ya da bi¢imini algilamada bozukluk olmast; beden agirliginin diisiik olmasina
karsin kilo alma ve sismanlama korkusu ve amenoreyi icermekteydi. ICD-
10 tani sisteminde ayrica amenore disindaki endokrinolojik bozukluklar ve
hastaligin baglangicinin ergenlikten 6nce olmasi durumunda ergenlik donemi-
ne iligkin gelisimin gecikebilecegi ya da durabilecegi vurgulanmaktadir. AN
kisith tip (restricting type) ve asir1 yeme/¢ikartma tipi (binge eating/purging
type) olarak ikiye ayrilmistir. BN tanisi i¢in de yine her iki tani sisteminde
tekrarlayan asiri yeme ataklarinin olmasi ve bu atak sirasinda yemek yeme
ile ilgili kontroliin ortadan kalktig1 yagsantisinin bulunmasi; kendini kustur-
ma, laksatif, diiiretik, troid hormonu preperatlar1 gibi ilaglarin kullanilmasi,
ac kalma ve asir1 egzersiz yapma gibi tekrarlayan uygunsuz davranislarla kilo
alimini 6nleme ¢abas1 vurgulanmaktadir. DSM-IV-TR’de {i¢ ay boyunca en az
haftada iki kez agir1 yeme ve kilo alimini1 6nleme amaciyla yapilan uygunsuz
davraniglarin her ikisinin de oldugu ataklarin bulunmasi; kendini degerlen-
dirmede beden agirlig1 ve bi¢iminden asir1 sekilde etkilenme ve bozuklugun
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sadece anoreksiya donemlerine sinirli olmamasi; ICD-10"da siddetli bir sis-
manlama korkusunun bulunmasi tan1 6lgiitleri olarak belirtilmektedir.

Geligimsel farkliliklarin tani 6lgiitlerinde yeterince vurgulanmamis olmasi bu
tan1 Olgiitlerinin ¢ocuk ve ergenlerde uygulanmasini zorlastirmigtir. Boy ve
beden agirlig1 degisim hizi hem gelisim siiresince hem de bireysel farkliliklar
gosterebildiginden yalnizca kilo kaybini tani i¢in gerekli gormek uygun go-
rilmemistir. Benzer sekilde ergenlige girigin, bu donemdeki biiylimenin ve
ikincil cinsiyet 6zelliklerinin gelisiminin gecikmesinin, beklenen kilo alimi-
n1 ve gelisimi gerceklestirememenin dikkate alinmasi gerektigi diislintilmiis-
tiir. Ergenlik doneminde menstruel siklus diizensizligi beklenen bir 6zellik
olabildiginden bu bulgunun tek bagina anlami olmayabilir. Bilissel gelisim
diizeyi de i¢inde bulunulan yasa ve bireyden bireye farkliliklar gosterecegin-
den her hasta beden imgesi bozuklugunu ve sismanlamaktan korkmay1 s6zel
olarak ifade edemeyebilir. Tiim bunlardan dolay1 ¢ocuk ve ergenlerde yeme
bozuklugu tanisinin konulmasinda gelisimsel bir bakis agisiyla degerlendirme
yapmak zorunlulugu bulunmaktadir. DSM-5te AN tam 6lgiitleri kismen de-
gistirilmis, yas, cinsiyet, gelisim donemi ve fiziksel saglik géz 6niinde bulun-
duruldugunda, belirgin diizeyde diisiik beden agirligina neden olacak sekilde
enerji aliminin kisitlanmig olmasi dlgiitii getirilmistir. Belirgin diizeyde diisiik
beden agirlig1 normalin alt sinirinin da altinda; cocuk ve ergenlerde en az bek-
lenenin de altinda beden agirligi olarak tanimlanmistir. Amenore tani olgiitii
olmaktan ¢ikarilmis, diger ol¢iitler ayni sekilde kalmigti. DSM-5te BN tani
oOlciitlerinde ii¢ ay boyunca en az haftada bir kez hem tikinircasina yeme hem
de kilo alimini 6nleme amaciyla yapilan uygunsuz davraniglarin her ikisinin
de bulunmasi kosulu aranmaktadir.

Yeme bozukluklarinin ayiric1 tanisinda diger yeme bozukluklar diisiiniilme-
lidir. Istahta degisiklik, kilo kayb1 ve yiyecek aliminda degisiklige neden olan
her tiir tibbi ya da psikiyatrik hastalik yeme bozuklugu riskini arttirabilecegi
gibi ayirici tanida da diisiiniilmesi gereken durumlardir. AN yeme davranisin-
da degisikliklere neden olabilen 6zgiil fobilerden, depresyondan ve kaygi bo-
zukluklarindan ayirt edilmelidir. AN olan ergenlerde psikiyatrik es hastalanim
da oldukga siktir ve tedavi siiresi boyunca eslik eden psikiyatrik hastaliklar
g6z onilinde bulundurulmalidir. Depresyon ve duygudurum bozukluklari, ayri-
lik kaygist bozuklugu ve sosyal kaygi bozuklugu basta olmak tizere kaygi bo-
zukluklari, obsesif kompulsif bozukluk (OKB) ve madde kotiiye kullanimi en
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siklikla eslik eden hastaliklardir. Yalnizca yeme bozuklugu ile ilgili obsesyon-
lar (6rnegin yiyecekler, beden agirlig1 ya da asir1 yeme ile ilgili) ve kompulsi-
yonlar (6rnegin kalori hesab1 yapma, asir1 egzersiz, yemek zamaninda yapilan
ritiieller) varsa ek olarak OKB tanis1 diigiinlilmemelidir. Son zamanlarda AN
ile otizm spektrum bozukluklar arasinda benzerlikler oldugunu bildiren aras-
tirmalar bulunmaktadir. Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu ve kagingan ki-
silik bozuklugu daha sik olmakla birlikte kisilik bozukluklar1 da AN’ye eslik
edebilir. BN ya da TYB olan hastalarda eslik eden psikiyatrik hastaliklar daha
da sik olabilmekte ve en siklikla depresyon ve duygudurum bozukluklari, kay-
g1 bozukluklari, madde kullanim bozukluklari, dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu, kendine zarar verme davranislari, diirtii kontrol bozukluklar1 ve
kisilik bozukluklar1 gériilmektedir. Yeme bozuklugu olan hastalarda 6liim ris-
ki hastaligin stiresi uzadik¢a artmaktadir ve 6liimler genellikle elektrolit den-
gesizligi ve kardiyak aritmiler gibi tibbi komplikasyonlar ve 6zkiyim girigimi
sonucunda olmaktadir. Ozkiyim diisiincesi, plan1 ya da girisimleri BN olan
ergenlerde AN olanlara gore daha sik goriilmektedir.

Cocuk ve ergenlerdeki yeme bozukluklarinin tedavisi ve izlemi

Cocuk ve ergenlerde goriilen yeme bozukluklar1 onlarm hem fiziksel saglik
ve gelisimleri hem de ruhsal sagliklar1 iizerinde olumsuz sonuglar yaratmak-
tadir. Bu nedenle ¢ocuk ve ergenlerdeki yeme bozukluklarimin degerlendiril-
mesi, tedavisi ve izlemi ¢ocuk ve ergen psikiyatristi, pediatrist ve beslenme
uzmanini igeren multidisipliner bir ekip tarafindan gerceklestirilmelidir. Ame-
rikan Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi Akademisi yeme bozuklugu olan ¢ocuk ve
ergenlerin yatig gerektiren endikasyonlar ve ayaktan tedavinin basarisiz ya
da olanaksiz oldugu durumlar digsinda ayaktan izlenerek tedavi edilmelerini
onermektedir. Amerikan Pediatri Akademisi’nin 6nerdigi yatig endikasyonlari
kalp atim hizi, kan basmeci ve beden 1sisindaki ciddi degisiklikleri, elektrolit
bozukluklarii, yeme reddi ya da siddetli beslenme yetersizligini, 6sefagus
yirtigl, durdurulamayan kusma ya da hematemezi, 6zkiyim riskini ve ayaktan
tedaviye yanit alinamamasini igermektedir. Yatirilarak tedavi miimkiin oldu-
gunca kisa tutulmaya calisilmali ve tedavinin hedefi, hastanin tibbi durumu-
nun stabilizasyonunun yaninda ayaktan izlem i¢in uygun kilo aliminin saglan-
masi ve saglikli yeme aligkanliklariin gelistirilmesi olmalidir.
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Ayaktan izlem sirasinda hastaligin psikolojik, tibbi ve beslenme yonlerine
odaklanilmali ve hasta tedavi ekibi tarafindan diizenli bir sekilde goriiliip de-
gerlendirilmelidir. Tedavi boyunca diizenli araliklarla tedavi ekibinin biraraya
gelerek hastanin durumunu tartigmasi, tedavi planindaki 6nemli degisiklikleri
birbirlerine iletmeleri ve birbirlerini desteklemeleri olduk¢a 6nemlidir. Teda-
vinin baginda hem hastaya hem de aileye hastaligin dogasi, olasi riskleri, etkili
tedavi yontemleri ve degisimin nasil saglanabilecegi gibi konularda psikoegi-
tim vermek gerekmektedir. Yeme bozuklugu olan hastalar siklikla hastaneye
kendi istekleri disinda getirilirler ve hekimleri de iradelerini ellerinden alip
kendilerine kilo aldirmaya calisan kisiler olarak algilayabilirler. Bu neden-
le tedavide amag hastay1 kontrol etmek iizerine kurulmamali ancak tedaviye
baslarken hastanin hastalik ile ilgili farkindaligi, tedavi gereksinimi ile ilgili
icgdriisii ve degisim motivasyonu degerlendirilmelidir.

Yeme bozuklugu olan ¢ocuk ve ergenlerin psikiyatrik tedavilerinde bireysel
psikoterapi, aile terapisi ve farmakoterapi gibi yontemler etkili olmaktadir.
AN olan ergenlerin psikiyatrik tedavisinde aile terapisinin etkinligini bireysel
psikoterapiler ile karsilastiran randomize kontrollii ¢alismalar, aile terapisinin
ozellikle de aile odakli terapinin bireysel terapilerden daha etkili oldugunu gos-
termektedir. Aile terapileri aile sistemini tedavinin merkezine alirken, bireysel
terapiler genellikle gelisim siirecinin yaygin temalarini ele alarak yeme bozuk-
lugu belirtilerinin giderilmesini hedefler. Aile terapileri terapistin hasta ve ai-
lesi ile ayni oturumda birlikte ya da aile ile ayr1 oturumda goriismesi seklinde
yapilabilmektedir. Aile odakli terapinin tedavinin erken doneminde daha hizli
kilo alimina neden olarak daha sonraki déonemlerde hastaneye yatirilma gereksi-
nimini azaltabilecegini gosteren calismalar bulunmaktadir. Aile odakli terapinin
ilk agamasinda yeme bozuklugu belirtileri iizerine odaklanilarak ebeveynlerden
cocuklart normal beden agirligina gelinceye kadar onlarin dgiinlerini ve yeme
miktarini izlemeleri, asir1 egzersiz ve ¢ikarma davraniglarini kisitlamalari isten-
mektedir. Tkinci asamada ebeveynler yeme davranist iizerindeki kontrolii bira-
kirlarken beden agirliginin arttirllmasi konusundaki sorumluluk agamali olarak
hastaya verilmekte ve aile igindeki sorunlara ve hastanin karsilastig1 zorluklara
odaklanilmaktadir. Ugiincii asamada ise AN’nin otonomi kazanma ve kimlik
olusumu tizerindeki etkileri ele alinmakta ve ergenin otonomisinin arttirilma-
sina caligilmaktadir. AN olan ergenlerde bireysel terapilerden biri olan ve ay-
risma-bireylesme siiregleri ve otonomi kazanma ile 6zellikle olumsuz duygular
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basta olmak tizere duygulara farkindaligin ve toleransin arttirilmasini hedefle-
yen ergen odakli terapinin de yararl oldugu gosterilmektedir.

BN olan ergenlerde aile odakli terapi ile destekleyici psikoterapiyi karsilasti-
ran randomize kontrollii calismalarda, aile odakli terapinin etkinliginin des-
tekleyici psikoterapiye benzer ya da daha iistiin oldugu, 6zellikle yas1 daha
kiigiik olan ve baslangicta ¢ikarma davraniglart daha fazla olan hastalarda
daha etkili oldugu bildirilmistir. BN olan erigkin hastalarda biligsel davranisgi
terapinin (BDT) etkinligini gdsteren birgok ¢aligma olmasina karsin, BN olan
ergenlerde BDT nin etkinligini degerlendiren randomize kontrollii ¢aligsma-
lar kisithdir. BN nin BDT ile tedavisinde, a¢ kalmaya bagli olarak gelisen
yeme ataklarimi azaltmak amaciyla diizensiz yeme davranisinin giderilmesi
ve ardindan yeme ile iligkili kaygi yaratan diisiince ve davranislarin degis-
tirilmeye ¢alisilmasi hedeflenmektedir. BN olan ergenlerde aile terapisi ve
BDT’nin etkinliklerini karsilastiran randomize kontrollii calismalarda, tedavi
sonunda ya da alt1 ay gibi kisa siireli izlemde her iki tedaviden birinin daha
etkili oldugu, ancak 12 ay gibi daha uzun siireli izlemde iki tedavi arasinda
fark olmadig1 gosterilmistir. Son zamanlarda yapilan ve BN olan ergenlerde
BDT ile psikodinamik terapinin etkinligini karsilastiran bir ¢alismada, her iki
tedavi yonteminin etkinliginin hem ¢aligma sonunda hem de 12 aylik izlemde
benzer oldugu bulunmustur. BN olan ergenlerde hem tek bagina hem de aile
odakli terapi ile entegre edilen dialektik davranis terapisinin BN belirtilerinin
yaninda 6zkiyim ve kendine zarar verme davranislarinin tedavisinde de etkili
oldugunu bildiren agik ¢alismalar bulunmaktadir. Ayrica kisilerarasi psikote-
rapinin obezite riski altindaki ergen kizlarda kontrol edilemeyen yeme davra-
niglarmi azalttig1 ve 6zellikle de sosyal uyum sorunlari ya da kaygi belirtileri
olan kisilerde daha fazla etkili oldugu bildirilmistir.

AN tanisi alan hastalarda segici serotonin geri alim ihhibitérlerinin (SSGI)
ve antipsikotiklerin klinik uygulamalarda siklikla kullanilmasina kargin, AN
tedavisinde onay almis bir farmakolojik ajan yoktur. Erigkin AN hastalari ile
yapilan plasebo kontrollii caligmalarda SSGI’nin etkinligine iliskin celigki-
li sonuclar bulunmustur. Bazi hastalar antipsikotik ilaglardan kaygi, takintil
diisiinceler ve yeme bozuklugu belirtilerinin azalmasi ve kilo alimi1 yoniinde
fayda gorse de, eriskin AN hastalarinin tedavisinde antipsikotiklerin etkinli-
gini degerlendiren sistematik gozden gecirme ve meta-analiz ¢aligmalar1 bu
ilaglarin etkili olmadigimi gostermektedir. AN tedavisinde psikotrop ilaglarin
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etkinligini ergen ve karma yas gruplarinda karsilastiran bir gézden gecirme
calismasinda, hem erigkinlerde hem de ergenlerde antidepresan ve antipsiko-
tiklerin yararli etkisi gosterilememis ve ergen orneklem igeren calismalarda
daha fazla yan etki bildirildigi belirtilmistir.

Ergen hastalar ile yapilan ¢aligmalarm oldukga kisitli olmasina karsin, BN ya
da TYB olan eriskin hastalar ile yapilan ¢alismalar antidepresanlarin yeme
ataklarin1 ve ¢ikarma davraniglarini azalttigini géstermis ve fluoksetin BN te-
davisinde Amerikan Gida ve Ilag Dairesi tarafindan onaylanmistir. BN olan
ergenlerde fluoksetinin etkinligini degerlendiren bir acik ¢alismada, fluokse-
tin yeme ataklarini ve ¢ikarma davranislarini azaltmada etkili ve ayni1 zaman-
da giivenli bulunmustur. Yeme bozuklugu olan hastalarin farmakolojik ajanlar
ile tedavisinde, akut donemde beden agirlig1 diisiik olan hastalarin serotonin
diizeyleri de diistiigiinden SSGI’lerin etkinliginin daha az olabilecegi, olasi
yan etkilere yonelik olarak daha dikkatli olunmas1 gerektigi, takint1 ve depre-
sif belirtilerin yalnizca kilo alim1 ile diizelebilecegi akilda tutulmalidir. Yeme
bozuklugu olan gocuk ve ergenlerde eslik eden psikiyatrik hastaliklar da de-
gerlendirilmeli ve diger zamanlarda tedavi edildikleri gibi ele alinmalidir.

Sonug¢

Cocuk ve ergenlerde yeme bozukluklart gérece sik goriilmesine karsin ¢ocuk
ve ergenlerin soyut diisiinceleri sozel olarak ifade etme becerilerinin kisith
olmasi, i¢goriilerinin yetersiz olabilmesi, belirtileri oldugundan daha az gos-
termeleri ve inkar etmeleri bu hastaliklarin taninamamasina neden olabilir. Bu
nedenle pediatri ve ruh saglig1 kliniklerine bagvuran tiim ¢ocuk ve ergenler-
de yeme bozuklugu taranmali ve siiphelenilen durumlarda tam bir psikiyatrik
degerlendirme yapilmalidir. Yeme bozuklugu belirtilerinin diger psikiyatrik
hastaliklarda goriilen belirtiler ile benzerlik gostermesi ve eslik eden psiki-
yatrik hastaliklarin sik olmas1 ayirict taninin dikkatle yapilmasini gerektirir.
Cocuk ve ergenlerdeki yeme bozukluklarinin degerlendirilmesi, tedavisi ve
izlemi ¢ocuk ve ergen psikiyatristi, pediatrist ve beslenme uzmanini igeren
multidisipliner bir ekip tarafindan gerceklestirilmelidir. Tedavi miimkiin oldu-
gunca ayaktan yiiriitiilmeye calisilmali ve ayaktan izlem sirasinda hastaligin
psikolojik, tibbi ve beslenme yonlerine odaklanilmalidir. Psikiyatrik tedavide
bireysel psikoterapiler ve aile terapileri 6nde gelen tedavi se¢enekleridir.
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