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ÖZET 

 

 

Yeme bozuklukları (YB), çocukların ve ergenlerin hem fiziksel hem 

de psikolojik gelişimi üzerinde özel bir etkisi olan, potansiyel olarak yaşamı 

tehdit eden hastalıklardır. Nörobilişsel işlevlerin standardize nöropsikolojik 

değerlendirme kullanılarak değerlendirilmesi, YB'lerdeki tanı kategorileri ve 

klinik alt tipler arasındaki farkları ve benzerlikleri daha iyi anlamak ve böylece 

YB spektrumunun patofizyolojisi hakkındaki bilgimizi geliştirmek için faydalı 

bir yaklaşım olacaktır. Bu çalışma Anoreksiya Nervoza (AN) Bulimia Nervoza 

(BN) ve Tıkınırcasına Yeme Bozukluğu(TYB) olan hastaları ve sağlıklı kontrol  

grubunu(SK) nörobilişsel işlevler ve sosyal biliş açısından karşılaştırmıştır.  

Analiz edilen nörobiliş ve sosyal bilişsel işlevler için sırasıyla PENN-

CNB bataryası ve bu bataryadaki duygu tanıma görevi, empati ölçeği ve 

ASSQ uygulanmıştır. Çalışma sonuçlarımızda gruplar arasında nörobilişsel 

görevler sırasında doğruluk açısından anlamlı fark bulunamamıştır ancak 

sensörimotor ve motor hız, yüz hafızası ve görsel uzamsal bellek tepki hızı 

,dikkat testlerinde doğru yanıt verme hızının AN grubunda diğer gruplara 

göre anlamlı düzeyde yavaş olduğu bulunmuştur.Duygu tanıma görevinde 

gruplar arasında farklılık saptanmazken, sosyal iletişimsel kısıtlılıklar 

açısından AN grubu diğer gruplardan daha yüksek puan almıştır 

Sonuç olarak bu çalışmamız yeme bozukluğu olan ergenlerden 

oluşan bir örneklemde her üç YB subtipi için nörobilişsel ve sosyal bilişsel 

işleyişi değerlendirmektedir. Yeme bozukluklarının erken döneminde 

nörobilişsel ve sosyal bilişsel profili için destek sağlamaktadır. Bu özelliklerin 

yeme bozukluğundan önce gelip gelmediğini belirlemek ve böylelikle bu 

yetersizliklerin gerçek bir endofenotip mi, hastalığın bir skarı  mı yoksa daha 

uzun bir hastalık seyrinin bir belirteci mi olduğunu belirlemek için boylamsal 

çalışmalara ihtiyaç vardır 

Anahtar Kelimler: Anorexia nervoza, Bulimia Nervoza, Sosyal biliş, 

Nörobiliş 
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SUMMARY 

 

 

COMPARISON OF THE SOCIAL COGNITIVE AND NEUROCOGNITIVE 
FEATURES OF ADOLESCENTS DIAGNOSED WITH EATING DISORDER 

(ANOREXIA NERVOSA - BULIMIA NERVOSA - BINGE EATING 
DISORDER) WITH EACH OTHER AND WITH HEALTHY CONTROLS 

 

Eating disorders (EDs) are potentially life-threatening diseases that 

have a particular impact on both the physical and psychological development 

of children and adolescents. Assessing neurocognitive functions using 

standardized neuropsychological assessment would be a useful approach to 

better understand the differences and similarities between diagnostic 

categories and clinical subtypes in EDs and thereby improve our knowledge 

of the pathophysiology of the ED spectrum. This study compared patients 

with Anorexia Nervosa (AN), Bulimia Nervosa (BN) and Binge Eating 

Disorder (BED) and a healthy control group (HC) in terms of neurocognitive 

functions and social cognition.  

For the analyzed neurocognition and social cognitive functions, the 

PENN-CNB battery and the emotion recognition task in this battery, empathy 

scale and ASSQ were applied, respectively. In our study results, no 

significant difference was found between the groups in terms of accuracy 

during neurocognitive tasks, but sensorimotor and motor speed, face 

memory and visuospatial memory reaction speed, and correct response 

speed in attention tests were found to be significantly slower in the AN group 

compared to the other groups. There was a difference between the groups in 

the emotion recognition task. However, the AN group received higher scores 

than the other groups in terms of social communication limitations. 

In conclusion, our study evaluates neurocognitive and social 

cognitive functioning for all three ED subtypes in a sample of adolescents 

with eating disorders. It provides support for the neurocognitive and social 

cognitive profile in the early stages of eating disorders. Longitudinal studies 

are needed to determine whether these features precede the eating disorder 

and thereby determine whether these deficits are a true endophenotype, a 
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scar of the disease,or a marker of a longer disease course. 

Key words: Anorexia nervosa, Bulimia nervosa, Neurocognition, 

social cognition 
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1.GİRİŞ 

 

 

Yeme bozuklukları, çocukların ve ergenlerin hem fiziksel hem de 

psikolojik gelişimi üzerinde özel bir etkisi olan, yaşamları boyunca bireyleri 

etkileyen ciddi, potansiyel olarak yaşamı tehdit eden hastalıklardır (1). Yaşları 

13 ila 18 arasındaki, ulusal düzeyde temsili 10 000'den fazla ABD'li ergenin 

katıldığı 2011 tarihli bir kesit araştırması, Anoreksiya nevroza (AN), Bulimia 

nevroza (BN)  ve Tıkanırcasına yeme bozukluğu (TYB) prevalans oranlarını 

sırasıyla %0,3, %0,9 ve %1,6 olarak tahmin etmiştir (2). 

AN, yeterli ve sağlıklı bir vücut ağırlığını koruyamama ile karakterize 

ciddi bir psikiyatrik hastalıktır (3). AN genç nüfusta ciddi bir hastalıktır ve 

sonuçları genellikle kötüdür. Steinhausen (4), hastaların yalnızca %46'sının 

AN'den tamamen iyileştiğini, üçte birinin bozukluğun yalnızca kısmi veya 

kalıntı özellikleriyle düzeldiğini ve %20' sinin uzun vadede kronik olarak hasta 

kaldığını gösterdi. AN etiyolojisinde pek çok neden öne sürülmektedir. Halen 

tartışmalı olan bu konuda; biyolojik, sosyokültürel, ruhsal etmenleri 

sorgulayan ve hastalığın bunların etkileşimiyle ortaya çıktığını belirten 

araştırmalar bulunmaktadır (5). Son yıllarda AN etiyolojisinde bilgi işleme 

süreçlerinin de önemli olduğunu gösteren çalışmalara rastlanmakta ve bu 

çalışmaların büyük çoğunluğunun erişkin çalışması olduğu izlenmektedir (6–

10). Bir bilgi işlem süreci olan “sosyal biliş” doğuştan gelen, aşamalı olarak 

örgütlenmiş bir modülü temsil eder ve diğerlerinin inançlarını ve niyetlerini 

anlayabilme aracılığıyla onların davranışlarının anlamını çıkarabilme, 

kendisinin dışındaki kişilerin kendininkinden farklı bir zihne sahip olduklarını 

fark edebilme, öngörebilme ve karmaşık sosyal çevreler ile etkileşime 

girebilme yeteneği olarak tanımlanmıştır (11). Son on yılda, AN da 

nörobilişsel ve sosyal bilişsel eksikliklerin değerlendirilmesine odaklanan 

araştırma miktarında önemli bir artış olmuştur. Gözlenen nörobilişsel 

eksiklikler, öncelikle düşünme biçimindeki bozukluklar ve bozulmuş merkezi 

tutarlılık (bilgiyi birleştirememe ve ayrıntılara aşırı odaklanma) ile ilgilidir. 
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Sosyal bilişteki eksiklikler, temel olarak zihin kuramını (ZK) kapsayan, 

bozulmuş algı ve duygusal ifade, etkileşimde bulunma ve başkalarının 

niyetlerini tahmin etme yeteneğinin azalması ile ilgilidir (9,12,13). Wallis ve 

arkadaşları tarafından, Sosyal Anlam Farkındalık Testi (14) ile yapılan bir 

çalışmada, subklinik yeme bozukluğu (YB) belirtileri gösteren kadın 

hastalarda, duygu algılama ve zihin kuramı becerilerinde kontrol grubuna 

göre belirgin defisit olduğu saptanmıştır (15). Rothschild-Yakar ve 

arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada, sosyal biliş becerilerinde bozukluk 

olmasının, YB’nin gelişiminde ve devam etmesinde önemli rol oynadığı 

vurgulanmıştır (16). AN'deki nörobilişsel defisitler, normalize BMI ve 

semptomatik remisyondan bağımsız olarak, kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, AN'li hastalarda kalıcı olmasına rağmen, kilo kaybı ve 

hastalık süresi ile şiddetlenen AN gelişimi için predispozan faktörler 

olabileceği vurgulanmıştır (9,17). BN yineleyen tıkınırcasına yeme atakları, 

bu ataklar sırasında yemeyi durduramama korkusu, tıkınma sonrası kilo 

almayı engelleyecek kusma, laksatif ve diüretik kullanımı gibi uygunsuz 

dengeleyici davranışlarla giden yeme bozukluğu olarak tanımlanmıştır(18). 

BN’de intihar riskinin arttığı, kendine zarar verici davranışın daha fazla 

görüldüğü bulunmuştur (19). AN’nin aksine, BN ve TYB’de nörobilişsel 

işlevsellik yeterince araştırılmamıştır (20). BN'nin nörobiyolojik temelleri 

henüz tam olarak anlaşılmamıştır; bununla birlikte, nörobilişsel çalışmalar da 

dahil olmak üzere birkaç araştırma dizisi, BN'nin patogenezinin daha iyi 

anlaşılmasına katkıda bulunma yeteneğine sahiptir. Nörobilişsel performans, 

hem etiyoloji hem de tedavi yanıtı için bilgilendirici olabilecek varsayılan bir 

biyobelirteçtir (21). Yakın zamanda yapılan bir sistematik incelemede, farklı 

alanlardaki (engelleme kontrolü/dürtüsellik, dikkat/konsantrasyon/uyanıklık, 

küme değiştirme, merkezi tutarlılık, görsel-uzaysal yetenekler, sözel akıcılık, 

öğrenme ve bellek, vb.)  işleyişi incelemek için çeşitli görevlerin kullanıldığını 

bulmuştur; ancak, veriler kesin değildir ve daha fazla araştırmayı 

gerektirmektedir (20). BN ile ilgili olarak, bazı araştırmalar kontroller ile 

karşılaştırıldığında bozulmuş zihin kuramı performansları açıklanırken, diğer 

çalışmalar BN ve sağlıklı kontrolleri arasında hiçbir ayrım bulamamıştır (22). 

Sistematik incelemeler, bu yürütücü işlev eksikliklerinin AN ve BN'li 
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örneklerde, orta ila büyük etki büyüklükleri ile düzensiz olmayan kontrol 

gruplarına göre daha yüksek derecede mevcut olduğu sonucuna varmıştır 

(23,24). Bu eksikliklerin en azından bazı vakalarda yeme bozukluğunun 

gerilemesinden sonra da devam ettiği ve AN ve BN hastalarının etkilenmemiş 

kardeşlerinde de mevcut olduğu görülmektedir. Bu bulgular nörobilişsel 

eksikliklerin yeme bozukluğu etiyolojisiyle potansiyel ilişkisi konusunda 

destek sağlamaktadır (25–32). TYB, kızların %2,3 ’ünü, erkeklerin %0,7’sini 

etkileyen 3 ay boyunca haftada ≥1 olan tekrarlayıcı ve psikolojik rahatsız 

edici tıkınırcasına yeme atakları ile karakterize, hastaların, kontrol eksikliği 

hissettiği ve çoğu insanın benzer koşullar altında tüketeceğinden daha fazla 

miktarda gıda tükettiği bir bozukluktur (33). TYB, majör depresif bozukluk 

(MDB) ve diğer psikiyatrik bozukluklar, sosyal işlevsellikte bozulma, kronik 

ağrı, obezite ve diyabet dahil olmak üzere, yetersiz psikolojik ve fiziksel iyilik 

hali ile ilişkilidir (34–36). 2021 tarihli 42 makalenin incelendiği bir meta 

analizde TYB'li bireylerin bilişsel esneklik, engelleyici kontrol, planlama, 

dikkat ve çalışma belleğini değerlendiren görevlerde performansta azalma 

gösterdiğini ortaya çıkarmıştır (37). Karar vermeyi değerlendiren görevlerde 

herhangi bir fark bulunamamıştır. Bu sonuçlar TYB'li hastalarda bilişsel 

bozulmaların olduğu hipotezini desteklemekle birlikte genel bilişsel zayıflığın 

tıkınırcasına yeme semptomlarının gelişmesine ve sürdürülmesine katkıda 

bulunması da mümkündür (38). Araştırmacılar, nörokognitif ve sosyal biliş 

eksikliklerin yeme bozukluklarında daha çok özellikle ilgili olduğunu ve 

hastalığın ciddiyeti ve kronik doğasından bağımsız olarak kalıcı ve sabit 

kaldığını belirten hipotezi desteklemektedir. Kuşkusuz, bu eksikliklerin hem 

etiyolojisi hem de dinamikleri belirsizliğini koruyor, bu nedenle tedavi 

gerçekten zor görünmektedir. Halihazırda, bozuk nörobiliş ve sosyal biliş 

tedavisini hedefleyen son derece uzmanlaşmış programlar, AN'de duygusal 

ve sosyal alanlar ve ayrıca düzensiz düşünme tarzı üzerindeki etki yoluyla 

semptom tedavisinin (farmakoterapi ve psikoterapi dahil) etkinliğinin artması 

açısından çok umut verici görünmektedir (39). Erişkinlerde nörobilişsel 

yetersizliklerin mevcut olduğuna dair yeterli kanıt olmasına rağmen, bu 

yetersizliklerin gerçek bir endofenotip mi, hastalığın bir skarı  mı yoksa daha 

uzun bir hastalık seyrinin bir belirteci mi olduğu bilinmemektedir. Nörobilişsel 
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yetersizlikler çalışmalarının ergenleri kapsayacak şekilde genişletilmesi, 

nörobilişsel ve sosyal biliş eksikliklerin endofenotipler olup olmadığına ışık 

tutmak için gereklidir (40). 

 

1.1.Beslenme ve Yeme bozuklukları 

 

Yeme bozuklukları, anormal yeme veya kilo kontrol davranışları ile 

giden, psikososyal işlevselliği bozmakla birlikte önemli medikal 

komplikasyonlarla sebep olabilen ruhsal hastalıklardır (41,42). Yeme 

bozuklukları, ergenler arasında obezite ve astımdan sonra en sık görülen 

üçüncü kronik hastalıktır; hastalığın en sık başlama yaşı 14 ila 19 yaşları 

arasındadır (43). Yeme Bozuklukları Ruhsal Bozuklukların Teşhis ve İstatistik 

El Kitabı, 5. baskıya (DSM-5) göre Beslenme ve Yeme Bozuklukları başlığı 

altında Anoreksiya Nervoza (AN), Bulimia Nervoza (BN), Tıkanırcasına Yeme 

Bozukluğu (TYB), Pika, Ruminasyon Bozukluğu, Kısıtlayıcı/ Sınırlı Gıda Alımı 

Bozukluğu, Tıkınırcasına Yeme Bozukluğu, Diğer Tanımlanmış Beslenme 

veya Yeme Bozuklukları(OSFED) ve Tanımlanmamış Beslenme veya Yeme 

Bozuklukları şeklinde sınıflanmıştır (42). Yapılan toplum tabanlı çalışmalarda, 

ergen ve genç yetişkin kadınlar arasında tüm DSM-5 yeme bozukluklarının 

birleşik yaşam boyu yaygınlığına ilişkin tahminler %5,5 ila %17,9 arasında 

değişmektedir (44–51).  Genç erkekler arasında DSM-5 yeme 

bozukluklarının tahmini yaşam boyu yaygınlığı %0,6 ile %2,4 arasında 

değişmektedir (45,50,51). Tüm DSM-5 yeme bozukluklarının mevcut 

prevalansı kadınlarda %3,7 ila %32,9 (45,52–56) ve erkeklerde %0,5 ila 

%12,8 (45,52,55,56) arasında değişmektedir. 

Kilo ve vücut şekline aşırı önem verme ve bozulmuş yeme tutumları, 

hastalığın başlaması ve sürdürülmesinde önemli olup yeme bozukluklarının 

transdiagnostik bir model üzerinden birbiri arasında geçiş yaptığı kabul 

edilmiştir (57,58).  

Yeme bozukluğu diyabet gibi kronik metabolik hastalıklara eşlik 

ettiğinde özellikle hastaların tıkanırcasına yeme davranışını insülinle telafi 
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etmeye çalıştığı durumlarda tıbbi komplikasyonlar ve ölüm riski arttığı 

gösterilmiştir (59–63). 

 

1.1.1.Anoreksiya Nervoza  

1.1.1.1.Tanım 

AN, ciddi diyet kısıtlamalarını veya diğer kilo verme davranışlarını 

içeren, kilo almaktan aşırı düzeyde korku ve bozulmuş beden algısı ile 

karakterize edilen ruhsal bozukluktur (64,65). AN, yüksek morbidite ve ölüm 

oranına katkıda bulunan birçok fiziksel ve psikolojik unsurları içermekle 

birlikte uzun süre açlığın beyin gelişimine olan olumsuz etkisi ve hastalığın 

tedavi edilmemesi sonucu ilerleyen dönemlerde gelişen sekonder bedensel 

ve psikolojik sorunlar ergenin normal gelişimsel yörüngesinden sapmasına 

neden olmaktadır (66,67). 

1.1.1.2.Tarihçe 

1689'da Richard Morton amenore, cansızlık ve kendini çalışmaya 

adama dahil olmak üzere anoreksiyanın klasik semptomlarının çoğuna sahip 

ve tüm tedavi girişimlerini kabul etmeyerek ölen genç bir kadın hastayı 

tanımlamlayarak anoreksik hastalığın ilk tanımını yapmıştır. Richard Morton 

bu hastalığı sinirsel bir tüketim olarak adlandırmış olup buna benzer 

beliritlerle seyreden tüberkuloz hastalığından ayırmıştır(68). Bunun, tıp 

literatüründeki ilk anoreksi vakası olduğu ancak tarihsel metindeki ilk vaka 

olmadığı ve bozuk beslenme düzeni olan hastaların ilk tanımlanması, 

Helenistik (MÖ 323-31) ve orta çağlara (MS 5.-15. yüzyıl) kadar uzandığı 

belirtilmiştir. Tarih boyunca, anoreksik davranışlar, bedenin aşağılanması 

yoluyla, birey ruhsal özgürleşme, benliğin Tanrı ile birleşeceği inancı 

nedeniyle dini ritüllerle yakından ilişkili olmuştur. 1873'te Sir William Gull, 

yayınladığı vaka açıklamalarında "anoreksiya nervoza" terimini ortaya 

attmıştır. 1873'te Ernest Charles Lasegue, "anoreksi histerisi" olan bireylerin 

tanımlarını yayınlamış olup tahmini 100 yıl sonra, bu potansiyel olarak 

ölümcül hastalıkları anlama ve tedavi etme konusundaki modern çağımız 
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hızla gelişmeye başlayarak günümüzün kanıta dayalı bilgisine kadar 

ilerletmiştir (68–70). 

Hilde Bruch, AN’nın en eski modern tanımını yapmıştır. 1962'de 

yayınladığı makalede (a) "sanrılı oranlarda vücut imajında bir rahatsızlık" (b) 

"vücutta ortaya çıkan uyaranların algısının veya bilişsel yorumunun 

doğruluğundaki bir bozukluk"; ve (c) "felç edici bir etkisizlik duygusu" şeklinde 

3 alandaki bozukluğu anoreksiya nervozanın patognomonik bulguları olarak 

tanımlamıştır (71). 

1978'de, Dr. Salvador Minuchin, Penn'deki meslektaşlarıyla birlikte 

Psychosomatic Families adlı kitabı yayınladı. Dr. Minuchin Dr. Bruch'un 

ortaya koyduğu bireysel tedavi modelinin aksine genç hastalarının çoğu için 

iyileşmenin gerçekleşebileceği daha sağlıklı bir alan yaratmayı amaçlayan 

aile merkezli bir tedavi yaklaşımını ileri sürmüştür (72). 19. yüzyılın sonları ve 

20.yüzyılın başlarından itibaren AN için ebeveynlerin önemini kabul etmenin 

yanı sıra Gull veya Charcot tedavide "parentektomi" ve dolayısıyla 

ebeveynlerin tedaviden dışlanmasını önermiştir (73). Pop yıldızı Karen 

Carpenter'ın 1983'te anoreksiya nervoza ve bulimiye atfedilen ölümü, People 

dergisinin kapağındaki fotoğrafı ve ardından diğer ünlülerin kendi yeme 

bozuklukları hakkında açıklama yapması, basında, tıp camiasında ve gençler 

ve genç kadınlar arasında kamuoyu farkındalığına ve artan söylemlere 

katkıda bulunmuştur (70). 

1.1.1.3.Epidemiyoloji 

AN her yaştan, cinsiyetten, cinsel yönelimden, etnik kökenden ve 

coğrafyadan bireylerde görülebilmekle birlikte ergen kızlar ve genç yetişkin 

kadınlar özellikle risk altındadır. Her iki cinsiyette de pik başlangıç yaşı 15-19 

yaş aralığıdır. AN’nın 30 yaşından sonra başlaması nadir olup hastalığın  

başlangıç yaşı daha erken yaşlara gerilediği gözlenmektedir (74–77). 

Yapılan çalışmalarda kadınlarda anoreksiya nevroza insidansı, 

erkeklerden yaklaşık 10 kattan fazla olmak üzere daha yüksek bulunmuştur 

(51,78).  
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1990 ve 2020 yılları arasında popülasyonda anoreksiya nervoza 

prevalansı üzerine yayınlanan 33 çalışmayı içeren metaanalizde %0,2'lik bir 

genel yaşam boyu prevalans bulunmuştur (79). 

Arcelus ve ark. tarafından yapılan bir meta-analizde anoreksiya 

nervoza hastalarının yıllık kaba ölüm hızı normal populasyonun 6 katı 

mortalite hızına sahip olduğu bildirilmiştir (66).  

1.1.1.1.Sınıflandırma ve Tanı Kriterleri 

AN Amerikan Psikiyatri Birliği'nin 2013'te yayınlanan Mental 

Bozuklukların Teşhis ve İstatistik El Kitabı'nın (DSM-5) 5. revizyonunda ve 

Dünya Sağlık Örgütü'nün 2019'da yayınlanan Hastalıkların ve İlgili Sağlık 

Sorunlarının Uluslararası İstatistiksel Sınıflandırmasının 11. revizyonunda 

Beslenme ve Yeme Bozuklukları başlığı altında sınıflandırılmaktadır (42,80). 

AN için DSM-5 ile birlikte DSM4 ‘te belirtilen çekirdek semptomlar 

aynen korunmuş ancak bazı ifadelerde 3 değişikliğe gidilmiştir (81). 

DSM-IV, düşük ağırlığı bireyin normal kabul edilenin %85'inden daha 

az ağırlığa sahip olması şeklinde örneklendirirken bu ifade, DSM-5’te yaş, 

cinsiyet, gelişimsel yörünge ve fiziksel sağlık bağlamında önemli ölçüde 

düşük vücut ağırlığı olarak değiştirilmiştir (3). B kriteri DSM-5 ile birlikte 

hastaların artık kilo alma korkusunu açıkça onaylaması veya ifade etmesi 

gerekmeyecek şekilde değiştirilmiştir. (82). Diğer önemli değişiklik DSM-

IV'teki amenore kriterinin kaldırılmasıdır (83). 

Anoreksiya nervozadaki ayrıntı niteliğinde ancak önemli bu 

değişiklikler, Diğer Tanımlanmış Beslenme veya Yeme bozukluğu (EDNOS) 

sıklığını azaltmaktadır (84). Araştırmalar, DSM-IV'teki değişiklikler esas 

alınarak EDNOS‘tan çıkıp AN olarak yeniden tanı alan vakaların, daha önce 

DSM-IV ‘e göre tanı alan AN vakalarından önemli ölçüde farklı olmadığını 

göstermektedir (85). 

1.1.1.4.1.Anoreksiya Nervoza DSM-5 Tanı Kriterleri 

A. Gereksinimlere göre enerji alımının kısıtlanması, gelişimsel 

yörünge ve fiziksel sağlık bağlamında önemli ölçüde düşük vücut ağırlığına 
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yol açar. Belirgin derecede düşük ağırlık, minimum normalin altında veya 

çocuklar ve ergenler için minimum beklenenin altında olan bir ağırlık olarak 

tanımlanır. 

B. Kilo almaktan ya da şişmanlamaktan yoğun korku ya da önemli 

ölçüde düşük kiloda olsa bile kilo alımını engelleyen ısrarcı davranışlar. 

C. Kişinin vücut ağırlığını veya şeklini algılama biçiminde rahatsızlık, 

vücut ağırlığının veya şeklinin kendi kendini değerlendirme üzerinde aşırı 

etkisi veya mevcut düşük vücut ağırlığının ciddiyetini ısrarla fark edememesi. 

Şunun olup olmadığını belirtin: 

(F50.01): Kısıtlayıcı tip: Son 3 ay boyunca, kişi tekrarlayan aşırı 

yeme veya çıkarma davranışı epizotları ile uğraşmamıştır (yani, kendi 

kendine kusma veya laksatiflerin, diüretiklerin veya lavmanların kötüye 

kullanılması) . Bu alt tip, kilo kaybının öncelikle diyet, açlık ve/veya aşırı 

egzersiz yoluyla sağlandığı sunumları tanımlar.  

(F50.02): Tıkınırcasına yeme/çıkarma türü: Son 3 ay boyunca, kişi 

tekrarlayan aşırı yeme veya çıkarma davranışı epizodları ile uğraşmıştır (örn. 

kendi kendine kusma veya laksatiflerin, diüretiklerin veya lavmanların kötüye 

kullanılması) . 

Varsa belirtin: 

Kısmi remisyonda: Daha önce anoreksiya nervoza için tüm kriterler 

karşılandıktan sonra, A Kriteri (düşük vücut ağırlığı) uzun bir süredir 

karşılanmamıştır, ancak ya Kriter B (kilo almaktan ya da şişman olmaktan 

yoğun korku ya da kilo alımını engelleyen davranışlar) ) veya Kriter C (ağırlık 

ve şeklin kendi kendine algılanmasındaki bozukluklar) hala karşılanmaktadır. 

Tam remisyonda: AN için tüm kriterler daha önce karşılandıktan 

sonra, uzun bir süre boyunca kriterlerin hiçbiri karşılanmamıştır. 

Geçerli önem derecesini belirtin: 

Asgari şiddet düzeyi, yetişkinler için mevcut beden kitle indeksine 

(BMI) (aşağıya bakın) veya çocuklar ve ergenler için BMI yüzdeliğine 



9 
 

bağlıdır. Aşağıdaki aralıklar, yetişkinlerde zayıflık için Dünya Sağlık Örgütü 

kategorilerinden türetilmiştir; çocuklar ve ergenler için karşılık gelen BMI 

yüzdelikleri kullanılmalıdır. Şiddet düzeyi, klinik semptomları, fonksiyonel 

yetersizlik derecesini ve gözetim ihtiyacını yansıtacak şekilde artırılabilir. 

Hafif: BMI ≥ 17 kg/m2 

Orta: BMI 16-16,99 kg/m2 

 Şiddetli: BMI 15-15,99 kg/m2 

Aşırı: BMI < 15 kg/m2  (42). 

1.1.1.5.Klinik özellikler ve Komplikasyonlar 

Anoreksiya nevroza düşük kilo ve yetersiz beslenmeye bağlı olarak 

tüm vucüt sistemlerini etkileyebilen bir bozukluktur. Gözlerde lagoftalmiye 

bağlı korneada tahriş ortaya çıkabilmektedir (86). Hastalarda zayıflamış ve 

koordine olmayan faringeal kaslar nedeniyle disfaji öksürük ve hatta 

aspirasyon pnömonisi ortaya çıkabilmektedir. Beslenme yetersizliğine bağlı 

ortaya çıkan gastroparezi erken doyma mide bulantısı ve şişkinlik 

şikayetelerine sebep çıkabilmektedir (87). Hastalarda hem yeniden 

beslenmenin gerçekleştiği erken dönemde hem de süperior mezenterik arter 

ve duodenumun proksimal kısmı arasındaki yağ dokusunun kaybı sonucu 

meydana gelen süperior mezenter arter sendromunun bir parçası olarak 

gelişebilen akut gastrik dilatasyon ciddi bir komplikasyon olup gastrik 

perforasyonla sonuçlanabilmektedir (88–90). İntestinal hareketlerde 

yavaşlamaya bağlı konstipasyon ortaya çıkabilmektedir (91). Düşük BMI, 

hipoglisemi ve refeeding hipofosfatemisi olanlarda daha sık görülmekle 

birlikte ALT ve AST de hafif düzeyde yükseklik 

görülebilmektedir(92,93).Hastalarda bradikardi ve uzamış OT aralığı, sol 

ventrikül atrofisi ve mitral kapak prolapsusu görülebilmektedir (94–96). 

Hastalarda pansitopeni ve karaciğer disfonksiyonu sebebiyle vitaminlerin 

hücrelerden sızmasına bağlı olarak yalancı B12 ve folat yüksekliği 

görülebilmektedir (97,98). Hastalığın erken döneminde osteoporoz 

dolayısıyla kırık riski yüksektiktir (99–101). Kemik mineral yoğunluğundaki 
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azalma anoreksiya nervozanın geri dönüşsüz komplikasyonlarından biri olup 

yıllar geçtikçe devam eder (102). 

AN’da çoğu hastada her iki cinsiyette hipotalamik gonadotropin 

salgılatıcı hormon (GNRH) salgılanmasının azalmasıyla düşük folikül stimüle 

edici hormona (FSH) ve luteinleştirici hormon (LH) düzeylerinin olduğu 

hipogonadizm tablosu mevcuttur (103). Bu da klinik olarak amenore ile 

sonuçlanır ve kilo alımıyla düzelmektedir(104).Hipoglisemi sık ortaya çıkan 

kötü prognostik bulgulardan biridir (105). Tip 1 diyabetin anoreksiya nevroza 

gelişimiyle ilişkili olabileceğini gösteren kanıtlar bulunmaktadır (106). 

Yetersiz beslenmeye bağlı olarak nörobilişsel işlevsellikte kalıcı 

bozukluklar ve beyin atrofisi görülebilmektedir (107). 

Cillte lanugo tüyleri, kserozis, akne artışı, akrosiyanoz, saçlarda 

incelme ve dökülme görülebilmektedir (108). 

1.1.1.6.Komorbidite 

AN’de psikiyatrik komorbidite sıktır ve yapılan çalışmalarda en az 1 

psikiyatrik eş tanı sıklığı %45 ile %97 arasında değişmektedir (2,109). 

En sık görülen psikiyatrik bozukluklar başta duygudurum ve kaygı 

bozuklukları olmaz üzere obsesif-kompulsif bozukluk (OKB), madde kötüye 

kullanımı ve kişilik bozukluklarıdır. Bir çalışma duygudurum bozukluklarının 

yaklaşık %60,4 ile en yaygın olduğunu göstermiştir (110,111). 

Anksiyete bozuklukları da AN’ye sıkça eşlik etmektedir, Bir çalışma 

AN ve BN'ye sahip olanların yaşam boyu anksiyete bozukluğu oranlarının 

%64 ile  %83 arasında değişen oranlar bulmuştur. En sık görülen anksiyete 

bozuklukları %20 ila %55 arasındaki komorbidite oranları ile sosyal fobi 

olmak üzere özgül fobiler, ayrılma anksiyetesi bozukluklarıdır (112,113). 

Yapılan 3 farklı çalışmada anoreksiya nevroza OKB komorbiditesi oranları 

sırasıyla %16,8 %30 ve %41 olarak bulunmuştur (112–114). AN hastalarının 

yaklaşık dörtte birine madde bağımlılığı eşlik etmektedir (115). Kişilik 

bozuklukları AN’de sık olarak bulunmakta ve bu oran yapılan bir çalışmada 

%27 olarak bulunmuştur (116). En sık eşlik eden kişilk bozuklukları C kümesi 
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kişilik bozuklulukları olup özellikle tıkanırcasına yeme çıkarma alttipinde 

borderline kişililk bozukluğu da sıktır. Yapılan bir çalışmada kısıtlayıcı tipte 

OKKB oranı %22 olarak bulmuştur (112,116,117).  

Son yıllarda yapılan araştırmalar, AN'li kişilerde komorbid otistik 

belirtilerin varlığının sık olduğunu ve duygu tanıma,  empatik yetenekler, 

duygusal iç gözlem dikkat değiştirme gibi nöropsikolojik profiller ve sosyal 

zorluklar açısından benzerlikler gösterdiğini ortaya koymaktadır. Gençlerle 

yapılan araştırmalar %4 ila %22'sinin eştanı açısından olası otistik durum 

kriterlerini karşıladığını bildirmektedir (118–123). 

1.1.1.7.Risk faktörleri 

1.1.1.7.1.Genetik Risk Faktörleri 

AN, çeşitli biyolojik, genetik ve çevresel faktörlerin hastalık 

etiyolojisine katkıda bulunduğu multi faktöriyel bir bozukluktur. Bu nedenle, 

AN hastalarının aile üyelerinde hastalığa yatkınlık için göreceli risk, normal 

popülasyona göre daha yüksektir. Aday gen çalışmaları ve genom çapında 

ilişkilendirme çalışmaları, birçok genetik varyantın AN ile ilişkisini kurmuştur 

(124). Yapılan aile çalışmaları, ikiz çalışmaları, AN'nin ailesel 

kümelenmesiyle ilgili bulguları doğrulamıştır. AN için yinelenen kalıtsallık 

tahminleri, kullanılan AN'nin tanımına bağlı olarak %48 ile %74 arasında 

değişmiştir (125,126). Son on yılda, tek nükleotid polimorfizmleri için yapılan 

meta-analizler sonuçlarına göre HTR2A ve AN arasında anlamlı bir ilişki 

olduğunu göstermiştir (127,128). İki meta-analiz ayrıca, bir 5-HTT 

polimorfizmi olan 5-HTTLPR'nin kısa alelinin, uzun alel taşıyıcılarına kıyasla 

AN riskini artırdığını göstermiştir (129,130). 

Şimdiye kadar AN'nin üç GWAS'ı  yayınlanmıştır.Yürütülen AN'nin ilk 

iki GWAS'si, genom çapında anlamlı sonuçlar bulmadı (131,132).  Bununla 

birlikte, Boraska ve arkadaşları (2014) SOX2OT ve PPP3CA'daki intronik 

varyantların, daha önce Alzheimer hastalığı ile ilişkilendirilmiş olan AN ile 

anlamlı bir şekilde ilişkili olduğunu bulmuştur (132).  

1.1.1.7.2.Psikososyal Risk Faktörleri 
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AN etiyolojisi genler ve çevre arasındaki karmaşık bir etkileşimi 

içeren çok faktörlü bir etiyolojiyi vurgulayan olası bir genetik yatkınlıkla birlikte 

sosyokültüreldir olduğu düşünülmektedir (133–135). Keel ve Forney'nin (136) 

yaptığı çalışmada zayıflığın idealleştirilmesinin ve bunun sonucunda kilo ve 

şekil kaygılarının YB (Yeme Bozukluğu)  için psikososyal risk faktörleri 

olduğu ve mükemmeliyetçilik ve olumsuz duygulanım gibi kişisel özelliklerin 

bahsedilen risk faktörlerine duyarlılığı arttırabileceği belirtilmiştir (136). 

Nicholls ve Viner (137) yaptığı çalışmada kadın cinsiyeti, erken beslenme 

sorunları, çocuklukta yetersiz beslenme, anne ağırlığı, psikolojik işlevsellik ve 

AN gelişimi için artan riski doğrulamıştır (137). 

1.1.1.7.3.Gelişimsel Risk Faktörleri  

Gelişimin aşamaları ve geçişleri, AN riskinin artmasıyla ilişkilidir 

(138,139). 2021’ de yayılanan 37 çalışmanın dahil edildiği sistematik gözden 

geçirmede daha yüksek anne yaşı, preeklampsi ve eklampsi, multiparite, 

hipoksik komplikasyonlar, prematürite veya preterm (< 32 hafta) ve gebelik 

yaşına göre küçük veya daha düşük doğum ağırlığı AN ile güçlü ilişkili olduğu 

beliritlmiştir (140). Güvensiz bağlanma, AN gelişimi ile ilişkili olmakla birlikte 

hangi bağlanma stilinin AN gelişiminde risk oluşturduğu net değildir 

(141,142). 

Ergenliğin kendisi, ergenlik olaylarına uygun olmayan bir yanıt olarak 

kabul edilen YB gelişimi için bir risk faktörüdür. Ergenlik çağındaki kızlar, 

vücutlarının görünümü hakkındaki belirsizlikler bedenlerini akranlarıyla 

karşılaştırmaları YB geliştirme riskini artırmaktadır (143).  

1.1.1.8.Tedavi 

Klinik hedefler ve tedavi programları, genellikle profesyonel 

diyetisyenler aracılığıyla, gıda alımı ve diyet yönetimini düzenli hale getirerek 

kilo restorasyonunu teşvik etmeyi amaçlamaktadır (144,145). AN hastalarının 

tedavisi, hastalığın temel ve ilişkili semptomlarını hafifletmeyi, yaş ve 

cinsiyete göre normal kiloyu iyileştirmeyi ve sürdürmeyi ve yaşam kalitesini 

artırmayı hedeflemektedir (146). 
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Tedavi, yeme bozukluklarının yönetiminde diyetisyen, uzman 

pediatrist, psikiyatrist, hemşire(ler), egzersiz terapisti, sosyal hizmet uzmanı 

veya aile terapisti içeren deneyimli multidisipliner bir ekibin varlığını gerektirir 

(147–149). 

1.1.1.8.1.Medikal Tedaviler 

Uygulama kılavuzları, AN’lı çoğu kişinin ayakta tedavi edilebileceği 

konusunda hemfikirdir, ancak tıbbi durumu stabil olmayan ve ayakta tedaviye 

yanıt vermeyen hastalar yataklı tedaviyi gerektirebilmektedir (147,150,151). 

Çok merkezli randomize bir çalışmada, kısa süreli yatarak tedaviden sonra 

ayaktan tedavi yatarak tedaviyle eşit etkilikte olduğu bildirmiştir (152). 

1.1.1.8.2.Yeniden Besleme 

Sağlıklı bir vücut ağırlığının geri kazanılması için yeniden besleme 

programlarını gerektirmekle birlikte düzenli beslenme alışkanlıklarını 

kazandırmak amacıyla üç ana öğün ve üç ara öğünden oluşan kişiye özel bir 

yemek planı önerilmektedir (153,154). Ergenler ve ebeveynlerine yönelik 

bireysel ve grup beslenme danışmanlığı, YB olan ergenlerin yaşa ve gelişime 

uygun diyet ihtiyaçlarını karşılamalarına yardımcı olmak için önerilmektedir 

(148). 

1.1.1.8.3.Psikoterapotik Tedaviler 

Tıbbi ve beslenme stabilizasyonuna ek olarak, psikoterapi tedavinin 

ana unsurlarından biridir. Hastaların kilo ve yeme davranışını 

normalleştirmesine yardımcı olmayı amaçlayan çok sayıda psikolojik destek 

ve davranışsal müdahale geliştirilmiştir (155,156). 

Ergen AN'de birinci basamak psikoterapötik stratejiler, aile temelli 

tedavi (FBT) ergen odaklı tedavi ve yeme bozukluğu için bilişsel-davranışçı 

terapidir (CBT-E) (156–158).  

FB, ergen AN'de en çok çalışılan tedavidir ve yukarıda belirtilen üç 

müdahaleyle ilgili en büyük kanıta sahip olması nedeniyle mevcut klavuzlar 

AN’lı çocuklar ve ergenler için birinci basamak yaklaşım olarak FBT’yi 

önermektedir (159). FBT, ailenin genç kişinin AN’den kurtulmasına yardım 
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etmedeki rolünü vurgular ve tipik olarak 6 ila 12 ay boyunca verilen üç ana 

aşamadan oluşur (160). İlk aşamada, ebeveyn veya bakıcı, yeterli kalori 

alımını ve kilo alımını sağlamaktan sorumludur. İkinci aşamada, ergen yeme 

davranışlarını kontrol altına almaya teşvik edilir ve son olarak, üçüncü aşama 

tipik ergen gelişim sorunlarıyla ilgili endişelere odaklanır (157,161). Terapi, 

ebeveynlerin birlikte çalışması, davranış değişikliği için belirli hedefler 

belirlemesi, tutarlı ve kalıcı yönetim stratejileri kullanması, müzakere 

davranışlarını kısıtlaması ve taleplere ve sözlü ve fiziksel davranışları 

protesto etmesi ihtiyacını gidermek taleplere duygusal tepkileri en aza 

indirmesi için belirli teknikler konusunda ebeveynleri eğitmeyi, güçlendirmeyi 

ve desteklemeyi amaçlamaktadır. FBT'ye yanıt vermeyen veya FBT için 

kontrendikasyonu olan AN’lı ergenler için diğer terapötik yaklaşımlar, ergen 

odaklı psikoterapi, bilişsel davranışçı terapi ve sistemik aile terapisi olarak 

gösterilmektedir (162,163). 

Fairburn ve arkadaşlarının (164) geliştirmiş olduğu CBT-E bulimia 

nervoza için BDT'den (CBT-BN) türetilen yeme bozukluklarını tedavi etmeye 

yönelik transdiagnostic kişiselleştirilmiş bilişsel terapi şeklidir. Kısa (20 seans) 

ve daha uzun versiyonu (40 seans) mevcuttur. BDT'nin gelişmiş versiyonu 

(40 seans) hem ayakta tedavi hem de yatarak tedavi ortamlarında başarılı bir 

şekilde uygulanabilmektedir. Ayaktan tedavi edilen hastalar için kısa BDT-

E'nin dört aşaması vardır ve birinci başamakta özellikle kişinin hastalığıyla 

ilgli içgörü kazanmak ve onun yeme modelini değiştirmesine ve stabilize 

etmesine yardımcı olmaktır. İkinci basamakta, süreç sistematik olarak 

gözden geçirilir ve planlamalar yapılmaktadır. Üçüncü aşama, kişinin 

hastalığını sürdürücü faktörlerle çalışılmaktadır. (örneğin, şekil ve yeme ile 

ilgili endişelerin ele alınması). Son aşamada, vurgu geleceğe kayar. 

Başarısızlıklarla baş etmeye ve kazanımları devam ettirmeye odaklanılır 

(164–166). 

1.1.1.8.4.Farmakolojik Tedaviler 

AN ile sıklıkla ilişkilendirilen bazı semptomlar, diğer bozukluklar(örn. 

depresyon, anksiyete) bağlamında mevcut olduğunda ilaçlara yanıt verirken  
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AN'deki antidepresan ve anksiyolitik  ilaçlar ile ilgili çalışmaların  çoğu, 

plaseboya kıyasla hiçbir ek fayda bulamamıştır (167).  

AN tedavisinde trisiklikler (TCA'lar) ve seçici serotonin geri alım 

inhibitörleri (SSRI'ler) dahil olmak üzere farklı antidepresan sınıflarıyla 

yapılan çalışmalara bakıldığında ilk antidepresan ilaç denemeleri, 

klomipramin ve amitriptilin dahil olmak üzere TCA'ların AN'nin veya 

eşzamanlı depresyonun temel semptomlarının tedavisinde etkili olduğu 

kanıtlanmamıştır. TCA ların düşük vücut ağırlığına sahip hastalarda ölümcül 

kardiyak aritmilerle de ilişkilendirildiğinden, artık AN’da klinik kullanımları 

önerilmemektedir (168,169).  

Yapılan bir çalışmada SSRI'ların, AN'nin akut fazında depresif 

semptomları hedef alan pek bir faydası olmadığı bulunmuştur (170). Fassino 

ve arkadaşları AN’lı hastalarda sitalopramın depresyon, anksiyete ve bazı ED 

semptomlarında iyileşmeler ile ilişkili olduğunu ancak sitalopram kilo artışında 

etkili olmadığını bulmuştur (171). Bununla birlikte, SSRI'lar ve mirtazapin, 

kilolarını geri almış AN hastalarında depresif veya anksiyete semptomlarına  

faydalı olabileceği belirtlimiştir (170).  

AN'deki yiyecek, kilo ve beden imajı hakkındaki bazı inançların 

neredeyse sanrısal niteliği ile birlikte AN'nin katılık, takıntılılık ve yoğun kaygı 

özelliği göz önüne alındığında, antipsikotik ilaçlar da AN için potansiyel 

terapötik ajanlar olarak önerilmiştir. Birinci kuşak antipsikotik ajanlar üzerine 

yapılan ilk araştırma, AN'nin kilosunda veya davranışsal semptomlarında çok 

az değişiklik bulmuştur (172). 

1.1.1.9.Prognoz 

Çocukluk çağındaki AN'de sonuca ilişkin çalışmalar nadirdir. 

Araştırmaların çoğu 1980'lerde veya 1990'ların başında yapılmıştır ve AN için 

başvuran yatan hastalara dayanmaktadır (173–175). 

Yapılan bir çalışmada AN nedeniyle hastaneye yatırılan 84 hastanın 

21 yıllık takip çalışması, hastaların %51'inin iyileştiğini göstermiştir. %10'u 

hala AN için tam tanı kriterlerini karşılarken ve %16'sı AN 
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komplikasyonlarından öldüğü bildirilmiştir (44). AN hastalarında 30 yıllık takip 

sonuçlarını inceleyen bir çalışmada anoreksiya nervoza başlangıcında daha 

yüksek yaş ve anoreksiya nervoza başlangıcından önceki mükemmeliyetçilik 

erken gastrointestinal problemlerin iyi prognostik faktörler olduğu 

bulunmuştur (176). 2017’de 169 hastanın değerlendirildiği çalışmada göre, 

hastalık süresi daha uzun olan hastalarda prognozun daha kötü olduğu 

bulunmuştur (177). 

1.1.2.Bulimia Nevroza  

1.1.2.1.Tanım 

BN kontrol kaybı hissinin eşlik ettiği nesnel olarak veya öznel büyük 

miktarda gıda tüketimi olarak tanımlanan, tekrarlayan tıkınırcasına yeme 

atakları ve bu atakları izleyen kilo alımını önlemek için uygunsuz telafi edici 

davranışları içeren ruhsal bozukluktur. Bu uyumsuz telafi edici davranışlar, 

olası kilo alımını önlemek veya dengelemek için devreye girer ve ağırlık ve 

şekle aşırı değer verilmesi eşlik eder (42). 

BN'li hastalar genellikle normal bir aralık içindedir, ancak bazıları 

normal aralığın üstünde veya altında yer alır (178,179). 

1.1.2.2.Tarihçe 

Kendi başına bir varlık olarak Bulimia, MS 2. yüzyılın başlarında 

Yunan doktor Galen tarafından kabul edildi. Hastalığa bulimis veya "büyük 

açlık" adını verdi. Bulimis'in, midede yerleşen ve yoğun ama yanlış açlık 

sinyalleri üreten asidik bir sıvıdan kaynaklandığı düşünülüyordu (180).  

1.1.2.3.Epidemiyoloji 

BN, yaşamda AN’dan biraz daha sonra ortaya çıkar ve en yüksek 

başlangıç yaşı geç ergenlik ve erken yetişkinliktir (34,181) ve ortalama ortaya 

çıkma yaşı 19 yaş civarındadır (182). BN sıklıkla erkeklere göre kızlarda ve 

genç kadınlarda çok daha sık görülmektedir (34). 

Yapılan çalışmalarda BN’nin nokta prevalansı tüm cinsiyetlerdeki 

gençlerde %0,0–4,6 olarak bulunmuştur (50,53–56,183–185). Genç kadınlar 
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için, BN’nin tahmini güncel yaygınlığı %0–8,7 aralığında bulunmuştur (45,52–

56,183,186). Genç erkekler için bulimia nervozanın tahmini güncel yaygınlığı 

%0-1,8 arasında bildirilmiştir(45,52,55,56,183,186). BN ile ilgili 60 çalışmanın 

gözden geçirmesinde %0,3'lük bir kaba ölüm oranı bildirilmiştir (187). 

1.1.2.4.Sınıflandırma ve Tanı Kriterleri 

DSM-IV’ ten 2013’te yayınlanan DSM 5’e geçişle birilikte ile birlikte 

BN tanı için 3 değşiklik yapılmıştır (42). Birincisi, aşırı yeme ve telafi edici 

davranışların gerekli sıklığı nedeniyle  "eşik altı" BN'ye sahip tanısı alan 

hastalar ile kriterleri tam olarak karşılayan BN'ye sahip olanlar eşit derecede 

bozulma gösterdiğinden tıkınırcasına yeme dönemlerinin ve telafi edici 

davranışların sıklığı, en az 3 ay boyunca haftada ikiden 3 ay boyunca haftada 

bire değişmiştir (188). İkincisi telafi edici mekanizmaların türüne göre bir 

tasfiye eden ve etmeyen şeklindeki alt tipler bu iki grubun farklı tedavileri 

temsil ettiğine veya tedaviye farklı yanıtlar verdiğine dair kanıt 

bulunmadığından çıkarılmıştır (82). Üçüncüsü, uygunsuz telafi edici 

davranışların şiddeti artık sıklığa göre sınıflandırılabilmektedir (42). 

1.1.2.4.1.Bulimia Nervosa DSM-5 Tanı Kriterleri 

A. Tekrarlayan tıkınırcasına yeme atakları. Tıkınırcasına yeme 

epizodu, aşağıdakilerden her ikisi ile karakterize edilir: 

1. Ayrı bir zaman diliminde (örneğin, herhangi bir 2 saatlik süre 

içinde), benzer koşullar altında benzer bir zaman diliminde çoğu kişinin 

yiyeceğinden kesinlikle daha fazla miktarda yiyecek yemek. 

2. Epizod sırasında yemek yeme üzerinde kontrol eksikliği hissi (örn., 

kişinin yemeyi durduramayacağı veya ne ya da ne kadar yediğini kontrol 

edemediği hissi). 

B. Kilo alımını önlemek için kendini kusturma gibi tekrarlayan 

uygunsuz telafi edici davranışlar; laksatiflerin, diüretiklerin veya diğer ilaçların 

yanlış kullanımı; oruç; veya aşırı egzersiz. 

C. Tıkınırcasına yeme ve uygunsuz telafi edici davranışların her ikisi 

de ortalama olarak 3 ay boyunca haftada en az bir kez meydana gelir.  
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D. Kişisel değerlendirme, vücut şekli ve ağırlığından gereksiz yere 

etkilenir. 

E. Rahatsızlık yalnızca AN dönemleri sırasında ortaya çıkmaz. 

Varsa belirtin: 

Kısmi remisyonda: BN için tüm kriterler daha önce karşılandıktan 

sonra, kriterlerin tümü olmasa da bazıları uzun bir süre boyunca 

karşılanmıştır. 

Tam remisyonda: BN için tüm kriterler daha önce karşılandıktan 

sonra, uzun bir süre boyunca kriterlerin hiçbiri karşılanmamıştır. 

Geçerli önem derecesini belirtin: 

Asgari önem düzeyi, uygunsuz telafi edici davranışların sıklığına 

bağlıdır (aşağıya bakın). Ciddiyet düzeyi, diğer semptomları ve fonksiyonel 

yetersizlik derecesini yansıtacak şekilde artırılabilir. 

Hafif: Haftada ortalama 1-3 uygunsuz telafi edici davranış epizodu. 

Orta: Haftada ortalama 4-7 uygunsuz telafi edici davranış bölümü. 

Şiddetli: Haftada ortalama 8-13 uygunsuz telafi edici davranış 

bölümü (42). 

1.1.2.5.Klinik özellikler ve Komplikasyonlar 

BN önemli ölçüde artmış mortalite ve morbidite oranı ile ilişkilidir. Bu 

yüksek mortalitenin çoğu, çıkarma davranışlarının türü ve sıklığının doğrudan 

bir sonucu olan BN ile ilişkili tıbbi komplikasyonlar nedeniyle olmaktadır 

(189).  

Kusmaya neden olmak için elin tekrar tekrar ağza sokulmasıyla elin 

dişlerle travmatik tahrişinden kaynaklanan ve Russel işareti olarak 

adlandırılan elin dorsal yüzünde nasır meydana kendi kendini kusturmanın 

patognomonik bulgusudur (190). Dişlerin asidik kusmukla (pH 3,8) temas 

etmesinden kaynaklandığı düşünülen özellikler maksiller dişlerin lingual 

yüzeylerini etkileyen diş erozyonu ve diş çürüğü riski ortaya çıkabilmektedir 
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(189,191). Kusarak çıkarma, şiddetli öğürmeye bağlı konjonktival kanama 

burun kanamasına ve faringeal dokunun mide asidi ile teması nedeniyle sık 

sık kusanlarda farenjit ve disfaji gelişebilmektedir (189). Tükrük bezlerin 

kolinerjik stimülasyonu nedeniyle parotis bezinin ağrısız büyümesi ve 

sialadenosis kusmaya başlayan BN hastalarının %50'den fazlasında 

gelişebilmektedir (192). Kusmaya bağlı özellikle hipokalemi ve asit-baz 

inbalansı gibi elektrolit bozuklukları nedeniyle ciddi aritmiler ve QT uzaması 

da dahil olmak üzere iletim bozuklukları, karşılaşılmaktadır. Ayrıca, 

kardiyotoksik ipecac'ın aşırı yutulması, çeşitli iletim bozukluklarına ve 

potansiyel olarak geri döndürülemez kardiyomiyopatiye yol açabilmektedir 

(193). Kusma sırasında öğürme, intratorasik ve intraalveoler basınçları 

artırarak pnömomediastene ve aspirasyon pnömonisi yol açabimektedir 

(194). Aşırı kusma özefagus sfinkterine zarar vererek gastroözofageal reflü 

hastalığı ve Barrett özofagus ve özofagus adenokarsinomu gibi diğer 

özofagus komplikasyonları eğilimini artırabileceği bildirilmektedir. Boerhaave 

sendromu olarak bilinen özofagus rüptürü ve tekrarlayan kusma nöbetleri 

nedeniyle üst gastrointestinal kanamalara neden olan Mallory-Weiss yırtıkları 

nadir ancak ciddi komplikasyonlardır (195).  

1.1.2.6.Komorbidite  

BN'de hastalarında psikiyatrik komorbidite sık olarak bildirmektedir; 

bunlardan en yaygın olanları duygulanım bozuklukları, kaygı, madde 

kullanımı ve kişilik bozuklukları olarak bildirilmiştir (196). BN'li yetişkin 

hastaların %52 ila 95'i komorbid duygudurum bozuklukları sergilerlemektedir 

(197–199). Anksiyete bozukluklarının komorbidite oranı, BN'li erişkin 

hastalarda %37 ila %68 arasında değişmektedir (199,200). Yapılan 

çalışmalarda BN’li hastalarda %33 oranında intihar dışı kendine zarar verme 

davranışı olduğu ve intihar nedeniyle ölme riskinin  genel topluma  göre 

yaklaşık 8 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (201,202). 

1.1.2.7.Risk Faktörleri 

Genetik, çevresel, psikososyal, nörobiyolojik ve mizaç gibi birden 

fazla predispozan ve kalıcı faktör vardır. Bunlar arasında dürtüsellik, ergenlik 
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gibi gelişimsel geçişler, ince idealin içselleştirilmesi ve ağırlık ve şekil 

kaygıları yer alabilir (203). Cinsel, fiziksel veya duygusal travmayı içeren bir 

çocukluk travması öyküsü de BN ile ilişkilendirilmiştir (204). 

BN çocukluk obezitesi ve kiloyla ilgili alay etme öyküsünün ve diyet 

ve aşırı yeme gibi düzensiz yeme ebeveyn öyküsü ile de ilişkilendirilmiştir, 

Bunlar da TYB’nin gelişimiyle ilgili risk faktörleridir (205–207). Yenilik arayışı 

ve nevrotiklik gibi kişilik özellikleri de BN ve TYB etiyolojisiyle ilişkili 

bulunmuştur (208). Kilo konusunda aşırı katı veya olumsuz bakış açısına 

sahip olan ebeveynler, BN olan kadınlarda sağlıklı kontrollere kıyasla daha 

yaygın olduğu bulunmuştur (58). Ayrıca, düşük öz saygısı, depresif şikayetler 

veya sosyal fobisi olanların yanı sıra çocuklukta cinsel veya fiziksel istismar 

öyküsü olan kişilerde BN geliştirme riskleri arttığı bulunmuştur (209). 

1.1.2.8.Tedavi 

Hastalık tıbbi, beslenme ve psikiyatrik riskler içerdiğinden, tedavi 

ekibi bir doktor, terapist ve diyetisyenden oluşmalıdır. Başlangıçta, tedavi 

aşırı yeme/arınma döngüsünü kırmaya odaklanmalıdır. BN tedavileri 

arasında beslenme stabilizasyonu ve davranışçı yaklaşımlar, ilişkili tıbbi 

komplikasyonların izlenmesi ve uygun yönetimi ve psikoterapötik 

müdahaleler yer alır. Bilişsel davranışçı terapi, BN tedavisi için önerilen ilk 

müdahaledir. Yapılan bir metaanalizde CBT-ED kişilerarası psikoterapi dahil 

diğer tüm aktif psikolojik karşılaştırmalardan daha iyi performans gösterdiğini 

bulmuştur (210,211). FBT’de tedavi ekibi ebeveynlere ve bakıcılara 

hastaların tekrardan besleme görevini üstlenmeleri için rehberlik etmektedir 

(212).  

Farmakolojik tedavi olarak Fluoksetin, ABD Gıda ve İlaç İdaresi 

tarafından BN için onaylanan tek ilaçtır. Yapılan çalışmalarda aşırı yeme ve 

kusma olaylarının sıklığını, önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir (213). Dikkat 

eksikliği hiperaktivite bozukluğu için kullanılan Lisdexamfetamin'in son 

zamanlarda BN veya tıkınırcasına yeme bozukluğu olan bazı bireylerde 

haftalık aşırı yeme olaylarının sayısını azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir 

(214,215). 
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1.1.2.9.Prognoz 

BN'nin iyileşmesi, iyileşmesi ve kronikliğini inceleyen 27 çalışmanın 

gözden geçirilmesi, genel olarak BN'li hastaların yaklaşık %45'inin tamamen 

iyileştiğini, %27'sinin semptomlarda iyileşme olduğunu ve %23'ünün kronik 

bir seyir izlediğini ortaya koymuştur (216). Erken başlangıç yaşı, daha kısa 

semptom süresi ve daha iyi ebeveyn-çocuk ilişkileri  iyi prognozla ile ilişkili 

bulunmuştur (217). Olumsuz prognostik faktörler arasında vücut şekli ve 

ağırlığına sürekli aşırı vurgu, fiziksel kötü muamele öyküsü, bozuk aile 

ilişkileri, zayıf motivasyon, kendine zarar verme davranışları ve bir kişilik 

bozukluğunun varlığı yer almaktadır (216). 

1.1.3.Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 

1.1.3.1.Tanım 

Tıkanırcasına yeme bozukluğu, atakları belirli bir süre içinde aşırı 

miktarda yemek yeme ve bu epizod sırasında aşırı yemeyi kontrol edememe 

ile karakterize edilen tekrarlayan tıkınırcasına yeme epizotlarıyla 

tanımlanmaktadır. Bu dönemler, normalden çok daha hızlı yemek yemeyi, 

rahatsız edici derecede tok hissedene kadar yemeyi, aç hissetmeden bile 

yemek yemeyi, utanma nedeniyle tek başına yemek yemeyi ve kendinden 

tiksinti veya suçluluk duygusunu içermektedir (42).  

1.1.3.2.Tarihçe  

Tıkınırcasına yeme ilk olarak 1950'lerde Albert Stunkard tarafından 

tanımlanmış, ancak daha sonra BN olarak yeniden adlandırılan “bulimia”nın 

eklendiği 1980'de DSM-III'ün yayınlanmasına kadar klinik teşhislere entegre 

edilmemiştir. Sonraki DSM sürümlerinde, tıkınırcasına yeme anlayışı arttı ve 

2013'te TYB'nin DSM-5'e resmi bir tanı olarak dahil edilmiştir (218). 

1.1.3.3.Epidemiyoloji 

TYB en yaygın yeme bozukluğudur. TYB, anoreksiya nervoza ve 

bulimia nervoza ile karşılaştırıldığında daha dengeli bir cinsiyet oranı, daha 

yüksek obezite oranları, daha geç başlangıç yaşı ve daha uzun süreli yeme 
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bozukluğu semptomları dahil olmak üzere farklı bir sosyodemografik profil 

sunmaktadır (219).   

TYB en sık başlangıç yaşı erken yetişkinlik ve erken ergenlik 

dönemindedir (2,44). Genç kadınlar için, tıkınırcasına yeme bozukluğunun 

tahmini güncel prevalansı %0,6–4,1 (45,52–56,183,186,220) olarak 

bulunmuştur. Tıkınırcasına yeme bozukluğunun genç erkekler için tahmini 

güncel prevalansı %0,2–1,2 olarak bildirilmektedir 

(45,52,55,56,183,186,220). 

1.1.3.4.Sınıflama ve Tanı Kriterleri 

TYB ilk olarak Mental Bozuklukların Teşhis ve İstatistik El Kitabı'nın 

(DSM-5) Beşinci Baskısında Beslenme ve Yeme Bozuklukları bölümünde yer 

almıştır (42). 

1.1.3.4.1.Tıkınırcasına Yeme Bozukluğu DSM-5 Tanı Kriterleri  

A1.Belirli bir zaman periyodunda (örneğin herhangi bir 2 saatlik 

periyotta), çoğu insanın benzer koşullar altında benzer bir zaman 

periyodunda yiyebileceği miktardan kesinlikle daha fazla miktarda yiyecek 

yemek. 

A2. Bu bölüm sırasında yeme üzerinde kontrol eksikliği duygusu 

(örneğin, kişinin yemeyi bırakamayacağı ya da neyi veya ne kadar yediğini 

kontrol edemeyeceği duygusu). 

B. Tıkınırcasına yeme dönemleri aşağıdakilerden üçü (ya da daha 

fazlası) ile ilişkilidir: 

1. Normalden çok daha hızlı yemek yemek. 

2. Rahatsız edici derecede tok hissedene kadar yemek yemek. 

3. Fiziksel olarak aç hissetmediğiniz halde çok miktarda yemek 

yemek. 

4. Ne kadar çok yediğinden utandığı için tek başına yemek yeme. 
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5. Sonrasında kendinden tiksinti duymak, depresif olmak . ya da çok 

suçlu hissetmek. 

Tıkınırcasına yeme epizodu aşağıdakilerden her ikisi ile karakterize 

edilir: 

C. Tıkınırcasına yemeye ilişkin belirgin bir sıkıntı vardır. 

D. Tıkınırcasına yeme, ortalama 3 ay boyunca haftada en az bir kez 

meydana gelir. 

E. Tıkınırcasına yeme, BN’da olduğu gibi uygunsuz telafi edici 

davranışların yineleyici kullanımıyla ilişkili değildir ve yalnızca BN’nın seyri 

sırasında ortaya çıkmaz (42). 

1.1.3.5.Klinik özellikler ve Komplikasyonlar 

TYB olan hastalar yeme atağından sonra kusmadıkları için, aşırı 

kilolu veya obez olma eğilimindedir ve obeziteyle ilişkili olarak ve tip 2 

diyabet, hipertansiyon, non-alkolik steatohepatit ve metabolik sendrom gibi 

tıbbi komplikasyonlar açısından risk altındadır (221). TYB 'li bireylerde artan 

diğer sağlık durumları arasında astım, gastrointestinal semptomlar, uyku ve 

ağrı bozuklukları, nörolojik problemler ve jinekolojik durumlar yer almaktadır 

(222,223).  

1.1.3.6.Risk Faktörleri 

TYB, çoklu psikolojik, biyolojik ve sosyokültürel faktörlerin etkisiyle 

ortaya çıkan multifaktöriyel bir bozukluktur (224). TYB için risk faktörü olan 

durumların diğer yeme bozukluklarıyla benzerlik gösterdiği belirtilmiştir. TYB 

için risk oluşturan faktörler hastalık öncesi olumsuz duygulanım, 

mükemmeliyetçilik, davranış sorunları, madde kötüye kullanımı, çocuklukta 

obezite, aile kilo kaygıları ve yeme sorunları, ebeveynlik sorunları ve aile 

çatışması, ebeveyn psikopatolojisi ve fiziksel ve cinsel istismarı olarak 

bildirilmiştir (225). TYB'nin başlangıcına yönelik yapılan çalışmalar, 

çocuklukta yeme üzerinde kontrol kaybının ergenlikte TYB gelişimini 

öngördüğünü göstermiştir (226,227). Genç kadınlarda uzunlamasına TYB 

başlangıcını öngören risk faktörleri aşırı yeme, vücut memnuniyetsizliği, diyet 
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yapma, olumsuz duygulanım ve zihinsel sağlıktır (228). Zayıflığın 

idealleştirilmesinin sosyokültürel arka planı, muhtemelen zayıf olmak için 

algılanan baskıyı ve zayıf idealin içselleştirilmesini beslediği ve ergen 

kızlarda TYB'nin başlangıcını tahmin ettiği bulunmuştur (229). 

Genetik araştırmalar, obeziteden bağımsız olarak yaklaşık %41 ila 

%57 arasında bir TYB kalıtım derecesi olduğunu öne sürmektedir (230,231). 

Aday gen çalışmaları, TYB etiyolojisinde hem dopamin (örn. DRD2) hem de 

m-opioid (örn. OPRM1) reseptör genlerinin rol oynadığını göstermiştir ancak 

melanokortin 4 reseptör geninin veya serotonin taşıyıcı genin (5HTT) 

TYB'deki rolüne ilişkin araştırmaların sonuçları tutarsızdır (218). 

1.1.3.7.Komorbidite 

TYB'den muzdarip çoğu hastada çok çeşitli psikiyatrik bozukluklar 

mevcuttur (232). Yapılan bir çalışmada TYB hastalarının %67'sinde yaşam 

boyu en az bir ek psikiyatrik bozukluk olduğu bulunmuştur (232). TYB'si olan 

bireylerin yaklaşık %30 ila 80’'i yaşam boyu komorbid duygudurum ve 

anksiyete bozuklukları ve aynı zamanda bipolar bozukluk gibi bazı ilişkili 

patolojiler göstermektedir (35,233–238). TYB sıklıkla dikkat 

eksikliği/hiperaktivite bozukluğu(DEHB) ile birlikte görülmektedir (239). 

1.1.3.8.Tedavi 

Çocuklarda ve ergenlerde TYB tedavisi yeterince çalışılmamıştır. 

Yetişkinlerde mevcut kanıtlara sahip yetişkin TYB tedavileri, rehberli kendi 

kendine bilişsel davranışçı terapi (gshCBT) ve kişilerarası psikoterapi (IPT)  

ile diyalektik davranış terapisini (DBT) içermektedir. BDT tabanlı tedaviler, 

yeme kalıplarını düzenlemeye ve semptomlara katkıda bulunan yeme ile ilgili 

düşünceleri ele almaya odaklanır. IPT, aşırı yemeyi sürdürdüğü düşünülen 

kişilerarası zorlukları çözmeyi amaçlar. DBT, aşırı yemeye neden olan 

duygularla ilgili tetikleyicileri tanımlamayı ve aşırı yemeye girmeden bu 

duyguları yönetmek ve tolere etmek için stratejiler öğretmeyi içermektedir 

(240–242). 



25 
 

Farmakolojik tedavi olarak Lisdexamfetaminin TYB'nin akut tedavisi 

ve nüksünün önlenmesine yönelik 3 RKÇ (randomize kotrollü çalışma) da 

etkili olduğu bildirilmiştir (243,244). SSRI'lar (sitalopram, fluvoksamin, 

fluoksetin ve özellikle sertralin) için, dürtü kontrolü üzerindeki olumlu etkiye 

ve komorbid anksiyete ve depresyonun tedavisine özel vurgu yapılarak, iyi 

etkinlik göstergeleri vardır. Doz, OKB tedavisinde sıklıkla kullanıldığı gibi üst 

sınırdadır. SSRI'lar arasında sertralin, TYB tedavisinde (endikasyon dışı) 

özellikle iyi kanıtlara sahiptir (245). Yapılan dört RKÇ’da topiramatın da kilo 

kaybı ve TYB semptomlarının azaltılması açısından TYB tedavisinde etkili 

olduğu bulunmuştur (243). Bir RKÇ'de, atomoksetin (40-120 mg/gün), 

tıkınırcasına yeme atağı sıklığında azalma ve vücut ağırlığında azalma 

açısından plaseboya üstünlük göstermiştir (198,243).  

1.1.3.9.Prognoz 

Uzun vadeli sonuçlara ilişkin olarak, sınırlı boylamsal kanıtlar, 

TYB'nin doğal seyrinin, AN veya bulimia nervozadakinden daha değişken 

olduğunu, iyileşme ve nüksetme eğilimlerinin muhtemelen kronik bir gidişata 

bağlı olduğunu ileri sürmektedir (246,247). Ayrıca, TYB'nin topluluk 

örneklerinde zaman içinde başka bir yeme bozukluğu tanısına geçme 

olasılığı daha düşük gibi görünmektedir (246,248). Gençlerde tıkınırcasına 

yeme davranışlarının önemli olumsuz zihinsel sağlık sonuçları, depresif 

belirtiler ve madde kullanımıdır (227,249). Çocukluktaki tıkınırcasına yeme 

davranışları, genç kadınlarda TYB tanısının öngördüğü gibi (249,250) 

ergenlerde aşırı kilo alımını da öngörmektedir (247). TYB ‘nin hastalarda 

metabolik semptomlar da dahil olmak üzere obeziteye bağlı sekel riskini 

bağımsız olarak arttırdığı bulunmuştur (222,250,251). 
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1.2.Nörobiliş, Yürütücü İşlevler ve Sosyal Biliş 

 

1.2.1.Nörobiliş ve Yürütücü İşlevler 

Yürütücü işlevler, soyutlama, dikkat, davranışsal kontrol, hafıza, 

planlama ve bilişsel esneklik gibi çok çeşitli etkinliklerde yer alan çeşitli 

bilişsel beceriler kümesidir (252,253). 

Yönetici işlevler (Yİ), bir hedefi incelemek ve ona ulaşmak için gerekli 

olan üst düzey bilişsel yetenekleri kapsayan bir şemsiye terim olarak hizmet 

etmektedir. Bu işlevler karmaşık veya soyut kavramları anlamamızı, daha 

önce karşılaşmadığımız sorunları çözmemizi, bir sonraki tatilimizi 

planlamamızı, ilişkilerimizi yönetmemizi sağlayan işlevlerdir. Kısa süreli 

hafıza sorunu olan bir hastanın klinikte nasıl ortaya çıkabileceğini düşünmek 

sezgisel olsa da, yönetici engelli bir hastanın spesifik belirtilerini tahmin 

etmek daha zordur çünkü doğrudan Yİ'lere bağlanabilecek tek bir davranış 

yoktur (254).  

Onlarca yıldır Yİ’ler frontal loblarla ilişkilendirilmiştir. Bu ilişkinin 

kökeni, 1848'de bir demiryolu inşaatında çalışan Phineas Gage'in sol frontal 

lobundan büyük bir demir çubuğun geçmesiyle ortaya çıktmıştır. Phineas 

Gage bu kazadan sağ kurtuldu ancak davranışı ve kişiliği çarpıcı biçimde 

değişmiş olup; bu da Yİ'lerin karmaşıklığı ve sinirsel temelleri hakkında 

belgelenen ilk kanıtı sağlamıştır (255). Günümüzde Yİ'ler en iyi şekilde 

çalışma belleği, engelleyici kontrol, bilişsel esneklik, planlama, akıl yürütme 

ve problem çözmeyi içeren karmaşık bir bilişsel yetenekler seti olarak 

tanımlanmaktadır (256,257). Yürütme sistemi diğer bilişsel yetenekleri 

(örneğin dikkat ve hafıza) yönetir ve kontrol eder ve bireylerin aşırı öğrenilmiş 

davranış kalıpları tatmin edici olmadıklarında değiştirmelerine izin verir (258). 

Aynı zamanda yeni ve karmaşık günlük yaşam durumlarına adaptasyonu da 

sağlamaktadır (259). Temel Yİ süreçleri çalışma belleği, engelleyici kontrol, 

bilişsel esneklik, problem çözme planlama, akıl yürütmeden oluşmaktadır 

(254). 
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Çalışma belleği, artık çevrede bulunmayan, ancak mevcut ve 

gelecekteki hedeflerin hizmetinde düzenlenmesi ve saklanması gereken 

bilgileri aktif olarak muhafaza etmek ve değiştirmek için kullanılan bir 

sistemdir (260). Bir ders sırasında not almak veya duyduğumuz veya 

okuduğumuz bilgileri başka sözcüklerle ifade etmek gibi diğer bilişsel 

işlevlerin yürütülmesi sırasında bilgileri çevrimiçi olarak tutar. Çalışma belleği, 

bir dizi uyaranın sunulduğu ve deneklerin mevcut uyaranın seride daha önce 

ortaya çıkan bir uyaranla eşleşip eşleşmediğini belirtmesi gereken n-geri 

görevi gibi görevlerle araştırılmıştır. N'deki bir artış, çalışma belleği yükünü 

artırarak görevi daha zorlu hale getirir. Her uyarıdan sonra bir karar verilmesi 

gerektiğinden, n-geri görevi, çalışma belleğindeki bilgilerin sürekli olarak 

çevrimiçi olarak güncellenmesini gerektirmektedir (254).  

İnhibitor kontrol, Artık alakalı olmayan bir tepkiyi saklamak veya 

bastırmak (örneğin, yap/yapma görevi) veya ilgisiz bilgilerin hafızadan 

kurtarılmasını baskılamak (örneğin, yönlendirilmiş unutma) gibi uyum 

sağlayan davranışları izlemek için çalışma belleği ve bilişsel kontrol ile 

etkileşime girmektedir (254). 

Bilişsel esneklik, çevresel değişim karşısında uyum sağlama ve 

yeniliği teşvik eden, büyümeyi ve keşfetmeyi teşvik eden yeni fikirler üretme 

yeteneğini sağlayan, insan düşüncesinin ayırt edici özelliğidir (261). Bir 

görevden diğerine geçişe izin verir ve inhibitor kontrol ve çalışma belleği ile 

bağlantılıdır. Bir görevden diğerine geçişe izin verir ve engelleyici kontrol ve 

çalışma belleği ile bağlantılıdır. Wisconsin Kart Eşleme Testi (262) ile geniş 

çapta incelenmiştir ve sıralama kriterlerini kavramsallaştırma, kriterler 

hakkında hipotezler kurma, performansı izleme ve kural değiştiğinde stratejiyi 

değiştirmek için geri bildirim kullanma gibi beceriler gerektirir (254).  

Planlama yeteneği, planlama, bir hedefe ulaşmak için gereken 

eylemlerin formülasyonu, değerlendirilmesi ve seçiminde yer alan Yİ 

süreçlerini içeren üst düzey bir bilişsel işlevdir. Planlama yeteneği, Londra 

Kulesi de dahil olmak üzere çeşitli görevler kullanılarak incelenmiştir 

(254,263). 
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Akıl yürütme, kavram oluşumunu ve yaratıcılığı mümkün kılan 

genelleme ve soyutlama süreçlerinin temelidir. Problem çözme bir problemin 

ayrıntıları üzerinde çalışma sürecidir. bir çözüme ulaşmak. Problem çözme 

matematiksel veya sistematik işlemleri içerebilir ve bireyin eleştirel 

düşüncesinin bir ölçüsü olabilir (254). 

1.2.2.Sosyal Biliş 

Sosyal biliş, kişinin verilerinin sosyal bilgilerini yorumlama ve bunlara 

yanıt verme yeteneklerini genişleyen kapasiteleri ifade eder (264). 

Başkalarının özelliklerini, büyümelerini ve niyetlerini anlayarak sosyal 

davranışlara rehberlik eder (265) ve ilişki kurma kapasitemizi oluşturur. Diğer 

nörobilişsel alanlarda farklı bir işlev olarak görülen çok boyutlu bir yapıdır 

(266). 

Yazarlar sosyal bilişin çeşitli yönlerini tanımlamak için beş alana 

ayrılmış bir model önermektedir: 1) Zihin Kuramı (ZK); 'Zihinselleştirme' veya 

'zihin okuma' olarak da bilinen bu, hem yüz etkisi hem de perspektif alma 

yoluyla zihinsel durumları başkalarına atfetme yeteneğidir; 2) sosyal algı; 

sözlü olmayan, sözlü ve fiziksel ipuçlarının bir koleksiyonuna dayanarak 

sosyal roller, insanlar ve ilişkilere ilişkin bir anlayış oluşturma yeteneği; 3) 

sosyal bilgi; sosyal bağlama ilişkin kuralları ve beklentileri anlayarak kişinin 

davranışlarını çevreye uyarlama kapasitesi; 4) atıf yanlılığı; bireylerin belirli 

olayların nedenini değerlendirirken yaptıkları çıkarımlar ve; 5) duygusal 

işleme; Duyguları tanımlama, anlama, kolaylaştırma ve düzenleme 

kapasitesini ifade eden geniş bir terimdir (267). 

1.2.3.Anoreksiya Nervosada Nörobiliş 

Birçok çalışma YB olan hastalarda nöropsikolojik bozulmalar 

bildirmiştir. İncelemeler dikkat, yürütücü işlev, öğrenme, hafıza, sözel 

işlevsellik ve görsel-uzaysal yetenekte zorluklar tespit etmiştir (268–270). 

İncelemeler dikkat, yürütücü işlev, öğrenme, hafıza, sözel işlevsellik ve 

görsel-uzamsal yeteneklerde zorluklar tespit etmiştir. Bununla birlikte, bu 

bulgular en çok anoreksiya nervoza hastalarında tutarlıdır (23,271); burada 

merkezi tutarlılıktaki ve frontal beyin fonksiyonuyla ilişkili yürütücü 
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işlevlerdeki, özellikle de set değiştirmedeki eksiklikleri kapsayan spesifik bir 

nöropsikolojik zorluk modeli öne sürülmüştür (24). Anoreksiya nevroza 

hastalarında görsel-uzamsal hafızayı araştıran çalışmalarda sağlıklı 

kontrollere göre hem anlık hem de gecikmeli hatırlamada güçlükler olduğu 

gösterilmiştir (23,272–274). Yapılan bir çalışmada, çalışma belleği (farklı 

görevler için gerekli bilgilerin geçici olarak depolanması ve manipülasyonu), 

bellek taraması ve uzamsal çalışma belleği aracılığıyla araştırılmıştır. Bu 

durumda, hastaların tepki sürelerinin önemli ölçüde daha uzun olduğu 

belirlenmiştir (275). Yakın zamanda yapılan bir çalışmada AN'li hastalardan 

oluşan bir örneklemde yürütücü işlevleri araştırmış olup hastalarda bir set 

değiştirme ölçüsü dışında yürütücü işlevlerin değerlendirilmesinde ortalama 

aralıkta olduğu bildirilmiştir (271). Yapılan bir çalışmada AN hastalarında 

kontrol katılımcıları ile karşılaştırıldığında soyutlama ve düşünce esnekliğinde 

zorluklar rapor edilmiştir (276). Lauer ve arkadaşları, AN hastalarının özellikle 

dikkat ve problem çözme becerilerini kapsayan görevlerde hafif ila orta 

derecede eksiklikler gösterdiğini ve birkaç tedaviden sonra bu durumun 

düzeldiğini bulmuşlardır (277). 

Çoklu görevler, işlemler veya zihinsel kümeler arasında ileri geri 

hareket etme yeteneği olan set değiştirme, yürütme işlevinin önemli bir 

bileşenidir (264). Küme değiştirmedeki problemler ya bilişsel katılık (örn. 

problem çözmeye yönelik somut ve katı yaklaşımlar ve uyarana bağlı 

davranış) ya da tepki katılığı(örn. ısrarcı veya basmakalıp davranışlar) olarak 

ortaya çıkabilir (264). Yapılan bir çalışmada AN hastalarının set değiştirme 

görevlerinde zorluklar çalışmalarda rapor edilmiştir (277). Çalışmalar AN 

hastalarının yerel bilgi işleme görevlerinde küresel işlem görevlerinden daha 

iyi performans sergilediğini ve hem sözel hem de sözel olmayan alanlarda 

bilişsel katılık sergilediklerini ileri sürmüşlerdir (278,279). Yapılan bir 

çalışmada AN'li kadınlar, soyut düşünme performansında, daha genel bir 

entelektüel eksiklik veya azalan bilgi işlem hızıyla açıklanamayan önemli bir 

eksiklik göstermiştir (264). 
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1.2.4.Anoreksiya Nervozada Sosyal Biliş 

AN hastalarının aynı zamanda sosyal bilişin çeşitli alanlarında da 

zorluklar sergilediğini öne süren araştırmalar mevcuttur. Örneğin, YB 

hastaları üzerinde yapılan 15 çalışmanın meta-analizi (280) AN hastalarında 

perspektif alma olarak da bilinen bilişsel ZK'da (Zihin Kuramı) önemli 

bozulmalar olduğunu, akut dönemdekilerde ise oldukça daha büyük 

bozulmalar olduğunu ve iyileşme sonrası ZK'daki bozulmaların  hala 

belirginliğini koruduğunu ortaya koymuştur . Ayrıca, bilişsel ve duygusal 

empatiyi karşılaştıran çok yeni bir meta-analiz, AN hastalarının SK'ye karşı 

daha düşük bilişsel empati yeteneği sergilediğini, ancak genel empati 

düzeyleri ve duygusal empatinin farklılık göstermediğini bulmuştur (281). 

1.2.5.Bulimia Nervosada Nörobiliş 

Bu konuyu ele alan çalışmaların çoğunda YB olan hastalarda bilişsel 

bozulma rapor edilmiştir. Bununla birlikte, bilişsel işlev bozukluklarının 

heterojen kalıpları bulunmuş ve çalışmaların az bir kısmında herhangi bir 

işlev bozukluğu gözlemlenmemiştir. Bu özellikle YB literatüründe en çok 

araştırılan iki bilişsel alan olan bellek ve yürütücü işlevler için geçerlidir. 

Yeme bozukluklarında hafıza fonksiyon bozukluğunu araştıran 

çalışmalar, kısa süreli sözel veya görsel-uzamsal bellek, ikincil sözel ve/veya 

görsel-uzaysal bellek ve sözel öğrenme gibi farklı bellek alt alanlarında 

herhangi bir bozulma veya eksiklik olmadığını bildirmiştir. Özellikle, BN 

hastalarında hafızayı araştıran sekiz çalışmadan üçünde herhangi bir 

bozulma bulunmadı, biri yalnızca eşlik eden hastalıkları olan kişilerde kısa 

süreli ve çalışma belleğinde bozulma buldu ve dördü sözel hafızayı araştırdı 

ve öğrenmede, ikincil hafızada veya kısa süreli hafızada bozulma olduğunu 

bildirdi. -süreli hafıza; bu dört kişiden üçü aynı zamanda ikincil görsel-

uzamsal hafızaya yönelik bir testi de içeriyordu, ancak yalnızca ikisi bu alt 

alanda bir eksiklik bildirmiştir. YB'lerde yürütücü işlevlerle ilgili bulgular da 

heterojendi; set değiştirmede bozulma, problem çözme veya çalışma 

belleğinde eksiklikler olduğunu ve ayrıca aynı alt alanlarda herhangi bir 

bozulma olmadığını gösteriyordu 
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1.2.6.Bulimia Nervosada Sosyal Biliş 

Bugüne kadar yapılan araştırmaların sonuçları AN'li kişiler arasında 

sosyal bilişsel işlevsellikteki kapsamlı eksiklikleri göstermekle birlikte BN ve 

TYB’de sosyal biliş çalışmaları daha az ölçüde incelenmiştir (282). Yapılan 

çalışmalarda BN'de daha yüksek oranda kendi bildirdiği aleksitimi, daha 

düşük zihin kuramı ,daha az empati olduğunu bulmuştur (283–286). Zihin 

ilgili 2 çalışma kontrol grubu ve BN tanılı hastalar arasında herhangi bir fark 

bulunamamıştır (287,288). 

1.2.7.Tıkanırcasına Yeme Bozukluğunda Nörobiliş 

Tıkanırcasına yeme bozukluğu olan hastalarda nörobilişsel işlevleri 

araştıran çalışma sonuçları çelişkilidir. TYB ilgili yapılan önceki çalışmalara 

göre, yürütücü bozukluklar çoğunlukla karar vermede, engelleyici kontrolde, 

bilişsel esneklikte ve birçok nörobilişsel işlevlerde eksiklikler bildirilmiştir 

(289–291). Başka bir çalışmada Önceki araştırmalar, TYB olan ve olmayan 

obez bireylerin bilişsel esneklik, engelleyici kontrol, planlama, çalışma belleği 

ve psikomotor işlem hızı ölçümlerinde normal kilolu sağlıklı bireylere göre 

daha düşük performans gösterdiğini göstermiştir (292). Yapılan başka 

çalışmalarda da  TYB'li kadınlar, kontrol grubuna kıyasla daha az bilişsel 

esneklik ve karar verme becerilerinde daha fazla bozulma yürütücü işlevlerde 

eksiklikler tespit edilmiştir (293–295). Başka bir çalışmada tıkınırcasına yeme 

atakları yaşayan normal kilolu kadınları, yeme bozukluğu davranışı olmayan 

normal kilolu kadınlar arasında bilişsel esneklik açısından grup farklılığı 

bulunmamıştır (296). 

1.2.8.Tıkanırcasına Yeme Bozukluğunda Sosyal Biliş 

TYB'de sosyal bilişi inceleyen çalışmalar sınırlı olup sonuçlar 

arasında tutarsızlıklar mevcuttur. Bir çalışmada, yalnızca obezitesi olan 

kontrollere kıyasla TYB ve obezitesi olan bireylerde daha fazla aleksitiminin 

bildirildiği bulunmuştur (281). Zihin teorisini inceleyen iki çalışmadan biri, 

kontrollere kıyasla TYB'de zihin teorisinin daha düşük olduğunu kanıtlarken 

(297) diğeri ise herhangi bir fark bulmamıştır (281). Bazı çalışmalar 

kontrollere kıyasla TYB'de empatinin daha düşük olduğuna dair kanıt 
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bulurken (283,297), başka bir çalışma ise hiçbir fark bulamamıştır (281). 

TYB'de sosyal işlemeyi inceleyen bir çalışmada kontrollere kıyasla TYB'de 

kişinin kendi bildirdiği sözlü ve sözsüz iletişim becerilerinin daha düşük 

olduğunu göstermiştir (283). TYB'de duygu tanımayı inceleyen bir çalışma 

kontrollere kıyasla duygu tanımanın daha düşük olduğunu bulmuştur (297). 

 

1.3.Çalışmanın Amacı 

 

Yeme bozukluklarında eşlik eden yüksek orandaki tıbbi ve psikiyatrik 

komorbiditeler, ölümle sonuçlanabilen tıbbi komplikasyonlar, suisid riski ve 

görece düşük tedaviye yanıt oranları ayrıca hastalık başlangıcının ergenlikte 

pik yaptığı göz önüne alındığında, YB tanılı ergenlerde gerek ülkemizde 

gerekse güncel yazında genel nörobilişsel beceriler, sosyal bilişi inceleyen 

çalışmalar sıklıkla erişkin çalışmaları olup ergenlerle yapılan çalışmalar çok 

sınırlıdır. Bununla birlikte çalışmalar çoğunlukla erişkin çalışmalarıdır ve 

çalışmaların sonuçları çelişkilidir ayrıca çoğunlukla AN'ye odaklanmıştır. 

Çalışmamızda, ruhsal sağlık hizmetlerine erişen 10-18 yaş arası 1) 

Anoreksiya nevroza tanısı alan, 2) Bulimia nervosa tanısı alan 

3)Tıkanırcasına yeme bozukluğu tanısı alan toplam yeme bozukluğu olan  90  

ergen kız hasta ve 4) 30 Sağlıklı kontrol grubunun farklı veri toplama araçları 

ile değerlendirilmesi, ayrıca gruplara Pensilvanya Üniversitesi Bilgisayarlı 

Nörobilişsel Test Bataryası (PennCNB) uygulanarak nörobiliş ve sosyal 

bilişsel fonksiyonların birbirleri  ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırılması ve 

böylece nörobilişsel ve sosyal kognitif işlevlerin yeme bozukluğu tanısı için 

potansiyel  bir endofenotip olarak işlev görüp göremeyeceği veya nörobilişsel 

tedaviler için yol gösterici olup olamayacağının belirlenmesi 

amaçlanmaktadır. 
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1.4.Çalışmanın Hipotezleri 

 

Literatürde net sonuçların bulunmamasından dolayı hipotezlerimiz 

araştırma amaçlıydı. 

1) AN, BN, TYB olan hasta grubunun nörobilişsel ve sosyal 

bilişsel becerileri, sağlıklı kontrol grubunun sosyal bilişsel ve nörobilişsel 

becerilerinden daha düşük, duygu düzenleme güçlüklerilerinden daha 

yüksektir. 

2) AN BN ve TYB’yi içeren hasta grubunda nörobilişsel ve sosyal 

bilişsel yetenekler ile EDE-Q puanları, duygu düzenleme güçlükleri ile 

negatif korelasyon mevcuttur. 

3) AN BN ve TYB’yi içeren hasta grubunda nörobilişsel ve sosyal 

bilişsel yetenekler ile BMI arasında pozitif korelasyon mevcuttur. 
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2.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

2.1.Yöntem  

 

2.1.1.Çalışma Evreni  

Araştırmamızın örneklem grubu Temmuz 2022- Aralık 2023 tarihleri 

arasında Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Çocuk Acil 

Servis’i ve Çocuk ve Ergen Psikiyatri Polikliniği’ne başvuran ve yapılan 

muayenelerinde DSM-5’e göre AN ,BN, TYB tanısı alan 10-18 yaş arası kız 

ergenlerden, kontrol grubu ise kliniğimize başvuran ve herhangi bir 

psikopatolojisi saptanmayan 10-18 yaş arası kız ergenlerden oluşmaktadır.  

2.1.2.Örneklem Seçimi  

Temmuz 2022- Aralık 2023 tarihleri arasında kliniğimize başvuran, 

aşağıda belirtilen çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan hastaların 

araştırmaya alınmış olup vaka grupları ile kontrol grubunun yaşları 

eşleştirilirlmiştir. K-SADS yarı yapılandırılmış görüşme çizelgesiyle yapılan 

görüşmelerde TYB hasta grubunda 3 hasta BN hasta grubunda 2 hasta ek 

DEHB komorbiditesi olduğu tespit edilmesi nedeniyle çalışmadan 

çıkarılmıştır. Hasta ve kontrol grubunundaki tüm vakalar kız cinsiyette 

seçilmiştir. 

Çalışmaya 4 grup dahil edilmiştir. 

Vaka grupları; Anoreksiya Nervoza tanısı alan kız ergenler (grup 1); 

 Bulimia Nervoza tanısı alan kız ergenler (grup 2) 

Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu tanısı alan kız ergenler (grup3) dahil 

edilmiştir. Ayrıca gruplar birbirleriyle ve sağlıklı kontrollerle (grup 4) 

karşılaştırılmıştır. Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

 Grup 1:  Anoreksiya nervoza vakalarının dahil edilme kriterleri;  

1.Yaşının 10-18 yaş arasında olması, 
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 2. Temmuz 2022-Aralık 2023 tarihleri arasında Bursa Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Çocuk Acil Servis’i ve Çocuk ve Ergen 

Psikiyatri Polikliniği’de değerlendirilip DSM-5‘e göre Anoreksiya Nervoza 

tanısı almış olması;  

3. Katılımcılar ve ebeveynlerinin araştırmanın amacı ve kullanılacak 

araçlar hakkında bilgi verildikten sonra çalışmaya katılmayı kabul etmeleri ve 

aydınlatılmış onamı imzalamış olmaları.  

Grup 2: Bulimia Nervoza Vakalarının Dahil Edilme Kriterleri  

1. Yaşının 10-18 yaş arasında olması 

2. Temmuz 2022- Aralık 2023 tarihleri arasında Bursa Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Çocuk ve Ergen Psikiyatri Polikliniği’de 

değerlendirilip DSM-5‘e göre BN tanısı almış olması  

3 Ergenler ve ebeveynlerinin araştırmanın amacı ve kullanılacak 

araçlar hakkında bilgi verildikten sonra çalışmaya katılmayı kabul etmeleri ve 

aydınlatılmış onamı imzalamış olmaları. 

Grup 3: Tıkanırcasına yeme bozukluğu vakalarının dahil edilme 

kriterleri  

1. Yaşının 10-18 yaş arasında olması 

2. Temmuz 2022- Aralık 2023 tarihleri arasında Bursa Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Çocuk ve Ergen Psikiyatri Polikliniği’de 

değerlendirilipDSM-5‘e göre TYB tanısı almış olması  

3. Ergenler ve ebeveynlerinin araştırmanın amacı ve kullanılacak 

araçlar hakkında bilgi verildikten sonra çalışmaya katılmayı kabul etmeleri ve 

aydınlatılmış onamı imzalamış olmaları. 

Grup 4: Kontrol grubuna dahil edilme kriterleri; 

 1. Yaşının 10-18 yaş arasında olması 
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2. Temmuz 2022- Kasım 2023 tarihleri arasında Bursa Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Çocuk ve Ergen Psikiyatri Polikliniği’de 

değerlendirilip herhangi bir psikopatolojisi saptanmaması,  

3. Ergenler ve ebeveynlerinin araştırmanın amacı ve kullanılacak 

araçlar hakkında bilgi verildikten sonra çalışmaya katılmayı kabul etmeleri ve 

aydınlatılmış onamı imzalamış olmaları 

Çalışmadan dışlanma kriterleri:  

1.10 yaş altında veya 18 yaş üstünde olması,  

2. Katılımcılar ve ailelerinin çalışmanın amacı ve kullanılacak 

gereçler hakkında bilgilendirildikten sonra çalışmaya katılmayı gönüllü olarak 

kabul etmemeleri veya aydınlatılmış onamı imzalamamaları, 

 3. Merkezi Sinir Sistemini etkileyen organik bir hastalığa sahip 

olmaları,  

4. Katılımcıda veya ailesinde klinik görüşme sırasında sorulan 

soruları anlayıp, cevap vermeye, uygulanacak ölçekleri doldurmaya ve 

bilgisayarda uygulanacak bataryayı yapmaya engel olacak düzeyde, fiziksel 

veya zihinsel gerilik, psikotik bozukluk, bipolar bozukluk veya otizm spektrum 

bozukluğu tanılarının bulunması, 

5.Yürütücü işlevlerde bozulmayla doğrudan ilişkili olması nedeniyle 

komorbid DEHB tanısının olması. 

2.1.3.İşlem  

Mayıs 2022-Aralık 2023 tarihleri arasında kliniğimize başvuran 

yaşları 10-18 yaş arasında olan kız ergenler Anoreksiya Nervoza, Bulimia 

Nervoza ve Tıkanırcasına Yeme bozukluğu tanıları açısından muayene 

edilmiştir.Tanı kriterlerini karşılayan kız ergenler vaka grupları olarak 

çalışmaya dahil edilmiştir. Mevcut herhangi bir psikopatoloji saptanmayan 10-

18 yaş arasındaki kız ergenler ise kontrol grubu olrak dahil edilmiştir. 

Klinisyen örneklem grubundaki katılımcılara ve ebeveynlere çalışmanın 

amacını ve kullanılacak araçları anlattıktan sonra araştırmaya dahil edilme 

kriterlerini karşılayan ve yazılı onamlarıyla alınarak hastalar çalışmaya dahil 
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edilmiştir. Araştırmacı tarafından hazırlanan sosyodemografik veri formu ile 

katılımcıların ve ebevenlerin genel bilgileri alınmıştır. Klinisyen hem ergen 

hem aileyle “Aile ile Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve 

Şizofreni Görüşme Çizelgesi – Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli (ÇDGŞ-ŞY)” adlı 

yarı yapılandırılmış görüşme çizelgesiyle mevcut ve önceki psikiyatrik tanıları 

taramıştır. Çalışmaya dahil edilen tüm ergenlerin psikiyatrik muayenesi 

araştırmacı çocuk ve ergen psikiyatristi tarafından yapılmıştır. Araştırmaya 

katılmaya gönüllü olan ergenlerden “UPPS-P Dürtüsel Davranış Ölçeği Kısa 

Versiyonu (S-UPPS-P)”, “Yeme Bozuklukları Değerlendirme Ölçeği(EDE-Q)”, 

“Çocuklar için Anksiyete ve Depresyon ölçeği (ÇADÖ-Y) (RCADS)”, 

Ergenlerde Kısaltılmış Duygu Dışavurum Ölçeği (KDDD)” ve ebeveynlerinden 

“Otizm Spektrum Tarama Ölçeği (OSTÖ) (ASSQ), Çocuk ve Genç Psikolojik 

Sağlamlık Ölçeği (ÇGPSÖ-12),Duygu Düzenleme Güçlüğü Ölçeği- Kısa 

Form (DDGÖ-16)” başlıklı öz bildirim ölçeklerini doldurmaları istenmiştir. 

Araştırmacı tarafından gönüllü ergenlere ““Çocuk Depresyon Derecelendirme 

Ölçeği-Revize (ÇDDÖ-R) Formu” Motor Agitasyon Retardasyon 

Ölçeği(MARS)” uygulanmıştır. 

 Hastalar ayrıca “Penn Bilgisayarlı Nörobilişsel Batarya (CNB)” testini 

bilgisayarda klinisyen gözetiminde yapmıştır.  

2.1.4.Gereçler 

2.1.4.1.Sosyodemografik Veri Formu (EK 1)  

Katılımcılar ve ebeveynlerinin sosyodemografik özelliklerini 

değerlendiren ve araştırmacı tarafından hazırlanıp katılımcı ve ebeveynleri ile 

görüşülerek doldurulan formdur. 

2.1.4.2.Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve 

Şizofreni Görüşme Çizelgesi- Şimdi ve Yaşam Boyu Versiyonu (ÇDGŞG-

ŞY) (Kiddie-SADS PL, Schedule for Affective Disorders and 

Schizophrenia for School Age Children Present and Life-time 

Kauffman ve ark. (1997) ‘nın geliştirdiği 6-18 yaşlar arasındaki çocuk 

ve ergenlerin mevcut ve geçmiş psikopatolojisini değerlendiren DSM-V tanı 

kriterleri esas alınarak güncellenip üç kısımdan oluşan, yarı yapılandırılmış 

bir görüşme çizelgesidir (298). ilk bölümde sosyodemografik özellikler, genel 
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sağlık durumu, önceki psikiyatrik muayeneleri, aile ve arkadaş ilişkileri, 

okuldaki durumu gibi genel bilgiler taranmaktadır. Şimdi ve önceki ruhsal 

semptomların taranması ve ölçekler ikinci kısımda bulunmaktadır. Tarama 

değerlendirmesinde var olan semptomlar daha ayrıntılı sorgulanmak üzere 

ek belirit listesi kullanılır. Semptom puanlarına ebeveyn çocuk ve hekimin 

görüşü birarada dikkate alınarak belirlenir. ÇDŞG-ŞY ile duygudurum 

bozuklukları, psikotik bozukluklar, anksiyete bozuklukları, dışa atım 

bozuklukları, yıkıcı davranım bozuklukları, madde kötüye kullanımı, yeme 

bozulukları ve tik bozuklukları gibi birçok psikopatoloji 

değerlendirilebilmektedir. Hastanın mevcut durumdaki genel işlevsellik 

seviyesi 3.bölümde değerlendirilmektedir. Ünal ve ark. (2016) tarafından 

ÇDGŞG-ŞY’nin Türkçe çevirisi, geçerlik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır 

(299). 

2.1.4.3.UPPS-P Dürtüsel Davranış Ölçeği Kısa Versiyonu (S-

UPPS-P)(EK2) 

19 maddeden oluşan tasarlama eksikliği, sebatsızlık, heyecan 

arayışı, negatif aciliyet ve pozitif aciliyet şeklinde 3 alt boyutu olan ve 

hastanın kendi doldurduğu bir ölçektir. DSM-IV tanı ölçütlerine göre çoklu 

dürtüsellik alanlarını değerlendirir. Negatif aciliyet, olumsuz duygu deneyimi 

sırasında olay sonrası utanç veya pişmanlık verici eylemlerde bulunma 

yatkınlığı olarak tanımlanırken pozitif aciliyet, aşırı düzeyde olumlu bir 

duygulanım sırasında sorun oluşturan davranışta bulunma yatkınlığı 

anlamına gelmektedir. Tasarlama eksikliği, uzun vadedeki sonuçları 

planlamadan düşünmeden davranma yatkınlığıdır. Sebatsızlık zorlayan veya  

işlere konsantre olmada zorluk ve heyecan arayışı ise yeni ve heyecan 

uyandıran deneyimler arama yatkınlığı olarak adlandırılmaktadır. Ölçekte 

yüksek skorlar yüksek dürtüselliği yansıtmaktadır. Whiteside ve Lynam 

tarafından 4 faktörlü UPPS olarak 2001 yılında geliştirilmiş olup (300) 2007 

yılında Cyders ve arkadaşları tarafından 5 faktörlü UPPS-P formu 

oluşturulmuştur ve 2014 yılında kısa versiyonu geliştirilmiştir (301). 2021 

yılında Eray ve arkadaşları tarafından Türkçe versiyonunun geçerlik ve 

güvenilirlik çalışması yapılmıştır (302). 
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2.1.4.4.Çocuk Depresyon Derecelendirme Ölçeği-Revize (ÇDDÖ-

R) Formu (EK-3) 

Depresyonun şiddetini ve semptomlardaki düzelmeyi izlemek 

amacıyla, Çocuk Depresyon Derecelendirme Ölçeği-Revize (ÇDDÖ-R) 

Formu en yaygın kullanılan yarı yapılandırılmış araçlardan biridir. Erişkinlerde 

uygulanan Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği baz alınarak 

geliştirilmiştir (303) 1'den 5'e veya 1'den 7'ye kadar olan puanlama aralığına 

sahip, 17 maddelik bir ölçektir. 40 puan, depresyon varlığını göstermekte 

olup remisyonu tanımlamak için gerekli kesme değeri çoğu zaman 28'dir 

(minimal veya hiç belirtisiz). Güney ve ark. tarafından Türkçe geçerlilik 

güvenilirlik çalışması yapılmıştır (304). 

2.1.4.5.Çocuklar için Anksiyete ve Depresyon ölçeği (ÇADÖ-Y) 

(EK-4)  

Yenilenmiş Çocuk Ergen Anksiyete Depresyon Ölçeği, çocuk ve 

ergenlerde depresyon ve anksiyete bozukluklarına yönelik DSM-IV temel 

alınarak oluşturulmuş klinik belirileri tarama ölçeğidir. Spence Çocuk 

Anksiyete Ölçeği baz alınarak Chorpita ve ark. (305) tarafından 

oluşturulmuştur. 6 alt ölçekten ve 47 maddeden oluşmaktadır. Bu alt ölçekler 

Seperasyon Anksiyetesi, Toplumsal kaygı Bozukluğu, OKB, Panik Bozukluk, 

Yaygın Anksiyete Bozukluğu ve mdb şeklindedir. Ölçek tamamlandığında 

sekiz adet puan hesaplanabilir. Bu altı alt boyut ve anksiyete toplam puanı ve 

anksiyete-depresyon toplam puanı yani ölçeğin toplam puanı şeklinde 8 tane 

puan elde edilebilmektedir. Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışmaları Görmez 

ve ark. tarafından 2017’de yapılmıştır (306). 

2.1.4.6.Kısaltılmış Duygu Dışavurumu Düzeyi (KDDÖ) Ölçeği  

(EK-5) 

Nelis ve ark. (307)tarafından geliştirilmiştir. Hastanın son üç aydaki, 

yaşamındaki en önemli kişinin algıladığı duygu dışavurumunu 

değerlendirmektedir. Hastanın kendi doldurduğu 33 maddelik bir ölçektir. 

Duygusal destek yokluğu, sinirlilik ve müdahalecilik şeklinde 3 alt boyutu 

mevcuttur. Yüksek puanlar, yüksek duygu dışavurumunu göstermektedir. 

Dört maddeli Likert yanıtları (doğru değil, kısmen doğru, büyük ölçüde doğru, 
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doğru) bulunmaktadır. Vural ve ark. tarafından Türkçe uyarlamasının 

psikometrik özellikleri değerlendirilmiştir (308). 

2.1.4.7.Otizm Spektrum Tarama Ölçeği (OSTÖ) (Autism 

Spectrum Screening Questionnaire) (EK-6) 

27 maddeden oluşan Ehlers ve ark. (309) tarafından oluşturulmuş 

ebeveynin doldurduğu bir ölçektir. Her bir ölçek maddesi için bakımverenin 

“çocukta akranlarına göre diğerlerinden farklı olarak göze çarpan” özelliklerini 

belirtmesi istenmektedir. ‘Evet’ (2 puan) ‘Hayır’ (0 puan), ‘Biraz’ (1 puan), 

karşılık gelmektedir. Ölçekten en fazla 54 puan elde edilmektedir. ÖSTO 

orijinal olarak dört faktörü ölçmek üzere geliştirlmiş olup Türkçe versiyonunda 

sosyal etkileşim, iletişim problemleri kısıtlı ve tekrarlayıcı davranışlar şeklinde 

3 alt boyutu bulunmaktadır. Türkçe geçerlilik güvenilirlik çalışması Köse ve 

ark.(310), tarafından yapılmıştır.  

2.1.4.8.Çocuk ve Genç Psikolojik Sağlamlık Ölçeği (ÇGPSÖ-

12)(EK-7) 

İlk geliştirldiği hali 28 maddeden oluşan ölçeğin kısa versiyonu 

Liebenberg, Ungar ve LeBlanc (2013) tarafından geliştirilmiş olup 12 

maddeden oluşmaktadır. Beşli likert yapıda olan ölçme aracı “Beni tamamen 

tanımlıyor (5)” ile “Hiç tanımlamıyor (1)” arasında derecelendirilmektedir. 

Yüksek puan yüksek sağlamlık düzeyini belirtmektedir. Ölçeğin Türkçe’ ye 

uyarlanması ve güvenilirlik-geçerlilik çalışması Arslan (2015) tarafından 

yapılmıştır. Birinci örneklem için iç tutarlılık katsayısı 0,91 olarak bulunmuştur 

(311,312).  

2.1.4.9.Empati Ölçeği(EK-8)  

Çocuklarda empati düzeyini ölçemek için Bryant tarafından 

geliştirilmiştir.21 maddeden oluşmaktadır. Evet veya hayır şeklinde 

cevaplanmaktadır. Yüksek skorlar yüksek empatik eğilimi 

göstermektedir(313).  Türkçe formunun geçerlilik ve güvenilirliği Gürtunca 

(314)  tarafından yapılmış olup, test-tekrar test güvenilirliği katsayısı 0,76 

olarak bulunmuştur. 21 maddelik ölçekte ters puanlanan maddeler 

2,8,9,14,15,16,17,19,20 ve 21. maddelerdir. Ölçekten alınabilecek en yüksek 

skor “21”, en düşük puan ise “0”dır. (314). 
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2.1.4.10.Yeme Bozukluğu Değerlendirme Ölçeği-(EDE-Q) (EK-9) 

Yücel ve arkadaşları (315) tarafından Türkçeye uyarlanan, son 28 

gündeki yeme psikopatolojisinin temel özelliklerini değerlendiren 28 

maddeden oluşan bir öz bildirim ölçeğidir. EDE-Q, yeme, vücut şekli ve kilo 

ile ilgili kısıtlama ve endişeler gibi psikopatolojinin ciddiyetini yansıtan dört alt 

ölçek içerir. Alt ölçek puanları için ilgili maddelerin ortalaması alınır; toplam 

puan için ise alt ölçek puanlarının ortalaması alınmaktadır. Yücel ve ark. 

EDE-Q'nun Cronbach alfa katsayısını 0,93 olarak bildirmiştir (315,316). 

EDE-Q tanısal bir ölçüm değildir; yani ölçeğin puanlanması, bireyin 

yeme bozukluğu olup olmadığı konusunda net bir karara varılmasına izin 

vermez. Bununla birlikte, yeme bozukluğunun olası varlığını gösteren çeşitli 

kesme puanları önerilmiştir.  Literatürde öne çıkan bir puan 2,3'tür (317). Bu 

puan genellikle yeme bozukluğu olan ve olmayan bireyler arasında ayrım 

yapmak için yerleşik, ampirik olarak türetilmiş bir kesme puanı olarak 

anılmaktadır (318–320). Çalışmamızda da bu makaleler referans alınarak 

EDE-Q kesme puanı 2,3 olarak belirlenmiştir. 

2.1.4.11.Motor Ajitasyon Retardasyon Ölçeği (MARS) (EK-10) 

Sobin ve ark.(321) tarafından depresyondaki “psikomotor” bozuklukla 

ilişkili motor anormallikleri değerlendirmek için geliştirilmiştir. MARS öğeleri, 

depresif hastalarda motor işlevsellik üzerine yayınlanmış ampirik 

çalışmalardan türetilmiştir ve bir depresif epizod sırasında ortaya çıkan motor 

anormalliklerin kapsamlı ve gereksiz bir tamamlayıcısını sağlamayı 

amaçlamıştır. MARS, ampirik tabanlı bir bağlantı noktası derecelendirme 

sistemi kullanır ve klinik olarak teşhis edilen depresyonla ilişkili 19 anormal 

motor davranışın hızlı (10-15 dakikalık) bir klinik değerlendirmesini sunmak 

üzere tasarlanmıştır. Cronbach alfa katsayıları tam ölçekli MARS için 0,83, 

retardasyon alt ölçeği için 0,89 ve ajitasyon alt ölçeği için 0,68'dir (321). 

2.1.4.12.Yeme Tutum Testi-40 (YTT-40) (EK-11) 

Garner ve Garfinkel tarafından kişilerde yeme tutumu ve 

davranışlarındaki bozulmaları değerlendiren, BN ve AN belirtilerini nesnel 

olarak ölçen, 40 sorudan oluşan hastaların kendi kendine doldurduğu bir 
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ölçektir. Savaşır ve Erol (1989) tarafından Türkçe uyarlama çalışması 

yapılmıştır. Alınabilecek en yüksek skor 120 puandır. Yüksek skorlar daha 

şiddetli bozulmuş yeme tutumlarını göstermektedir Ölçekte cut-off puanı 

30’dur. Toplam puan 30 ‘un altındaysa normal yeme tutumunu, 30 ve 

üzerindeyse bozulmuş yeme tutumu anlamına gelmektedir (322,323). 

2.1.4.12.Duygu Düzenleme Ölçeği Kısa Form(EK-12) 

Bu form ilk olarak Gratz ve Roemer tarafından Duygu Düzenleme Güçlüğü 

ismi ile 2004 yılında geliştirildi. Bu araştırmada kullanılan DDGÖ-16 Kısa 

Formu ise Bjureberg ve arkadaşları tarafından 2016 yılında geliştirildi. Alt 

ölçeklerde ve soru sayısında azaltmaya gidilerek geliştirilen bu ölçeğin 

güvenilirlik ve geçerlilik çalışması da yapılmış olup ölçmek istediği alt 

başlıkları ölçtüğü tespit edilmiştir(324).Formun Türkçeye uyarlama 

çalışmasını ise İbrahim Yiğit ile Melike ve Güzey Yiğit 2017 senesinde 

yapmıştır. Ölçek toplamda 16 madde ve beş alt boyuttan oluşur. Bu boyutlar; 

açıklık, amaçlar, dürtü, stratejiler ve kabul etmemedir. Ölçek 5’li likert tipinde 

sunulmuştur(325) 

2.1.4.13.Pensilvanya Üniversitesi Bilgisayarlı Nörobilişsel Test 

Bataryası (Penn CNB)  

Penn Bilgisayarlı Nörobilişsel Batarya (CNB), daha önce fonksiyonel 

nörogörüntüleme ile doğrulanmış testler kullanılarak belirli nörodavranışsal 

ve sosyal bilişsel alanlarda performans doğruluğunu ve hızı ölçmek için 56 

tasarlanmış nörokognitif bir testtir. 2010 yılında Ruben C. Gur ve ark. (326) 

tarafından geliştirilmiştir. Türkçe geçerlilik güvenilirlik çalışması 2021 yılında 

Eser ve ark.(327) tarafından yapılmıştır.  

Penn Bilgisayarlı Nörobilişsel Batarya (CNB), 5 nörodavranış alanını 

değerlendiren 14 test içerir: 1- yürütücü işlevler (soyutlama ve zihinsel 

esneklik, dikkat, çalışma belleği), 2- epizodik (olaysal) bellek (kelimeler, 

yüzler ve şekiller), 3- karmaşık biliş (sözlü akıl yürütme, sözel olmayan akıl 

yürütme ve uzamsal işleme), 4- sosyal biliş (duygu tanımlama, duygu 

yoğunluğu farklılaşması ve yaş farklılaşması) ve 5- sensorimotor hız. 
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2.1.4.13.1.Motor praxi testi  

Bu görev, katılımcının sensori-motor yetenekleri ve hemen hemen 

tüm PennCNB görevlerinde kullanılan yanıt giriş aracı olan bilgisayar faresini 

kullanma yeteneğini değerlendirmek için tasarlanmıştır. Testte, giderek 

küçülen yeşil renkli kutuyu takip etmeleri ve bu sırada mümkün olduğunca 

hızlı olmaları istenmektedir. 

2.1.4.13.2.Yüz Hafıza Testi  

Yüz hafızasını ölçen bir görevdir. Penn CNB yüz bellek testinin anlık 

ve gecikmiş olmak üzere iki versiyonunu içerir. İlk olarak kişilere sonrasında 

tekrar hatırlamaları istenen 20 yüz gösterilmektedir. Yüz hafızası anında 

yanıt görevinde, katılımcılar 20'si bu görevde gördükleri yeni yüzler ve 20'si 

ise bu görevde onlara gösterilmemiş yeni yüzler olmak üzere 40 fotoğraflık 

bir seri görürler. Kişilerin görevi, bu yüzleri daha önce görüp görmediklerini 

cevaplamaktır. Soruları yanıtlamak için: “kesinlikle hayır”, “muhtemelen 

hayır”, “muhtemelen evet” veya “kesinlikle evet” şeklinde dört seçenek 

sunulmaktadır. Gecikmiş yüz hafıza testinde ise birkaç görev sonrasında aynı 

yüzler tekrar gösterilmektedir. 

2.1.4.13.3.Penn Bilgisayarlı Parmak Dokunma Testi  

Motor hızı ölçmek için kullanılmaktadır. Bu testte, göreve 

başlamadan önce her iki el için beşer deneme vardır. Katılımcıların 

monitörde “İLERLE” yazısını gördüklerinde verilen talimatlara göre hem 

baskın hem de baskın olmayan ellerinin işaret parmaklarıyla boşluk tuşuna 

mümkün olduğunca hızlı ve çok miktarda tıklamaları istenir. Ekranda 

“DUR”yazısını gördüklerinde, katılımcılar tuştan elini çekmektedir. Test, her 

biri 10 saniye süren 10 tekrardan oluşur. “İLERLE” talimatı sırasındaki boşluk 

tuşuna dokunma sayısı program tarafından kaydedilir. Bu görev, hemen 

hemen tüm PennCNB görevlerinde kullanılan yanıt giriş aracı olan boşluk 

çubuğunu kullanma becerisini ve tepki sürelerini ölçmek için tasarlanmıştır.  

2.1.4.13.4.Görsel Nesne Öğrenme Görevi  

Görsel –uzamsal pizodik belleği bir ölçmektedir. Bu testin ilk 

kısmında, katılımcılardan anında ve gecikmeli hatırlamaları istenen üç 
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boyutlu geometrik şekiller gösterilir. Anında hatırlama sırasında, katılımcılara 

20 adet üç boyutlu Öklid şekli gösterilip daha önce akılda tutulması istenen 

10 tanesi hatırlaması istenmektedir. Katılımcıdan istenen, o şekli önceden 

görüp görmediğini cevaplamaktır. Soruyu cevaplamak için “kesinlikle hayır”, 

“muhtemelen hayır”, “muhtemelen evet” veya “kesinlikle evet”şeklinde 

seçenekler sunulmaktadır. Gecikmiş hafıza testinde ise birkaç görev 

sonrasında aynı cisimler tekrar gösterilmektedir. 

2.1.4.13.5.Yüz Bellek Testi ve Görsel Nesne Öğrenme 

Görevlerinin Geç Sürümleri  

Testin ilerleyen kısımlarında kişilere yüz bellek testi ve görsel nesne 

öğrenme testi tekrar sorularak bir önceki testte gösterilen yüzlerin veya 

geometrik cisimleri hatırlamaları istenmektedir.  

2.1.4.13.6.Duygu tanıma testi 

Bu testte kişilerin duygu tanıma becerisi ölçülmektedir. Kişilere 

Ekman'ın 40 yüz serisi gösterilerek ve ekrandaki yüzlerin hangi duyguyu 

ifade ettiğini cevaplamalarıbeklenmektedir. 5 cevap seçeneği vardır: Mutlu, 

üzgün, kızgın, korku ve duygu yok şeklinde duygu ifadeleri mevcut olup 

duygu için kadın ve erkek yüzlerinden oluşan sekiz farklı yüz bulunmaktadır. 

2.1.4.13.7.Penn Sürekli Performans testi 

Uyanık ve görsel dikkati ölçmektedir. Bu görevde, görevin ilk 

yarısında rakam harf yanıp söner. Test sırasında katılımcılardan ekranda 

tamamlanmış bir rakam veya harf gördüklerinde boşluk tuşuna 

basmalarıistenmektedir. Her denemede, katılımcılara 300 msn boyunca uyarı 

sonrasında 700 msn siyah ekran gösterilir. Görev rakamlar ve harflerolmak 

üzere iki bölüme ayrılmıştır: Katılımcıların önce tamamlanmış rakamları ve 

sonrasında tamamlanmış harfleri gördükçe boşluk tuşuna basmaları 

istenmektedir.  

2.1.4.13.8.Koşullu Dışlama Görevi  

Bilişsel esneklik ve soyutlama yeteneğini ölçmektedir. Kişilerden, dört 

nesneden faklı olanı seçmesi istenmektedir. Test sırasında kalınlık, şekil ve 
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büyüklük olarak üç kriter vardır. Katılımcılar her defasında farklı olduğunu 

düşündüğü şekli seçer ve o sırada doğru ya da yanlış şeklinde geri dönüt 

uyarısı verilir. Geri bildirim sayesinde, kişiler farklı olanı seçmek için doğru 

kuralı belirler. Katılımcı her bir kriter için 10 doğru cevap verdiğinde 

uygulanan kural değişir ve kişilerin yeni kurala uyması beklenmektedir.  

2.1.4.13.9.Harf- ve- Geri Görevi (Letter-And-Back Test)  

Bu görev, dikkati ve çalışma belleğini değerlendirmektedir. Bu 

görevde katılımcılardan bilgisayar ekranında yanıp sönen harflere dikkat 

etmeleri ve 0 geri, 1 geri ve 2 geri olmak üzere üç farklı kurala göre boşluk 

tuşuna basmaları istenir. Her denemede uyaranlar 0,5 saniye süreyle görülür 

ve uyaranlar arasındaki süre 2,5 saniyedir.  

0-geri sırasında katılımcı ekranda X harfi göründüğünde boşluk 

tuşuna basmalıdır.  

1-geri sırasında ekrandaki harf bir önceki harfle aynı olduğunda 

boşluk tuşuna basmaları istenir (örn. “T”, “R”, “R” serisinde katılımcı ikinci "R" 

den hemen sonra boşluk tuşuna basmalıdır). 2- geri sırasında ekrandaki harf 

bir önceki harfle değil de iki önceki harfle aynı olduğunda (yani "T", "G", "T" 

serisinde, katılımcı ikinci “T” den hemen sonra "boşluk" tuşuna basmalıdır).  

2- geri görevinin deneme oturumlarında katılımcı yanlış cevap 

veriyorsa, görev tarafından yönlendirilerek 2-geri görevinde gereksinimin ne 

olduğunu anlamalarını kolaylaştırmak için katılımcılara adım adım bir örnek 

verilir. 

 

2.2.Etik  

 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan 

06.07.2022 tarihinde 2022-14/7 karar numarasıyla bu çalışma için etik kurul 

onayı alınmıştır. 
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2.3.İstatistiksel analiz 

 

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., 

Chicago, IL) 22 paket programında değerlendirilmiştir. Çalışmada tanımlayıcı 

veriler kategorik verilerde n, % değerleri, sürekli verilerde ise 

ortalama±standart sapma (Ort±SS) ve medyan (minimum-maksimum) 

değerleri ile gösterilmiştir. Gruplar arası kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında ki-kare analizi (Pearson Chi-kare) uygulanmıştır. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

değerlendirilmiştir. İkiden fazla değişkenlerin karşılaştırılmasında normal 

dağılıma uyanlara One Way ANOVA analizi, normal dağılım göstermeyenlere 

ise Kruskal Wallis testi yapılmıştır. Sürekli değişkenlerin birbiriyle ilişkisinin 

incelenmesinde Spearman korelasyon testinden faydalanılmıştır. Analizlerde 

istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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3.BULGULAR 

 

 

3.1.Katılımcıların Sosyodemografik Özelliklerini Karşılaştırılması  

 

 Çalışmaya 30’u (%23,8) AN grubu, 30’u (%23,8) BN grubu, 30’u 

(%23,8) Tıkanırcasına yeme bozukluğu ve 36’sı (%28,6) SK grubu şeklinde 

toplam 126 ergen dahil edilmiştir. Anoreksiya nervoza grubunun yaş 

ortancası 15,0 (7,0-17,0), Bulimia nervoza grubunun yaş ortancası 16,0 

(13,0-17,0), Tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun yaş ortancası 16,0 

(13,0-17,0) ve kontrol grubunun yaş ortancası 14,0 (10,0-18,0) olup 

aralarında anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,074). Gruplar arasında BMI 

açısından anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,001). Bu farklılık AN grubu ile 

diğer gruplar; Tıkanırcasına yeme bozukluğu grubu ile sağlıklı kontrol grubu 

arasındaki farklılıktan kaynaklanmış olup Anoreksiya nervoza grubunun BMI 

değeri en düşük iken Tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun en yüksektir. 

Anoreksiya nervoza grubunun %26,7’si, Bulimia nervoza grubunun %10’u, 

Tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun %13,3’ü ve sağlıklı kontrol 

grubunun %41,7’si ortaokuldadır. Gruplar arasında sınıf yönünden anlamlı 

fark bulunmuş olup bu fark sadece Bulimia nervoza grubuyla sağlıklı kontrol 

grubunun farkından kaynaklanmıştır (p=0,01). Anoreksiya nervoza grubunun 

%13,3’ü, Bulimia nervoza grubunun %40’ı, Tıkanırcasına yeme bozukluğu 

grubunun %30’u ve sağlıklı kontrol grubunun %11,1’i sigara içmektedir. 

Gruplar arasında sigara içme durumu yönünden anlamlı farklılık bulunmuş 

olup bu farklılık sadece Bulimia nervoza grubu ile sağlıklı kontrol grubu 

arasındaki farktan kaynaklanmıştır (p=0,017). Anoreksiya nervoza grubunun 

%10’u, Bulimia nervoza grubunun %30’u, Tıkanırcasına yeme bozukluğu 

grubunun %13,3’ü alkol tüketiyor iken sağlıklı kontrol grubunun 

tüketmemektedir. Gruplar arasında alkol tüketme durumu yönünden anlamlı 

fark bulunmuş olup bu farklılık sadece Bulimia nervoza grubu ile sağlıklı 

kontrol grubunun farkından kaynaklanmıştır (p=0,002). Anoreksiya nervoza 

grubunun %80’inde, Bulimia nervoza grubunun %90’ında, Tıkanırcasına 

yeme bozukluğu grubunun %86,7’sinde komorbidite var iken sağlıklı kontrol 



47 
 

grubunda komorbidite yoktur. Gruplar arasında komorbidite yönünden 

anlamlı fark bulunmuş olup bu fark sağlıklı kontrol grubu ile diğer üç grubun 

farkından kaynaklanmıştır (p<0,001). Anoreksiya nervoza grubunun %76,7’si, 

Bulimia nervoza grubunun %86,7’si, Tıkanırcasına yeme bozukluğu 

grubunun %86,7’si ve sağlıklı kontrol grubunun %50’si erken olumsuz yaşam 

olayı yaşamıştır. Gruplar arasında anlamlı fark bulunmuş olup bu fark sağlıklı 

kontrol grubu ile Bulimia nervoza grubu ve tıkanırcasına yeme bozukluğu 

olan grubun farkından kaynaklanmıştır (p=0,001)(Tablo 1). 

Tablo 1. Çocuklara ait özelliklerin gruplara göre karşılaştırılması 

 

AN BN TYB SK 

P Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

 Yaş 15,0 (7,0-17,0) 16,0 (13,0-17,0) 16,0 (13,0-17,0) 14,0 (10,0-18,0) 0,074* 

 BMI 15,9 (10,2-17,5)a 
22,6 (18,1-

34,5)b,c 
25,4 (19,4-41,1)b 20,8 (16,5-26,7)c <0,001* 

 Sayı % Sayı % Sayı % Sayı %  

Sınıf 
Ortaokul 8 26,7a,b 3 10,0a 4 13,3a,b 15 41,7b 

0,01** 

Lise 22 73,3 27 90,0 26 86,7 21 58,3 

Sigara 
Evet 4 13,3 a,b 12 40,0 a 9 30,0 a,b 4 11,1 b 

0,017** 
Hayır 26 86,7 18 60,0 21 70,0 32 88,9 

Madde 
Evet 0 ,0 1 3,3 0 ,0 0 ,0 

0,714** 
Hayır 30 100,0 29 96,7 30 100,0 36 100,0 

Alkol 
Evet 3 10,0 a,b 9 30,0 a 4 13,3 a,b 0 ,0 b 

0,002** 
Hayır 27 90,0 21 70,0 26 86,7 36 100,0 

Kronik hastalık 

varlığı 

Evet 7 23,3 6 20,0 10 33,3 6 16,7 
0,427** 

Hayır 23 76,7 24 80,0 20 66,7 30 83,3 

Komorbidite 

varlığı 

Var 24 80,0a 27 90,0a 26 86,7a 0 ,0b 

<0,001** 
Yok 6 20,0 3 10,0 4 13,3 36 100,0 

Erken olumsuz 

yaşam olayı  

Evet 23 76,7 a,b 26 86,7 a 26 86,7 a 18 50,0 b 
0,001** 

Hayır 7 23,3 4 13,3 4 13,3 18 50,0 

Planlı gebelik 
Evet 24 80,0 19 63,3 22 73,3 27 75,0 

0,523** 
Hayır 6 20,0 11 36,7 8 26,7 9 25,0 

*Kruskal Wallis analizi, ** Kikare analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı 
grup  AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 

 

 Anoreksiya nervoza grubunun %70’inin, Bulimia nervoza 

grubunun %40’ının, Tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun %40’ının ve 

sağlıklı kontrol grubunun %30,6’sının kardeş sayısı ikidir. Gruplar arasında iki 

kardeş olma yönünden anlamlı fark bulunmuş olup bu fark sadece 

Anoreksiya nervoza grubu ile sağlıklı kontrol grubu arasındaki farklılıktan 
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kaynaklanmıştır (p=0,007). Anoreksiya nervoza grubunun %10’unun, Bulimia 

nervoza grubunun %40’ının, Tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun 

%40’ının ve sağlıklı kontrol grubunun %58,3’ünün kardeş sayısı üç ve 

üzeridir. Gruplar arasında üç ve üzeri kardeş olma açısından anlamlı fark 

bulunmuş olup bu fark Anoreksiya nervoza grubu ile diğer gruplar arasındaki 

farklılıktan kaynaklanmıştır (p=0,007)(Tablo 2). 

Tablo 2. Anne ve babanın sosyodemografik özelliklerinin gruplara 

göre karşılaştırılması 

 
AN BN TYB SK 

p* 

Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 

Anne baba 

birlikteliği 

Evet 24 80,0 20 66,7 20 66,7 32 88,9 

0,079 
Boşanmış 6 20,0 8 26,7 7 23,3 3 8,3 

Baba vefat 0 ,0 2 6,7 3 10,0 0 ,0 

Anne vefat 0 ,0 0 ,0 0 ,0 1 2,8 

Anne eğitimi 

Yok 1 3,3 1 3,3 1 3,3 3 8,3 

0,848 

İlkokul 10 33,3 11 36,7 9 30,0 13 36,1 

Ortaokul 3 10,0 6 20,0 6 20,0 3 8,3 

Lise 6 20,0 8 26,7 6 20,0 7 19,4 

Üniversite 10 33,3 4 13,3 8 26,7 10 27,8 

Baba eğitimi 

Yok 0 ,0 1 3,3 1 3,3 0 ,0 

0,299 

İlkokul 4 13,3 8 26,7 7 23,3 8 22,2 

Ortaokul 1 3,3 5 16,7 8 26,7 7 19,4 

Lise 11 36,7 10 33,3 7 23,3 11 30,6 

Üniversite 14 46,7 6 20,0 7 23,3 10 27,8 

Anne iş 

Ev hanımı 16 53,3 18 60,0 13 43,3 17 47,2 

0,616 Çalışıyor 14 46,7 11 36,7 14 46,7 17 47,2 

Emekli 0 ,0 1 3,3 3 10,0 2 5,6 

Baba iş 

Çalışmıyor 4 13,3 3 10,0 3 10,0 2 5,6 

0,439 Çalışıyor 22 73,3 21 70,0 21 70,0 32 88,9 

Emekli 4 13,3 6 20,0 6 20,0 2 5,6 

Gelir düzeyi 

<4750 TL 5 16,7 9 30,0 9 30,0 7 19,4 

0,484 4750-16500 TL 9 30,0 12 40,0 12 40,0 13 36,1 

>16500 16 53,3 9 30,0 9 30,0 16 44,4 

Aile yapısı 

Çekirdek aile 27 90,0 26 86,7 26 86,7 34 94,4 

0,761 Geniş aile 2 6,7 4 13,3 3 10,0 2 5,6 

Diğer 1 3,3 0 ,0 1 3,3 0 ,0 

Kardeş sayısı 

1 6 20,0a 6 20,0a 6 20,0a 4 11,1a 

0,007 2 21 70,0a 12 40,0a,b 12 40,0a,b 11 30,6b 

≥3  3 10,0a 12 40,0b 12 40,0b 21 58,3b 

Kaçıncı çocuk 

1 17 56,7 14 46,7 18 60,0 16 44,4 

0,732 2 11 36,7 12 40,0 9 30,0 13 36,1 

≥3 2 6,7 4 13,3 3 10,0 7 19,4 



49 
 

*Kikare analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia 

Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 

 

 Anoreksiya nervoza grubunun %6,7’sinin, Bulimia nervoza 

grubunun %13,3’ünün, Tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun %33,3’ünün 

ve sağlıklı kontrol grubunun %11,1’inin annesinde yeme sorunu vardır. 

Gruplar arasında annede yeme sorunu varlığı açısından anlamlı fark 

bulunmuş olup bu fark tıkanırcasına yeme bozukluğu ile Anoreksiya nervoza 

grubu ve sağlıklı kontrol grubu arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır 

(p=0,035)(Tablo 3). 

Tablo 3. Anne ve babanın hastalık özelliklerinin gruplara göre 

karşılaştırılması 

 
AN BN TYB SK 

p* 

Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 

Ailede kronik 

hastalık  

Evet 18 60,0 20 66,7 18 60,0 16 44,4 
0,298 

Hayır 12 40,0 10 33,3 12 40,0 20 55,6 

Ailede ruhsal 

hastalık  

Evet 7 23,3 10 33,3 7 23,3 4 11,1 
0,190 

Hayır 23 76,7 20 66,7 23 76,7 32 88,9 

Annede yeme 

sorunu  

Evet 2 6,7a 4 13,3a,b 10 33,3b 4 11,1a 

0,035 
Hayır 28 93,3 26 86,7 20 66,7 32 88,9 

Annede yeme 

sorunu türü 

Kalori kontrolü 0 ,0 1 25,0 2 20,0 3 75,0 

0,467 

Kusma 0 ,0 1 25,0 0 ,0 0 ,0 

Tıkanırcasına 

yeme 
1 50,0 1 25,0 3 30,0 0 ,0 

Kısıtlı yeme 1 50,0 1 25,0 5 50,0 1 25,0 

Babada yeme 

sorunu  

Evet 1 3,3 1 3,3 5 16,7 1 2,8 
0,107 

Hayır 29 96,7 29 96,7 25 83,3 35 97,2 

Babada yeme 

sorunu türü 

Kalori kontrolü 0 ,0 0 ,0 0 ,0 1 50,0 

0,246 
Tıkanırcasına 

yeme 
1 100,0 0 ,0 4 80,0 0 ,0 

Kısıtlı yeme 0 ,0 1 100,0 1 20,0 1 50,0 

*Kikare analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup 
AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 

 

 Anoreksiya nervoza grubunun %60’ının, Bulimia nervoza 

grubunun %63,3’ünün, TYB grubunun %73,3’ünün ve sağlıklı kontrol 

grubunun %88,9’unun annesinin algılayışı yakındır. Gruplar arasında 

annenin algılayışının yakın olma durumu yönünden anlamlı fark bulunmuş 

olup bu fark Anoreksiya nervoza grubu ile sağlıklı kontrol grubu arasındaki 

farklılıktan kaynaklanmıştır (p=0,023). AN grubunun %30’unun, Bulimia 
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nervoza grubunun %10’unun, Tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun 

%10’unun ve sağlıklı kontrol grubunun %2,8’inin annesinin algılayışı 

kontrolcüdür. Gruplar arasında annenin algılayışının kontrolcü olma durumu 

yönünden anlamlı fark bulunmuş olup bu fark Anoreksiya nervoza grubu ile 

sağlıklı kontrol grubu arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır (p=0,023). 

Anoreksiya nervoza grubunun %60’ının, Bulimia nervoza grubunun 

%23,3’ünün, Tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun %46,7’sinin ve sağlıklı 

kontrol grubunun %72,2’sinin babasının algılayışı yakındır. Gruplar arasında 

babanın algılayışının yakın olma durumu yönünden anlamlı fark bulunmuş 

olup bu fark bulimia nervoza grubu ile Anoreksiya nervoza grubu ve sağlıklı 

kontrol grubu arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır (p=0,023)(Tablo 4). 

Tablo 4. Anne ve babanın algılayışının gruplara göre 

karşılaştırılması 

 
AN BN TYB SK 

p* 

Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 

Annenin 

algılayışı 

Uzak 0 ,0a 1 3,3a 0 ,0a 0 ,0a 

0,023 
Yakın 18 60,0a 19 63,3a,b 22 73,3a,b 32 88,9b 

Nötr 3 10,0a 7 23,3a 5 16,7a 3 8,3a 

Kontrolcü 9 30,0a 3 10,0a,b 3 10,0a,b 1 2,8b 

Babanın 

algılayışı 

Uzak 3 10,0 a 7 23,3 a 6 20,0 a 1 2,8 a 

<0,001 

Yakın 18 60,0 a 7 23,3b 14 46,7a,b 26 72,2a 

Nötr 8 26,7 a 7 23,3 a 5 16,7 a 9 25,0 a 

Düşmanca 0 ,0 a 4 13,3 a 4 13,3 a 0 ,0 a 

Kontrolcü 1 3,3 a 5 16,7 a 1 3,3 a 0 ,0 a 

*Kikare analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia 
Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 
 

 
3.2.Ölçeklerin Gruplar Arası Karşılaştırmaları 

 

 Gruplar arasında ayrılık anksiyetesi, sosyal fobi, OKB ve toplam 

anksiyete skoru yönünden anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001). Bu fark bu 3 

puan için de kontrol grubu ile diğer üç grup arasındaki farklılıktan 

kaynaklanmıştır ve kontrol grubunun puanı daha düşük bulunmuştur. Gruplar 

arasında panik bozukluk puanı yönünden anlamlı farklılık 

bulunmuştur(p<0,001). Bu farklılık bu kontrol grubu ile bulimia nervoza ve 

tıkanırcasına yeme bozukluğu grubu arasındaki farktan; anorksiya nervoza 
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ile bulimia nervoza arasındaki farktan kaynaklanmıştır. Gruplar arasında 

yaygın anksiyete bozukluğu puanı yönünden anlamlı fark bulunmuştur 

(p=0,001). Bu fark bu kontrol grubu ile bulimia nervoza ve tıkanırcasına yeme 

bozukluğu arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır. Gruplar arasında majör 

depresif bozukluk puanı yönünden anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001). Bu 

fark bu kontrol grubu ile bulimia nervoza ve tıkanırcasına yeme bozukluğu 

arasındaki farklılık dışındaki tüm gruplar arasındaki farklılıktan 

kaynaklanmıştır (Tablo 5). 

Tablo 5. Grupların ÇADÖ-Y alt boyutlarının karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 

p* 

 
Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Ayrılık anksiyetesi bozukluğu 5,0 (1,0-13,0)a 5,0 (,0-17,0) a 4,0 (,0-12,0) a 2,0 (,0-10,0)b <0,001 

Sosyal fobi 15,5 (,0-27,0) a 19,5 (2,0-27,0)a 18,5 (3,0-26,0) a  11,0 (3,0-19,0)b <0,001 

OKB 7,0 (1,0-15,0) a 9,0 (1,0-18,0) a 9,0 (1,0-16,0) a 5,0 (,0-13,0)b <0,001 

Panik bozukluk, Ort±SS 10,3±7,3a,b 15,9±7,1c 13,0±6,5a,c 6,6±4,3b,d <0,001** 

Yaygın anksiyete bozukluğu, 

Ort±SS 
8,9±4,4a,b 11,0±3,9a 10,4±4,1a 7,1±3,5b 0,001** 

Anksiyete toplam, Ort±SS 47,2±22,3a 60,0±22,0a 54,2±17,5a 32,2±3,8b 0,001** 

Major depresif bozukluk 13,5 (,0-30,0)a 21,0 (4,0-28,0)b 19,5 (8,0-30,0)b 8,0 (,0-22,0)c <0,001 

*Kruskal Wallis analizi, **One Way ANOVA analizi uygulanmıştır. a,b,c,dFarklılığın kaynaklandığı grup 

ÇADÖ-Y: Çocuklar için Anksiyete ve Depresyon Ölçeği AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa 
TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 

 

Gruplar arasında aşırı yeme yönünden anlamlı fark bulunmuş olup 

bu farklılık anoreksiya nervoza grubu ile bulimia nervoza ve tıkanırcasına 

yeme bozukluğu grubu arasındaki; sağlıklı kontrol grubu ile bulimia nervoza 

ve tıkanırcasına yeme bozukluğu grubu arasındaki farklılıktan 

kaynaklanmıştır (p<0,001). Gruplar arasında kısıtlama kaygısı, şekil kaygısı, 

ağırlık kaygısı ve EDE-Q toplam puan yönünden anlamlı fark bulunmuş olup 

bu fark sağlıklı kontrol grubu diğer üç grup arasındaki farklılıktan; anoreksiya 

nervoza grubu ile tıkanırcasına yeme bozukluğu grubu arasındaki farklılıktan 

kaynaklanmıştır (p<0,001). Gruplar arasında yeme kaygısı yönünden anlamlı 

fark bulunmuş olup bu fark sağlıklı kontrol grubu diğer üç grup arasındaki 

farklılıktan kaynaklanmıştır (p<0,001)(Tablo 6). 
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Tablo 6. Grupların EDE-Q alt boyutlarının karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 
p* 

 Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) 

Aşırı yeme 1,4 (,0-13,0)a 9,3 (4,0-19,2)b 7,0 (3,0-14,0)b ,0 (,0-5,2)a <0,001 

Kısıtlama kaygısı 5,5 (3,8-6,0)a 4,5 (,8-6,0)a,b 2,8 (,2-5,8)b ,2 (,0-1,4)c <0,001 

Yeme kaygısı 3,5 (1,6-5,6)a 4,2 (1,4-5,8)a 3,4 (1,0-5,2)a ,2 (,0-1,6)b <0,001 

Şekil kaygısı 5,6 (3,8-6,0)a 5,3 (1,6-6,0)a,b 5,0 (1,4-6,0)b ,4 (,0-1,8)c <0,001 

Ağırlık kaygısı 5,6 (2,6-6,0)a 4,5 (1,6-6,0)a,b 4,4 (1,0-5,8)b ,3 (,0-1,8)c <0,001 

EDE-Q toplam 5,1 (3,4-5,9)a 4,6 (1,7-6,0)a,b 3,8 (,9-5,4)b ,4 (,0-1,4)c <0,001 

*Kruskal Wallis analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup  EDE-Q:Yeme Bozukluğu 
Değerlendirme Ölçeği AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 

 

 AN grubunun tamamında, BN grubunun %93,3’ünde, 

tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun %70’inde kısıtlama kaygısı var iken 

sağlıklı kontrol grubunda yoktur. Gruplar arasında kısıtlama kaygısı 

yönünden anlamlı fark bulunmuş olup bu fark sağlıklı kontrol grubu ile diğer 

üç grup arasındaki; Anoreksiya nervoza grubu ile tıkanırcasına yeme 

bozukluğu grubu arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır (p<0,001). 

Anoreksiya nervoza grubunun %93,3’ünde, bulimia nervoza grubunun 

%93,3’ünde, tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun %80’inde yeme kaygısı 

var iken sağlıklı kontrol grubunda yoktur. Gruplar arasında yeme kaygısı 

yönünden anlamlı fark bulunmuş olup bu fark sağlıklı kontrol grubu ile diğer 

üç grup arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır (p<0,001). Anoreksiya 

nervoza grubunun tamamında, bulimia nervoza grubunun %96,7’sinde, 

tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun %96,7’sinde şekil kaygısı var iken 

sağlıklı kontrol grubunda yoktur. Gruplar arasında şekil kaygısı yönünden 

anlamlı fark bulunmuş olup bu fark sağlıklı kontrol grubu ile diğer üç grup 

arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır (p<0,001). Anoreksiya nervoza 

grubunun tamamında, bulimia nervoza grubunun %93,3’ünde, tıkanırcasına 

yeme bozukluğu grubunun %90’ında ağırlık kaygısı var iken sağlıklı kontrol 

grubunda yoktur. Gruplar arasında ağırlık kaygısı yönünden anlamlı fark 

bulunmuş olup bu fark sağlıklı kontrol grubu ile diğer üç grup arasındaki 

farklılıktan kaynaklanmıştır (p<0,001). AN grubunun tamamında, BN 

grubunun %96,7’sinde, tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun %93,3’ünde 
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EDE-Q kaygısı var iken sağlıklı kontrol grubunda yoktur. Gruplar arasında 

EDE-Q toplam puanı yönünden anlamlı farklılık bulunmuş olup bu farklılık 

sağlıklı kontrol grubu ile diğer üç grup arasındaki farktan kaynaklanmıştır 

(p<0,001)(Tablo 7). 

Tablo 7. Grupların EDE-Q alt boyutlarının gruplarının 

karşılaştırılması 

 
AN BN TYB SK 

p* 
Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 

Kısıtlama 

kaygısı  

Var 30 100,0a 28 93,3a,b 21 70,0b 0 ,0c 

<0,001 
Yok 0 ,0 2 6,7 9 30,0 36 100,0 

Yeme kaygısı  
Var 28 93,3a 28 93,3a 24 80,0a 0 ,0b 

<0,001 
Yok 2 6,7 2 6,7 6 20,0 36 100,0 

Şekil kaygısı  
Var 30 100,0a 29 96,7a 29 96,7 0 ,0b 

<0,001 
Yok 0 ,0 1 3,3 1 3,3 36 100,0 

Ağırlık kaygısı  
Var 30 100,0a 28 93,3a 27 90,0a 0 ,0b 

<0,001 
Yok 0 ,0 2 6,7 3 10,0 36 100,0 

EDE-Q toplam  
Var 30 100,0a 29 96,7a 28 93,3a 0 ,0b 

<0,001 
Yok 0 ,0 1 3,3 2 6,7 36 100,0 

*Kikare analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup EDE-Q:Yeme Bozukluğu Değerlendirme 
Ölçeği AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 

 

 Anoreksiya nervoza grubunun tamamında, bulimia nervoza 

grubunun %73,3’ünde, tıkanırcasına yeme bozukluğu grubunun %43,3’ünde 

yeme tutumu bozulmuş iken sağlıklı kontrol grubunda bozulmamıştır. Gruplar 

arasında bozulmuş yeme tutumuları yönünden anlamlı fark bulunmuş olup bu 

fark bulimia nervoza grubu ile tıkanırcasına yeme bozukluğu grubu 

arasındaki fark dışındaki tüm gruplar arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır 

(p<0,001). Gruplar arasında yeme tutumu puanı yönünden anlamlı fark 

bulunmuş olup bu fark tüm gruplar arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır 

(p<0,001)(Tablo 8). 

Tablo 8. Grupların YTT-40 ölçek puanlarının karşılaştırılması 

 
AN BN TYB SK 

P 
Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 

Yeme tutumu 
Bozulmuş 30 100,0a 22 73,3b 13 43,3b 0 ,0c 

<0,001* 

Normal 0 ,0 8 26,7 17 56,7 36 100,0 

YTT-toplam puan, Ort±SS 73,2±14,6a 45,1±19,7b 27,4±14,9c 13,4±6,7d <0,001** 

*Kikare analizi, **One Way ANOVA analizi uygulanmıştır. a,b,c,dFarklılığın kaynaklandığı grup AN:Anorexia 
Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 
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Gruplar arasında Empati ölçek puanı yönünden anlamlı fark 

bulunmuş olup bu fark sadece bulimia nervoza grubu ile tıkanırcasına yeme 

bozukluğu olan grup arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır (p=0,018)(Tablo 

9). 

Tablo 9. Grupların empati ölçeği toplam puanının karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 
p* 

 Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) 

Empati ölçek puanı 16,0 (8,0-20,0)a,b 14,5 (5,0-20,0)a 18,0 (11,0-21,0)b 17,0 (5,0-20,0)a,b 0,018 

*Kruskal Wallis analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia 
Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 
 

Gruplar arasında açıklık (p<0,001), kabul etmeme (p<0,001), dürtü 

(p=0,001) ve amaçlar (p=0,002) yönünden anlamlı fark bulunmuş olup bu 

fark sağlıklı kontrol grubu ile bulimia nervoza ve tıkanırcasına yeme 

bozukluğu grubu arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır. Gruplar arasında 

stratejiler ve DERS-16 toplam puanı yönünden anlamlı fark bulunmuş olup bu 

fark sağlıklı kontrol grubu ile diğer üç grup arasındaki farklılıktan 

kaynaklanmıştır (p<0,001)(Tablo 10). 

Tablo 10. Grupların DERS-16 alt boyutlarının karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 
p* 

 Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) 

Açıklık 6,0 (2,0-10,0)a,b 7,5 (2,0-10,0)a 8,0 (3,0-10,0)a 4,0 (2,0-10,0)b <0,001 

Kabul etmeme 8,0 (3,0-15,0)a,b 11,0 (3,0-15,0)a 8,5 (3,0-15,0)a 5,0 (3,0-13,0)b <0,001 

Stratejiler 16,0 (5,0-25,0)a 19,0 (5,0-25,0)a 18,0 (6,0-25,0)a 8,5 (5,0-21,0)b <0,001 

Dürtü 7,0 (3,0-15,0)a,b 10,0 (3,0-15,0)a 8,5 (3,0-15,0)a 5,0 (3,0-15,0)b 0,001 

Amaçlar 12,0 (3,0-15,0)a,b 12,0 (5,0-15,0)a 13,0 (3,0-15,0)a 7,0 (3,0-15,0)b 0,002 

DERS-16 toplam 48,0 (21,0-80,0)a 62,0 (20,0-75,0)a 57,0 (23,0-78,0)a 29,0 (17,0-68,0)b <0,001 

*Kruskal Wallis analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup DERS-16:Duygu Düzenleme 
Güçlüğü Ölçeği AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 

 

Gruplar arasında  CGPSÖ toplam puanı açısından yönünden anlamlı 

farklılık bulunmuş olup bu farklılık sağlıklı kontrol grubu ile bulimia nervoza ve 

tıkanırcasına yeme bozukluğu grubu arasındaki farktan kaynaklanmıştır 

(p<0,001)(Tablo 11). 
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Tablo 11. Grupların CGPSO ölçeğinin karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 
p* 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

CGPSÖ toplam puan 42,1±10,0a,b 36,1±10,2a 37,1±11,4a 46,4±7,0b <0,001 

*One Way ANOVA analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup  CGPSÖ:Çocuk ve 
Gençlerde Psikolojik Sağlamlık Ölçeği AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme 
Bozukluğu 

  

Gruplar arasında pozitif aciliyet yönünden anlamlı farklılık bulunmuş 

olup bu farklılık sadece bulimia nervoz ile sağlıklı kontrol grubu arasındaki 

farktan kaynaklanmıştır (p<0,001). Gruplar arasında negatif aciliyet ve 

UPPS-P toplam puanı yönünden anlamlı farklılık bulunmuş olup bu farklılık 

sağlıklı kontrol grubu ile bulimia nervoza ve tıkanırcasına yeme bozukluğu 

arasındaki farktan kaynaklanmıştır (p<0,001)(Tablo 12).   

Tablo 12. Grupların UPPS-P Dürtüsellik Ölçeği alt boyutlarının 

karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 
p* 

 Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) Medyan (min-maks) 

Pozitif aciliyet 9,5 (4,0-16,0)a,b 8,0 (4,0-14,0)a 9,0 (4,0-16,0)a,b 11,0 (5,0-16,0)b <0,001 

Sebatsızlık 8,0 (5,0-11,0) 8,0 (6,0-11,0) 8,0 (4,0-11,0) 8,0 (3,0-10,0) 0,311 

Tasarlama eksikliği 12,0 (7,0-14,0) 11,0 (5,0-14,0) 11,0 (8,0-15,0) 12,0 (7,0-15,0) 0,213 

Heyecan arayışı, 

Ort±SS 
8,6±3,2 9,0±3,1 7,3±2,4 8,3±3,1 0,158** 

Negatif aciliyet 9,0 (4,0-16,0)a,b 7,5 (4,0-14,0)a 7,5 (4,0-14,0)a 12,5 (4,0-16,0)b <0,001 

UPPS-P toplam 

puan, Ort±SS 
47,1±9,0a,b 43,8±7,8a 43,6±5,4a 50,0±7,3b 0,001** 

*Kruskal Wallis analizi, One Way ANOVA analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup   S-
UPPS-P Dürtüsel Davranış Ölçeği Kısa Versiyonu AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına 
Yeme Bozukluğu 

 

Gruplar arasında duygusal destek yokluğu, sinirlilik ve KDDD toplam 

puanı yönünden anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,001). Bu farklılık sağlıklı 

kontrol grubu ile bulimia nervoza ve tıkanırcasına yeme bozukluğu arasındaki 

farktan; anoreksia nervoza grubu ile bulimia nervoza grubu arasındaki farktan 

kaynaklanmıştır. Gruplar arasında müdahelecilik yönünden anlamlı farklılık 

bulunmuştur (p=0,001). Bu farklılık bulimia nervoza grubu ile anoreksia 

nervoza ve sağlıklı kontrol grubu arasındaki farktan kaynaklanmıştır (Tablo 

13). 
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Tablo 13. Grupların Kısaltılmış Duygu Dışavurumu Düzeyi alt 

boyutlarının karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 

p* 

 
Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Duygusal destek 

yokluğu 
36,5 (22,0-83,0)a,b 58,5 (24,0-83,0)c 45,5 (24,0-80,0)a,c 32,5 (23,0-70,0)b <0,001 

Sinirlilik 6,5 (4,0-16,0)a,b 11,0 (4,0-16,0)c 8,0 (4,0-15,0)a,c 5,0 (4,0-14,0)b <0,001 

Müdahalecilik 13,5 (7,0-28,0)a 17,5 (12,0-28,0)b 17,0 (8,0-28,0)a,b 14,0 (7,0-25,0)a 0,001 

KDDÖ toplam 
57,5 (33,0-

127,0)a,b 
88,0 (42,0-117,0)c 

70,5 (37,0-

121,0)a,c 
51,0 (35,0-108,0)b <0,001 

*Kruskal Wallis analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup KDDÖ: Kısaltılmış Algılanan 
Duygu Dışavurum Ölçeği 

 

Gruplar arasında Kısıtlı ve tekrarlayıcı davranışlar puanı yönünden 

anlamlı fark bulunmuş olup bu farklılık anoreksiya nervoza grubu ile bulimia 

nervoza ve sağlıklı kontrol grubu arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır 

(p<0,001). Gruplar arasında Sosyal etkileşim puanı yönünden anlamlı fark 

bulunmuş olup bu fark anoreksiya nervoza grubu ile diğer üç grup arasındaki 

farklılıktan; sağlıklı kontrol grubu ile bulimia nervoza grubu arasındaki 

farklılıktan kaynaklanmıştır (p<0,001). Gruplar arasında iletişim problemleri 

ve ASSQ toplam puanı yönünden anlamlı fark bulunmuş olup bu fark 

anoreksiya nervoza grubu ile tıkanırcasına yeme bozukluğu ve sağlıklı 

kontrol grubu arasındaki farklılıktan; bulimia nervoza grubu ile tıkanırcasına 

yeme bozukluğu ve sağlıklı kontrol grubu arasındaki farklılıktan 

kaynaklanmıştır (p<0,001)(Tablo 14). 

Tablo 14. Grupların ASSQ alt boyutlarının karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 
p* 

 Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Kısıtlı ve tekrarlayıcı davranışlar ,87±1,36a ,40±,72a,b ,03±,18b ,00±,00b <0,001 

Sosyal etkileşim 1,57±1,36a ,67±,84b ,40±,62b,c ,00±,00c <0,001 

İletişim problemleri ,63±,85a ,43±,63a ,00±,00b ,00±,00b <0,001 

ASSQ toplam puan 3,1±2,7a 1,5±1,3a 0,4±0,6b ,00±,00b <0,001 

*One Way ANOVA analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup ASSQ: Otizm Spektrum 

Tarama Ölçeği AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 
 

Gruplar arasında CDRS toplam puanı yönünden anlamlı fark 

bulunmuş olup bu fark anoreksiya nervoza grubu ile tıkanırcasına yeme 
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bozukluğu grubu arasındaki farklılık dışındaki tüm gruplar arasındaki 

farklılıktan kaynaklanmıştır (p<0,001)(Tablo 15). 

Tablo 15. Grupların CDRS toplam puanının karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 
p* 

 Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

CDRS toplam puan 42,8±10,8a 49,4±10,8b 40,6±10,5a 21,0±3,3c <0,001 

*One Way ANOVA analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup CDRS:Çocuk Depresyon 
Derecelendirme Ölçeği AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 

 

Gruplar arasında motor retardasyon yönünden anlamlı fark bulunmuş 

olup bu fark sağlıklı kontrol grubu ile diğer üç grup arasındaki farklılıktan; 

anoreksiya nervoza grubu ile tıkanırcasına yeme bozukluğu arasındaki 

farklılıktan kaynaklanmıştır (p<0,001). Gruplar arasında motor ajitasyon ve 

MARS toplam puan yönünden anlamlı fark bulunmuş olup bu fark sağlıklı 

kontrol grubu ile diğer üç grup arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır 

(p<0,001)(Tablo 16).   

Tablo 16. Grupların MARS alt boyutlarının karşılaştırılması 

 AN BN TYB SK 

p* 

 
Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Motor 

retardasyon 
5,5 (,0-21,0)a 4,0 (,0-14,0)a,b ,5 (,0-7,0)b ,0 (,0-,0)c <0,001 

Motor ajitasyon 4,0 (,0-9,0)a 6,0 (,0-21,0)a 3,5 (,0-16,0)a ,0 (,0-4,0)b <0,001 

MARS toplam 1,0 (,0-25,0)a 11,0 (,0-35,0)a 4,5 (,0-20,0)a ,0 (,0-4,0)b <0,001 

*Kruskal Wallis analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup MARS:Motor Ajitasyon 

Retardasyon ölçeği AN:Anorexia Nervosa BN:Bulimia Nervosa TYB:Tıkanırcasına Yeme Bozukluğu 
 

Gruplar arasında MP.2RTCR (p=0,003), CPF.RTCR (p=0,02), 

CPF.RT (p=0,035), SCTAPDOM (p=0,01), CPFD.RT (p=0,046) açısından 

anlamlı farklılık bulunmuş olup bu farklılık anoreksiya nervoza grubu ile 

bulimia nervoza ve tıkanırcasına yeme bozukluğu arasındaki farktan 

kaynaklanmıştır. Gruplar arasında PCET.CR açısından anlamlı fark 

bulunmuş olup bu fark bulimia nervoza ile tıkanırcasına yeme bozukluğu 

arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır (p=0,039). Gruplar arasında 

SVOLTD.RT açısından anlamlı fark bulunmuş olup bu farklılık bulimia 

nervoza ile anoreksiya nervoza grubu ve sağlıklı kontrol grubu arasındaki 

farktan kaynaklanmıştır (p=0,035). Gruplar arasında SCPN.TPRT (p=0,005), 
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SCPL.TPRT (p=0,02) ve SCPT.RT.MEAN (p=0,022) açısından anlamlı fark 

bulunmuş olup bu fark anoreksiya nervoza ile tıkanırcasına yeme bozukluğu 

grubu ve sağlıklı kontrol grubu arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır (Tablo 

17).   

 

3.3.PENN CNB Skorlarının Gruplar Arası Karşılaştırmaları 

 

Tablo 17. Grupların Penn bataryası parametrelerinin karşılaştırılması  

 AN BN TYB SK 

p* 
 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

Medyan (min-

maks) 

MP.2RTCR 
709,5 (519,0-

923,0)a 

647,0 (477,0-

1223,0)b 

619,5 (500,0-

871,0)b 

670,0 (469,5-

1372,0)a,b 
0,003 

CPF.CR, Ort±SS 28,7±2,5 29,0±3,9 28,2±4,9 29,7±3,3 0,421** 

CPF.RTCR 
1759,8 (1344,0-

3396,0)a 

1618,3 (1184,0-

2671,0)b 

1541,8 (1160,0-

2800,0)b 

1650,5 (1152,0-

3033,0)a,b 
0,020 

CPF.RT 
1790,3 (1355,5-

3396,0)a 

1634,8 (1192,0-

2612,0)b 

1622,8 (1204,0-

2776,0)b 

1670,5 (1258,5-

3107,0)a,b 
0,035 

SCTAPDOM 55,0 (42,7-70,0)a 57,7 (45,0-70,7)b 
57,2 (41,7-

141,7)b 

62,0 (44,3-

289,0)a,b 
0,010 

SCTAPTOT 
105,2 (77,7-

128,7) 

111,0 (81,0-

140,7) 

106,5 (78,3-

191,7) 
113,5 (84,0-582,7) 0,063 

CPFD.CR 32,0 (23,0-38,0) 30,5 (18,0-38,0) 29,5 (20,0-39,0) 32,0 (27,0-38,0) 0,060 

CPFD.RTCR, Ort±SS 1662,9±233,6 1495,4±319,6 1513,2±405,1 1637,4±343,9 0,112** 

CPFD.RT, Ort±SS 1708,5±264,2a 1514,9±333,2b 1518,7±386,5b 1671,6±357,2a,b 0,046** 

PCET.CR 38,0 (2,0-71,0)a,b 43,0 (30,0-69,0)a 36,5 (8,0-57,0)b 37,5 (2,0-59,0)a,b 0,039 

PCET.RTCR 
1851,8 (1342,0-

3254,5) 

1713,0 (1142,0-

2499,0) 

1792,3 (1187,5-

2754,5) 

1629,3 (1262,0-

5062,5) 
0,406 

PCET.RT 
2009,5 (1452,0-

5180,0) 

1963,5 (1137,0-

3940,0) 

1943,8 (1233,0-

3250,0) 

1754,0 (1324,0-

5143,0) 
0,341 

SVOLT.CR 15,5 (8,0-18,0) 15,0 (11,0-18,0) 15,0 (11,0-21,0) 16,0 (10,0-20,0) 0,272 

SVOLT.RTCR, Ort±SS 1759,6±348,1 1603,8±349,2 1559,6±492,6 1638,0±347,3 0,226** 

SVOLT.RT 
1679,8 (1168,0-

2712,0) 

1512,0 (1148,5-

2546,0) 

1538,0 (527,5-

2616,0) 

1673,8 (979,0-

2544,0) 
0,109 

ER40.CR 34,0 (26,0-38,0) 34,0 (24,0-39,0) 
34,0 (29,0-

1188,0) 
34,5 (28,0-39,0) 0,761 

ER40.RTCR 
1848,3 (1284,0-

3656,0) 

1874,0 (1336,0-

2780,0) 

1775,5 (26,0-

2356,0) 

1915,5 (1268,5-

3059,0) 
0,603 
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ER40.RT 
2011,8 (1371,5-

3496,0) 

1888,0 (1356,0-

3271,5) 

1878,5 (1396,0-

2419,5) 

2017,8 (1319,0-

3116,0) 
0,538 

ER40.ANGRY 6,0 (2,0-8,0) 6,0 (2,0-8,0) 5,0 (3,0-1576,0) 6,0 (3,0-8,0) 0,385 

ER40.FEAR 7,0 (4,0-8,0) 7,0 (4,0-8,0) 7,0 (2,0-8,0) 7,5 (3,0-8,0) 0,415 

ER40.HAPPY 8,0 (5,0-8,0) 8,0 (4,0-8,0) 8,0 (3,0-8,0) 8,0 (6,0-8,0) 0,707 

ER40.NOEMOT 7,0 (2,0-8,0) 7,0 (1,0-8,0) 7,0 (4,0-8,0) 7,0 (3,0-8,0) 0,989 

ER40.SAD 7,0 (4,0-8,0) 7,0 (3,0-8,0) 7,0 (4,0-8,0) 7,0 (5,0-8,0) 0,241 

Olumsuz duygular 20,0 (14,0-22,0) 19,0 (12,0-23,0) 
19,0 (15,0-

1585,0) 
20,0 (15,0-24,0) 0,571 

SVOLTD.CR 15,0 (9,0-18,0) 13,0 (9,0-18,0) 14,0 (6,0-20,0) 15,0 (10,0-19,0) 0,063 

SVOLTD.RTCR 
1676,0 (1055,0-

2944,0) 

1551,5 (992,0-

3168,0) 

1569,5 (13,0-

2187,5) 

1670,8 (1097,5-

2523,5) 
0,124 

SVOLTD.RT 
1628,3 (1117,0-

2935,5)a 

1479,3 (440,0-

3088,5)b 

1599,5 (920,0-

2175,0)a,b 

1717,8 (1100,0-

2539,0)a 
0,035 

SCPN.TP 25,0 (8,0-30,0) 27,5 (11,0-30,0) 26,0 (13,0-964,0) 25,5 (11,0-30,0) 0,087 

SCPN.FP 5,0 (0,0-14,0) 6,0 (1,0-19,0) 7,5 (0,0-26,0) 6,0 (0,0-23,0) 0,170 

SCPN.TPRT 
520,5 (459,0-

692,0)a 

522,8 (443,5-

630,5)a,b 

483,3 (8,0-

713,0)b 

498,8 (390,0-

645,0)b 
0,005 

SCPN.FPRT, Ort±SS 462,2±83,8 473,0±118,3 464,0±94,5 452,0±94,5 0,859** 

SCPL.TP 26,0 (16,0-30,0) 26,0 (14,0-30,0) 27,5 (15,0-401,5) 25,5 (1,0-30,0) 0,371 

SCPL.FP 5,0 (0,0-15,0) 7,0 (0,0-18,0) 7,0 (3,0-30,0) 4,5 (0,0-22,0) 0,060 

SCPL.TPRT 
565,5 (476,0-

715,0)a 

533,8 (442,0-

629,0)a,b 

503,5 (19,0-

631,5)b 

518,3 (281,0-

708,5)b 
0,020 

SCPL.FPRT, Ort±SS 521,3±82,5 523,2±93,8 488,5±70,3 475,3±99,6 0,072** 

SCPT.RT.MEAN, Ort±SS 547,5±50,1a 540,3±52,7a,b 513,6±54,1b 509,4±72,7b 0,022** 

LNB2.TP 39,0 (32,0-45,0) 40,0 (31,0-45,0) 42,5 (30,0-475,5) 41,0 (27,0-45,0) 0,116 

LNB2.FP 1,0 (0,0-21,0) 1,0 (0,0-7,0) 1,0 (0,0-42,0) 0,0 (0,0-9,0) 0,328 

LNB2.RTC 
505,5 (403,0-

723,0) 

497,8 (378,0-

691,0) 
455,5 (1,0-712,0) 

501,3 (388,0-

593,0) 
0,253 

LNB2_135.LNB2_TP2 10,5 (7,0-15,0) 12,0 (7,0-15,0) 13,0 (1,0-15,0) 12,5 (4,0-15,0) 0,225 

LNB2_135.LNB2_FP2 0,00 (0,00-3,00) 0,00 (0,00-4,00) 0,00 (0,00-2,00) 0,00 (0,00-4,00) 0,776 

LNB2_135.LNB2_RTC2 
593,5 (385,0-

946,0) 

518,5 (349,5-

786,0) 

499,8 (372,5-

1032,0) 

548,3 (371,5-

796,0) 
0,118 

PCET_A.PCET_ACC2 1,7 (0,0-3,4) 2,1 (0,8-3,4) 2,2 (0,2-3,4) 2,0 (0,0-3,4) 0,643 

G skoru ,03 (-,98-,99) -,20 (-1,65-,83) ,06 (-1,87-8,01) ,13 (-,82-1,27) 0,224 

*Kruskal Wallis analizi, One Way ANOVA analizi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup 

PCET.CR: Koşullu Dışlama Görevi doğru yanıt sayısı, PCET.RTCR: Koşullu Dışlama Görevi doğru yanıt hızı, 
PCET_RT: Koşullu Dışlama Görevi Ortalama Testi ortalama cevap süresi, PCET_ACC2: Koşullu Dışlama Görevi 
hatasızlık oranı, SCPN.TP: Sürekli Performans Sayı Testi doğru yanıt sayısı, SCPN.FP: Sürekli Performans Sayı 
Testi yanlış yanıt sayısı, SCPN.TPRT: Sürekli Performans Sayı Testi ortalama doğru yanıt verme süresi (ms), 
SCPN.FPRT: Sürekli Performans Sayı Testi ortalama yanlış yanıt verme süresi (ms) SCPL.TP: Sürekli Performans 
Harf Testi doğru yanıt sayısı, SCPL.FP: Sürekli Performans Harf Testi yanlış yanıt sayısı, SCPL.TPRT: Sürekli 
Performans Harf Testi ortalama doğru yanıt verme süresi, SCPL.FPRT: Sürekli Performans Harf Testi ortalama 
yanlış pozitif yanıt verme süresi, SCPT.RT.MEAN: Sürekli Performans Testi Tüm Yanıtlar için Ortalama Yanıt Süresi 
(ms), LNB2.TP: Harf ve Geri Görevi doğru yanıt sayısı, LNB2.FP: Harf ve Geri Görevi yanlış yanıt sayısı,LNB2.RTC: 
Harf ve Geri Görevi doğru yanıt hızı, LNB2_TP2: 2-Geri Görevi doğru yanıt sayısı, LNB2_FP2: 2-Geri Görevi yanlış 
yanıt sayısı, LNB2_RTC2: 2-Geri Görevi doğru yanıt verme hızı, CPF.CR: Yüz Hafıza Testi doğru yanıt sayısı, 
CPF.RTCR: Yüz Hafıza Testi doğru yanıt verme hızı, CPF.RT: Yüz Hafıza Testi ortalama cevap süresi, CPFD.CR: 
Yüz Hafıza Testi Geç Sürümü doğru yanıt sayısı, CPFD.RTCR: Yüz Hafıza Testi Geç Sürümü doğru yanıt hızı, 
CPFD_RT: Yüz Hafıza Testi Geç Sürümü ortalama cevaplama süresi, SVOLT.CR: Görsel Nesne Öğrenme Görevi 
doğru yanıt sayısı, SVOLT.RTCR: Görsel Nesne Öğrenme Görevi doğru yanıt hızı, SVOLT_RT: Görsel Nesne 
Öğrenme Görevi ortalama cevaplama süresi, SVOLTD.CR: Görsel Nesne Öğrenme Görevi Geç Sürümü doğru 



60 
 

yanıt sayısı, SVOLTD.RTCR: Görsel Nesne Öğrenme Görevi Geç Sürümü doğru yanıt hızı, SVOLTD_RT: Görsel 
Nesne Öğrenme Görevi Geç Sürümü ortalama cevaplama süresi, ER40.CR: Duygu tanıma görevi doğru yanıt 
sayısı, ER40.RTCR: Duygu tanıma görevi doğru yanıt hızı, ER40_RT: Duygu Tanıma Görevi ortalama cevap süresi, 
ER40.ANGRY: Duygu tanıma görevi kızgın duygu tanıma, ER40.FEAR: Duygu tanıma görevi korku tanıma, 
ER40.HAPPY: Duygu tanıma görevi mutlu duygu tanıma, ER40.NOEMOT: Duygu tanıma görevi nötral duyguyu 
tanıma, ER40.SAD: Duygu tanıma görevi üzgün duygu tanıma, MP.2RTCR: Motor praxi testi hızı, SCTAPDOM: 
Parmak Dokunma Testi dominant el tepki süresi, SCTAPTOT: Parmak Dokunma Testi her iki el toplam tepki süresi 

  
 

3.4.Ölçeklerin PENN CNB Batarya Sonuçları İle Korelasyonları 

 

Hastalarda yapılan korelasyon analizinde ASSQ toplam puanı ile 

EDE-Q toplam puanı ve UPPS-P toplam puanı arasında pozitif yönde; ASSQ 

toplam puanı ile BMI arasında ise negatif yönde anlamlı bir korelasyon tespit 

edilmiştir. Kısıtlayıcı ve tekrarlayıcı davranışlar puanı ile BMI arasında negatif 

yönde anlamlı bir korelasyon tespit edilmiştir. Sosyal etkileşim puanı ile BMI 

arasında pozitif yönde; Sosyal etkileşim puanı ile yaş ve BMI arasında ise 

negatif yönde anlamlı bir ilişki vardır. İletişim problemleri puanı ile EDE-Q 

toplam puanı ve negatif aciliyet puanı arasında pozitif yönde; iletişim 

problemleri puanı ile BMI arasında ise negatif yönde anlamlı bir korelasyon 

tespit edilmiştir. MP.2RTCR ile EDE-Q toplam, Negatif aciliyet ve UPPS-P 

toplam puanı arasında pozitif yönde; MP.2RTCR ile BMI, MDB, açıklık, 

stratejiler, amaçlar ve DERS-16 toplam puan arasında ise negatif yönde 

anlamlı bir korelasyon tespit edilmiştir. CPF.RTCR ile EDE-Q toplam, pozitif 

aciliyet, Negatif aciliyet ve UPPS-P toplam puanı arasında pozitif yönde; 

CPF.RTCR ile BMI, açıklık ve amaçlar arasında ise negatif yönde anlamlı bir 

korelasyon tespit edilmiştir. SCTAPDOM ile CGPSO toplam puanı arasında 

pozitif yönde anlamlı korelasyon bulunmuştur. PCET.CR ile Pozitif aciliyet 

puanı arasında negatif yönde anlamlı korelasyon bulunmuştur. SVOLTD.RT 

ile EDE-Q toplam, Negatif aciliyet puanı ve UPPS-P toplam puanı arasında 

pozitif yönde; SVOLTD.RT ile BMI arasında ise negatif yönde anlamlı bir 

korelasyon tespit edilmiştir. SCPT.RT.MEAN ile EDE-Q toplam puanı 

arasında pozitif yönde; SCPT.RT.MEAN ile yaş ve BMI arasında ise negatif 

yönde anlamlı bir korelasyon tespit edilmiştir (Tablo 18)
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 Tablo 18. Hasta grubunda ölçek puanları ve PENN alt testlerinin 

korelasyonu 
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SCPT.RT.MEAN: Sürekli Performans Testi Tüm Yanıtlar için Ortalama Yanıt Süresi (ms), CPF.RTCR: Yüz Hafıza 
Testi doğru yanıt verme hızı, süresi,SVOLTD_RT: Görsel Nesne Öğrenme Görevi Geç Sürümü ortalama cevaplama 
süresi, ER40.CR: Duygu tanıma görevi doğru yanıt sayısı, MP.2RTCR: Motor praxi testi hızı, SCTAPDOM: Parmak 
Dokunma Testi dominant el tepki süresi.ÇADÖ-Y: Çocuk Anksiyete ve Depresyon Ölçeği,OSTÖ: Otizm Spektrum 
Tarama Ölçeği, DERS-16: Duygu Düzenleme Güçlüğü Ölçeği 
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4.TARTIŞMA 

 

 

Yeme bozukluğu tanılı ergenlerde görülen yüksek tıbbi ve ruhsal 

komorbisiteler medikal komplikasyonlar ve yüksek suisid oranları dikkate 

alındığında, literatürde genel nörobilişsel beceriler ve sosyal bilişsel becerileri 

inceleyen çalışmalar nispeten kısıtlıdır. Çalışmamızda, AN ,BN  ve TYB tanılı 

ergenlerin nörobilişsel ve sosyal kognitif profilleri ve bunlarla dürtüsellik,  

duygu düzenleme güçlükleri , empati, psikolojik sağlamlık ve otistik özellikler 

birbirleri ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırılarak incelenmiştir.  

  

4.1.Sosyodemografik Bulguların Değerlendirilmesi 

 

Çalışmamızda gruplar arasında BMI yönünden anlamlı fark 

bulunmuştur. AN grubunun BMI değeri en düşük iken Tıkanırcasına yeme 

bozukluğu grubunun en yüksek olarak bulunmuştur. Diğer yeme 

bozukluklarının (yani bulimia, anoreksi) aksine, TYB'li bireyler kısıtlayıcı veya 

telafi edici davranışlarda (örneğin aşırı egzersiz, müshil, kusma) 

bulunmadıklarından TYB hastalarında yüksek BMI’ni açıklamaktadır. 

Literatürde daha önce yapılan çalışmalar incelendiğinde de genellikle BN için 

normal BMI değerleriyle (328,329) ve fazla kilo ve obezite TYB ile 

ilişkilendirilmiştir (330,331). Sonuçlarımız bu açıdan önceki çalışmalarla 

uyumludur. 

BN grubu ile sağlıklı kontrol grubu arasında sigara içme ve alkol 

tüketme durumu yönünden anlamlı farklılık bulunmuştur. Önceki çalışmalar 

yeme bozukluğu olan hastalarda sigara içmenin kontrollerden daha yaygın 

olduğunu (332,333) ve yeme bozukluğu alt tipleri arasında sigara içme 

prevalansında farklılıklar olabileceğini göstermektedir (334–336). 

Anzengruber, Doris ve ark. (337) yaptıkları bir çalışmada yeme 

bozukluklarının aşırı yeme/çıkarma alt türlerinin, tüm alt türler arasında en 

yüksek sigara içme oranına sahip olduğunu bulmuştur. Yapılan bir 

metaanalizde (338) BN/bulimik davranış ile alkol kullanım bozukluğu 
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(AKB)arasındaki güçlü ilişkiyi bulmuştur oysa AN ile AKB arasında bir ilişki 

bulamamıştır. Bu ilişki bakımından çalışmamız önceki çalışmalarla 

tutarlıdır. Bu bulgunun, BN’lı kadınların dürtü kontrol sorunları açısından 

daha yüksek riske sahip olma yönündeki genel eğilimini yansıtabileceği(338) 

düşünülmekle birlikte bu durum çalışmamızda dürtüsellik ölçeğindeki yüksek 

puanlarla da desteklenmektedir. 

Çalışmamızda her üç yeme bozukluğu grubunda yüksek oranda 

komorbidite saptanmıştır. Büyük bir çalışmada (338) AN-kısıtlayıcı tip (AN-R) 

hastalarının %73'ünde, AN-tıkanırcasına yeme/çıkarma tipi (AN-BP) olan 

hastaların %82'sinde ve BN hastalarının %60'ında bir veya daha fazla eş 

zamanlı eksen I komorbiditeleri tespit edilmiştir. Çalışmamızda da bu alanda 

yapılan çalışmalarla tutarlıdır. 

Çalışmamızda çocuklukta erken olumsuz yaşam olayı yaşama 

açısından sağlıklı kontrol grubu ile BN grubu ve TYB olan grup arasında 

anlamlı farklılık bulunmuştur. Alanyazında çocukluk çağı travması ile YB'ler 

arasındaki ilişkiye yönelik çalışma sonuçları heterojendir (339). Ancak yakın 

zamanda yapılan bir meta-analiz (204), çocuklukta istismarın BN ve TYB ile 

ilişkili olmasına rağmen sonuçların AN için kısmen yetersiz kaldığını 

bulmuştur. Bu açıdan sonuçlarımız önceki çalışma sonuçlarıyla uyumludur. 

Çocukluk çağı travması ile YB'ler arasındaki varsayılan ilişkinin altında yatan 

faktörler belirsizliğini korumakla birlikte çocuklukta yaşanan istismarın, duygu 

düzenleme ve/veya davranışsal kontrol eksiklikleriyle sonuçlanabileceğini ve 

bunun da muhtemelen olumsuz duyguları düzenlemenin uyumsuz bir yolu 

olarak yeme bozukluğu psikopatolojisinin gelişimine ve sürdürülmesine 

katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir (340–343). Çalışma 

sonuçlarımızdaki hasta gruplarında saptanan yüksek dürtüsellik ve duygu 

düzenleme güçlükleri puanlarının bu ilişkiye aracılık ettiklerini 

desteklemektedir. 

Tıkanırcasına yeme bozukluğu olan hasta grubunda AN grubu ve SK 

grubuna göre annede yeme sorunu varlığı açısından anlamlı farklılık 

bulunmuştur. Daha önceki çalışmalar incelendiğinde, önemli sayıda çalışma 

ebeveynlerin mevcut veya geçmişteki yeme bozukluğu ile ergenlerin YB 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1471015306000407?via%3Dihub#bib5
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arasındaki ilişkiyi incelemiştir (344–349). Yapılan bir çalışmada YB'li 

çocukların anneleri, Yeme Tutumları Testi-26'da bulimik faktör puanlarının 

daha yüksek olduğunu, daha fazla tıkanırcasına yeme epizoduna ve kontrol 

grubuna göre daha fazla YB semptomuna sahip olduklarını göstermiştir(350). 

Çocuklar ebeveynlerinin yeme davranışlarını kopyalama eğilimindedir; Bu 

nedenle ebeveynler, çocuklarının bozuk yeme davranışlarını şekillendirmede 

önemli bir rol oynayabilir (351). Bu açıdan bakıldığında sonuçlarımız önceki 

çalışmalarla tutarlıdır. 

Çalışmamızda AN grubunun kontrol grubuna göre anneyi aşırı 

kontrolcü ve daha az yakın algıladıklarını, BN grubunda kontrol grubuna göre 

ise babayı daha az yakın algıladıkları bulunmuştur. YB olan hastalarda 

ebeveynlik stilleriyle ilgili daha önce yapılan çalışmalarda BN hastalarının 

annelerini ve babalarını önemli ölçüde daha az şefkatli olarak algıladıkları, 

başka çalışmalarda da AN ve BN hastalarının babalarını daha az ilgili ve aşırı 

kontrolcü olarak algıladıkları belirtilmiştir (352–354). Başka bir çalışmada AN 

hastalarının annelerini aşırı korumacı algıladıkları belirtilmektedir. Bu açıdan 

sonuçlarımız önceki çalışmaların yeme bozukluğu hastalarının kontrol 

gruplarına kıyasla daha farklı bir ebeveyn stiline sahip oldukları sonucuyla 

tutarlıdır. 

 

4.2.Eşlik Eden Psikiyatrik Komorbiditelerin Değerlendirilmesi 

 

Çalışmamızda 3 yeme bozukluğu grubunun da ayrılık anksiyetesi, 

sosyal anksiyete bozukluğu (SAD), OKB ve toplam anksiyete puanı 

kontrollere göre anlamlı yüksek bulunmuştur. BN ve TYB grubunda kontrol 

grubuna göre yaygın anksiyete bozukluğu ve panik bozukluk puanı anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur. BN ve TYB grubunda AN ve SK grubuna 

göre depresyon puanları anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. AN 

grubunda SK grubuna göre depresyon puanları anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur. Yapılan çalışmalar YB hastalarında depresyon ve anksiyete 

bozukluklarının yaşam boyu sıklığının yaygın olduğunu bildirmiştir (355–359). 
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AN, BN ve TYB'li ergenlerden oluşan topluluk örneklerinde de yüksek 

oranlarda duygudurum ve anksiyete bozuklukları eş tanısı bulunmuştur 

(2,360,361). Yapılan çok sayıda araştırma SAD ve YB arasında yüksek bir 

komorbidite olduğunu göstermekle birlikte bu ilişkiye iki bozukluk için de ortak 

olan görünüş kaygısının aracılık ettiği düşünülmektedir (362–366). OKB ve 

YB alt tipleri arasında komorbidite açısından heterojen sonuçlar bildirilmekle 

birlikte Godart ve ark., OKB'nin yeme bozukluğu örnekleminde kontrollere 

kıyasla klinik örneklerde anlamlı derecede daha yüksek komorbidite 

oranlarının olduğunu bildirmektedir (359). Yapılan bir çalışmada yeme 

bozukluğu hastalarında major depresif bozukluğun (MDB)  kontrol grubuna 

göre yüksek olduğu saptanmıştır (356). Çalışmamızda sonuçlarımız önceki 

yeme bozukluğuna komorbid semptomların sıklığı açısından önceki 

çalışmalarla tutarlıdır. 

 

4.3.Eşlik Eden Klinik Özelliklerin Değerlendirilmesi 

 

Çalışmamızda AN grubunun EDE-Q kısıtlama kaygısı skorları TYB 

grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. EDE-Q toplam 

skorları hasta grupları arasında anlamlı faklılık göstermemiştir. Welch ve ark. 

(367) yaptığı çalışmada AN grubunda kıstlama kaygısı TYB grubundan 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Diğer alt ölçek skorlarında TYB 

grubu AN grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek puanlar almıştır. Başka 

bir çalışmada EDE-Q toplam skorlarında AN grubu diğer hasta gruplarına 

kıyasla daha düşük puan aldığı bulunmuştur. Yapılan başka çalışmalarda da 

benzer sonuçlar bulunmuştur (367–370). Daha önceki çalışmalarla 

karşılaştırıldığında sonuçlarımız önceki araştırma sonuçlarıyla kısmen 

tutarsız görünmektedir Bu farklılıklar tedavi düzeyi, yaş, cinsiyet veya tanı 

kategorilerindeki örneklem farklılıklarından kaynaklanabileceği ayrıca 

bahsedilen çalışmalarda yeme bozukluğu alt grupları DSM-4‘e göre 

sınıflanmış olup TYB grubunun EDNOS grubu olarak dahil edilmesi bu 

farklılığa sebep olmuş olabileceği düşünülmektedir. Bu nedenle, çalışmamız 
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ve diğer çalışmalar arasındaki herhangi bir benzerlik veya farklılık örneklem 

büyüklüğü ve cinsiyet farklılıkları gözetilerek dikkatle yorumlanmalıdır. 

Çalışmamızda toplam duygu düzenleme güçlükleri ve işlevsel 

stratejilere erişim açısından her üç hastalık grubunda da sağlıklı kontrol 

grubuna göre anlamlı yükseklik bulunmuştur. Duygusal netlik, dürtü kontrol 

zorlukları ve duyguları kabul etmeme alt boyutlarında TYB ve BN sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı yüksek skorlar elde etmiştir. YB alt tipleri arasında 

duygu düzenleme güçlüklerini araştıran bir çalışmada YB'li katılımcılar, SK ile 

karşılaştırıldığında önemli ölçüde, daha düşük duyguların kabulü, daha az 

duygusal netlik ve işlevsiz duygu düzenleme stratejilerinin kullanımının 

arttığını ancak farklı YB türleri arasında dürtü kontrol güçlükleri açısından 

anlamlı bir grup farklılığı bulunamamıştır (371). Bu açıdan sonuçlarımız 

önceki çalışma sonuçlarıyla tutarlıdır. 

Çalışmamızda TYB ve BN grubu SK’ya göre anlamlı ölçüde daha 

yüksek UPPS toplam skorları ve negatif aciliyet  elde etmiştir. BN grubunda 

sağlıklı kontrollere göre daha yüksek pozitif aciliyet bulunmuştur AN 

grubunda diğer gruplarla anlamlı farklılık görülmemiştir. Çoklu meta-analizler, 

dürtüsel özelliklerden pozitif ve negatif aciliyetin, bulimik davranışlar ve intihar 

eğilimi de dahil olmak üzere birçok dürtüsel davranış biçimiyle en büyük 

korelasyonları ve etki büyüklüklerini tutarlı bir şekilde gösterdiğini ortaya 

koymuştur (372,373). Çalışmalar genelinde negatif aciliyet, ergenler arasında 

tıkanırcasına yeme gelişimini öngördüğü, kontrol gruplarına kıyasla BN'de 

yüksek olduğu gösterilmiştir (373–375). Bulimik belirtilerle ilişkili olarak 

dürtüsellik üzerine yapılan çalışmaların bir meta-analizi (373), özellikle 

negatif aciliyetin bulimik semptomatolojiyle alakalı olduğu ve bunun 

dürtüselliğin diğer yönlerine göre çok daha güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu 

bildirmektedir.  Başka çalışmalar da bu bulguları tekrarlamıştır (376–379). 

Wolz ve diğerleri (380), BN, TYB olan bireylerin benzer düzeyde olumsuz 

aciliyet sergilediğini bildirmiştir. Tıkınırcasına yeme ve BN hakkındaki literatür 

öncelikle negatif aciliyete odaklanmıştır ve dolayısıyla pozitif aciliyete ilişkin 

çalışma sayısı azdır (381). Mevcut bulgular aşırı yeme risk sürecinde pozitif 

aciliyetin önemli olabileceğini göstermektedir. Bu, BN'de gözlemlenen ödül 
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duyarlılığındaki artış hipotezini desteklemektedir (382). Çalışma bulgularımız 

önceki çalışma bulgularıyla tutarlıdır. 

Çalışma sonuçlarımıza göre BN ve TYB grubu sağlıklı kontrol ve AN 

grubuna göre daha yüksek duygusal destek yokluğu, sinirlilik ve KDDÖ 

toplam puanı elde etmiştir. BN grubu AN ve sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha yüksek duygusal destek yokluğu, sinirlilik müdahalecilik ve KDDÖ 

toplam skorları göstermiştir. Yapılan bir çalışmada  YB'li hastalarının 

kontrollere göre daha yüksek düzeyde algılanan duygu dışavurumu 

gösterdiği ancak 3 hasta alt grubu karşılaştırıldığında anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir (383). Başka bir çalışmada EDNOS'lu hastalar AN'li hastalara 

göre önemli ölçüde daha yüksek algılanan KDDÖ düzeyleri bildirmiştir (384). 

Bu açıdan bulgularımız önceki çalışma sonuçlarıyla tutarlıdır.  

Hasta gruplarında depresyon varlığı açısından sağlıklı kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde yükseklik saptanmıştır. BN grubunda TYB 

grubuna göre daha yüksek depresyon puanları elde edilmiştir. Yapılan 

çalışmalarda yeme bozukluğu hastalarında depresyonun yaşam boyu 

sıklığının yaygın olduğunu bildirmiştir (355–359). AN, BN ve TYB'li 

ergenlerden oluşan topluluk örneklerinde de yüksek oranlarda duygudurum 

bozuklukları eş tanısı bulunmuştur (360,361,385). Mevcut sonuçlarımız 

literatür bilgisiyle uyumlu görünmektedir. Gruplar arasındaki farklılıkların ilaç 

kullanımı hastalık süresi, şiddeti ve yatkınlık oluşturabilecek ek genetik ve 

psikososyal faklılıklar nedeniyle olabileceği düşünülmektedir. 

 

4.4.Sosyal Bilişin Değerlendirilmesi 

 

4.4.1.Sosyal İletişimsel Eksiklikler Açısından Değerlendirilmesi 

AN grubunda diğer gruplara göre ASSQ ile baktığımız sosyal biliş 

özellikleri (sosyal etkileşim, iletişim ve kısıtlı tekrarlayıcı davranışlar) 

açısından anlamlı yükseklik tespit edilmiştir. BN grubu iletişim problemleri ve 

ASSQ toplam puanı açısından TYB grubuna göre daha yüksek puan almıştır. 

Yapılan bir çalışmada AN'li hastalar sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında 
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otizm ölçeğinde önemli ölçüde daha yüksek puan almışlardır (386). Daha ileri 

çalışmalar AN hastalarının OSB ile sağlıklı kontroller arasındaki aralıkta 

otistik özellikler sergilediğini bildirmiştir (387). Tersine, hastalık sırasında AN 

popülasyonunda sosyal biliş zorluklarını yansıtan yüksek puanların, açlığın 

bir sonucu olarak ortaya çıkması gibi tüm olasılıkların kabul edilmesi son 

derece önemlidir (388,389). Farklı YB arasında sıklıkla tanısal geçiş 

olduğunu gösteren kanıtlara ve YB'lerin tanı ötesi bir perspektiften yeniden 

değerlendirilmesini öneren literatürdeki (390,391) son eğilimlere rağmen, 

otistik özelliklere ilişkin sosyal bilişsel eksiklikler ile AN dışındaki YB'ler 

arasındaki olası bir ilişki literatürde oldukça ihmal edilmiştir. Az sayıda 

çalışma arasında Vagni ve ark. (392) YB katılımcılarının %33'ünün YB 

kategorileri arasında önemli bir fark olmaksızın kesme noktasının üzerinde 

puan aldığını bildirdirmişlerdir (393,394). Örneğin Medina-Pradas ve 

ark.(395), sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında BN veya EDNOS’lu 

katılımcılarda daha zayıf bir duygusal zihin teorisinin altını çizerken, diğer 

çalışmalar sadece AN'de değil aynı zamanda BN katılımcılarında da bilişsel 

esneklik ve sosyal anhedonide değişiklikler olduğunu bildirmiştir 

(396,397). Yapılan bir çalışmada AN grubunun sosyal bilişsel eksikliklerinin 

TYB grubuna ve sağlıklı kontrollere göre daha yüksek olduğu bildirilmiştir 

(283). Önceki literatür incelendiğinde sonuçlarımız tanı grupları arasında 

sosyal biliş zorluklarının artan şiddet dereceleri boyunca bir sürekliliğin 

varlığını gösterebilmektedir. Sonuçlarımız YB'li bireylerde ve özellikle AN'li 

bireylerde sosyal etkileşimlerdeki zorlukları ve zayıf sosyal becerileri 

vurgulayan önceki verileri doğrulamaktadır (398–400). 

4.4.2.Sosyal Bilişin Empati Yönünün Değerlendirilmesi 

Çalışmamızda BN’nın empati düzeyinin TYB grubundan anlamlı 

olarak daha düşük olduğu diğer bütün grup karşılaştırmalarında anlamlı fark 

olmadığı bulunmuştur.14 çalışmanın dahil edildiği bir metaanalizde toplam  

empati puanları açısından AN grubu ile sağlıklı kontrol grubu arasında 

anlamlı bir fark bulunmazken  bu meta-analiz, duygusal ZK’da bozukluklar 

olduğunu ancak duygusal empatide olmadığını ortaya koymuştur (367). 

TYB'de empatiyi inceleyen iki çalışma da kontrol grubuyla arasında fark 

https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/social-interaction
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/social-interaction
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bulmamıştır (401,402). BN'de empatiyi inceleyen başka bir çalışma da 

kontrol grubuyla arasında fark bulmamıştır (403). Çalışmamız önceki 

çalışmalarla uyumlu görünmekle birlikte bilişsel empati düzeyiyle ilişkili 

yüzlerden duygu tanıma görevinde sağlıklı kontrollerle anlamlı bir fark ortaya 

koyamamamız önceki çalışmalarla çelişkili görünmektedir. Bu tutarsızlığın 

AN'li bireylerdeki komorbid semptomların birleşik etkisiyle ilişkili olup 

olmadığı belirsizdir. 

4.4.3.Sosyal Bilişin Duygu Tanıma Açısından Değerlendirilmesi  

Çalışmamızda duygu tanıma görevinde tüm grup karşılaştırmalarında 

anlamlı farklılık bulunamamıştır. Çalışmalarda duygu tanımanın duygudurum 

bozukluklarını yansıtabileceği belirtilmiş ve çeşitli çalışmalar duygu tanıma ile 

YB semptomları arasındaki grup farklılıklarının ve korelasyonların anksiyete 

ve depresyon kontrol altına alındıktan sonra önemsiz hale geldiğini 

bildirmektedir. Sonuçlarımızda hasta gruplarımız arasında komorbidite 

oranları açısından farklılık olmaması nedeniyle duygu tanıma yeteneğinin 

gruplar arasında anlamlı farklılık göstermemesi bu şekilde açıklanabilir(404–

407). 

Yapılan bir çalışmada (395) AN'de tüm ZK bileşenlerinin (duygusal 

ve bilişsel ZK ); başka bir çalışmada (287) ise BN hem duygusal hem de 

bilişsel ZK'da sağlıklı kontrollere göre anlamlı bir bozulma olmadığı 

göstertilmiştir. Kessler ve ark. (408) YB'den muzdarip kadınlar ile kontrol 

grubu arasında herhangi bir fark bulamamıştır. Yapılan bir çalışmada (409) 

 AN ve SK grubu arasında yüzdeki duygu tanıma konusunda anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. Yapılan önceki çalışmalarda (283,297), TYB’li hastaların 

duygu tanıma performanslarını araştırmıştır ancak kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamamıştır. Çalışma sonuçlarımız YB 

olan grup ve SK arasında duygu tanıma açısından fark bulmayan 

çalışmalarla tutarlı görünmekle birlikte literatürdeki YB olan hastaların duygu 

tanıma zorlukları gösterdirdiği şeklindeki genel eğilimle çelişmektedir. Bu 

farklılığın nedeni olarak bazı çalışmaların öne sürdüğü AN'li bireylerin temel 

duyguları (öfke, korku, üzüntü, mutluluk, şaşkınlık, tiksinti) tanıma konusunda 

sağlam bir yeteneğe sahip olabileceği ancak eksikliklerin yalnızca karmaşık 
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duyguların ve zihinsel durumların (örneğin, utanma, sıkılma, hayal kırıklığı, 

heyecanlanma, hüsrana uğrama ve kıskançlık) tanınmasında ortaya 

çıkabileceği, çünkü bu sürecin diğerlerine kıyasla başkalarının duygusal 

ifadelerini algılama konusunda daha gelişmiş bir yetenek gerektirdiği fikrini 

desteklemektedir (410–412). Çalışmamızda tek bir duyguyu yoğun olarak 

ifade eden yüzler (korku, üzgün, kızgın, mutlu ve üzgün olarak) kullanılmıştır. 

Bu nedenle AN'li bireylerin karmaşık duygu tanımada zorluk yaşayıp 

yaşamadıklarını gerçek hayattaki durumlara daha iyi karşılık gelen video 

klipler kullanarak inceleyen çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

4.5.Nörobilişsel Özelliklerin Değerlendirilmesi 

 

4.5.1.Anoreksiya Nervoza Grubunda Nörobilişi Değerlendirilmesi 

Çalışmamız sonuçlarımızda sensörimotor ve motor hız yüz hafızası 

ve görsel uzamsal bellek tepki hızı, dikkat testlerinde doğru yanıt verme 

hızının AN grubunda diğer hasta gruplarına göre anlamı düzeyde yavaş 

olduğu bulunmuştur. Hasta gruplarında çalışma belleği soyutlama ve zihinsel 

esneklik açısından sağlıklı kontrollerden anlamlı bir fark saptanmamıştır. AN 

grubu diğer gruplar ile karşılaştırıldığında, özellikle testler sırasında daha 

uzun tepki süreleri göstermişlerdir. Her ne kadar AN'li hastalar tüm testlerde 

genel olarak daha yüksek bir doğruluk gösterse de, hata oranının azalması 

da bunu göstermektedir. Yapılan bir çalışmada AN hastaları düşük 

kiloluyken, yavaş motor hız ve daha yavaş tepki süreleri bildirilmiştir (413). 

Yine başka bir çalışmada (414) düşük kilolu olduklarında, AN'li bireyler duyu-

motor hızı görevlerinde ve çalışma belleği görevlerinde sağlıklı kontrol 

katılımcılarına göre daha kötü performans gösterdikleri ancak kilo geri 

kazanıldığında kontrollere kıyasla dikkat ve yürütücü işlev görevlerinde 

önemli ölçüde daha hızlı oldukları gösterilmiştir. Çalışma sonuçlarımız bu 

açıdan önceki literatür bilgisiyle uyumlu görünmekle birlikte BMI ile 

sensorimotor ve motor hızın pozitif korale olduğu bulgumuzu da destekler 

niteliktedir. 
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Yapılan bir çalışmada AN'li ergen hastalarda zihinsel esneklik 

becerilerinde belirgin bir eksiklik görülmemiştir ayrıca AN grubunun SK'lerden 

önemli ölçüde daha iyi performans gösterdiği ve  AN grubu, SK grubuna göre 

anlamlı derecede daha yavaş performans gösterdiği gösterilmiştir. Bu 

sonuçlar, uzun tepki süreleri ile karakterize edilen ancak doğruluğun arttığı 

mükemmeliyetçi bir bilişsel stile işaret etmektedir (111). Andrés-Perpiña ve 

diğerleri, AN grubunda sağlıklı kontrollere göre yalnızca Rey Osterreith 

Kompleks Şekil Testi'nde (RCFT) görsel yapılandırmaya harcanan sürede 

önemli bir artış bulmuştur (415).  Başka çalışmalar da benzer sonuçlar 

vermiştir (12,416). Sonuçlarımız, bozulmuş bilişsel esnekliğin çocuk ve ergen 

populasyonlarında her zaman mevcut olmadığını gösteren diğer grupların 

bulgularıyla uyumludur (12,417). Bununla birlikte sonuçlarımız bilişsel 

yetersizliklerin hastalık başlangıcından önce mevcut olduğunu öne süren 

bilişsel endofenotip hipoteziyle çelişiyor gibi görünmektedir (30). Ancak 

çocuklar ve ergenler bilişsel olgunlaşma yaşadıkça AN'nin bilişsel gelişim 

üzerinde olumsuz etkileri olması mümkündür ve mevcut kesitsel çalışmalar 

bu durumu hesaba katamamaktadır (418). Yapılan bir çalışmada görsel-

uzamsal bellekte, özellikle anlık, gecikmeli veya tanıma belleğinde vakalar ve 

kontroller arasında önemli bir fark olmadığını ve AN hastalarının test 

performansı hızının daha yavaş olduğu ve kontrollere kıyasla doğruluk 

açısından daha yüksek puan aldığı bildirilmiştir (418). Bulgularımız bu 

çalışma bulgularıyla tutarlı görünmekle birlikte önceki yetişkin çalışmalarında 

daha yaygın olarak bildirilen yetişkinlerde hastalar ve kontroller arasında orta, 

negatif ve istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğuna dair bulgularımızla 

tutarlı değildir (419). Bunun birkaç nedeni olabileceği düşünülmektedir. 

Çalışmamız sadece ergen hastaları kapsamaktadır. Dolayısıyla sonuçlar, 

yetişkin hastalarda düşük performansın daha belirgin olduğu ve bunun daha 

uzun hastalık süreleri ile ilişkili olabileceği görüşünü desteklemektedir (420) . 

Çalışmamızda AN grubunda diğer gruplara göre dikkat problemleri 

daha yüksek bulunmuştur. Bu bulgu önceki literatür bilgileriyle tutarlıdır 

(421,422). 
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4.5.2.Bulimia Nervoza Grubunda Nörobilişin Değerlendirilmesi 

Çalışmamızda BN grubunda dikkat açısından SK göre farklılık 

bulunmamıştır. Yapılan çalışmalarda BN’da dikkat işlevleriyle ilgili sonuçlar 

çelişkili olmakla birlikte bazı çalışmalarda dikkat işlevlerinin sağlıklı 

kontrolden farklı olmadığı hatta daha iyi olduğu bildirilmektedir (423–427). Bu 

açıdan çalışma sonuçlarımız fark olmadığını bildiren çalışmalarla tutarlıdır. 

Yapılan birçok çalışmalarda BN bilişsel esneklik ilgili olarak sonuçlar 

çelişkili olmakla birlikte sonuçlarımız BN ve SK grubu arasında farklılık 

olmadığını bildirilen çalışmalarla (27,428,429) tutarlıdır. 

Çalışma sonuçlarımızda uzamsal bellek açısından BN grubu sağlıklı 

kontrolden daha düşük performans göstermiştir. Literatürde BN da görsel 

uzamsal yetenekleri araştıran çalışma sonuçları çelişkilidir. Ancak yapılan 

çalışmalarda (423,430) BN'li kişilerin SK ‘den daha az başarılı olduğunu 

bulmuşlardır. Bu açıdan çalışma sonuçlarımız önceki çalışmalarla tutarlıdır. 

4.5.3.Tıkınırcasına Yeme Bozukluğu Grubunda Nörobilişin 

Değerlendirilmesi 

Çalışmamızda soyutlama ve zihinsel esneklik çalışma belleği dikkat 

görsel uzamsal yetenekler motor ve sensörimotor hız açısından TYB 

grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre farklılık bulunmamıştır. Önceki 

literatür incelendiğinde Manasse ve ark. (431) yaptığı çalışmada ise çalışma 

belleği set değiştirmede TYB grubun TYB olmayan kontrollere göre farklılık 

olmadığı bulunmuştur. LiteratürdeTYB ‘unda set değiştirme güçlüklerini 

bildiren çalışmalar olmakla birlikte yapılan 4 çalışmada (292,296,432,433) 

TYB olan ve olmayanlar arasında bilişsel esneklik ve yürütücü işlevler 

bakımından fark olmadığı bildirilmiştir. Çalışma sonuçlarımız bu çalışma 

bulgularıyla tutarlıdır. Önceki çalışmalarla olan tutarsızlığın birkaç sebebi 

olabilir. Spesifik olarak önceki çalışmalar (293,294), aşırı yeme ve yürütücü 

işlevsellik değerlendirmelerine yalnızca obez bireyleri dahil ediyordu. Obezite 

ile yürütücü işlevsellik arasındaki ters ilişki göz önüne alındığında (434,435), 

bu çalışmalardaki bireyler, bu çalışmamızdaki ortalama BMI'sı daha düşük 

olan tıkınırcasına yemek yiyen bireylere göre daha kötü yürütücü işlevsellik 

sonuçlarına sahip olmuş olabilir. Ayrıca bazı çalışmalar (293,294), 

https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Manasse/Stephanie+M.
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depresyon/anksiyetenin hastaların nöropsikolojik sonuçları üzerindeki etkisini 

kontrol etmeden, eş zamanlı duygudurum bozukluğu olan bireyleride 

içermiştir. Depresif belirtiler genellikle aşırı yemek yiyenler arasında daha 

yüksek olduğundan (436,437), depresyon veya diğer eşlik eden bozukluklarla 

ilişkili sonuçlardaki farklılıklar, diğer çalışmaların önemli sonuçlarını 

açıklayabilir. Her ne kadar bu çalışmada depresyon ve anksiyete ortak 

değişkenleri yürütücü işlevsellik sonuçlarıyla belirgin olarak ilişkili olmasa da, 

önceki araştırmalar genellikle ruh sağlığı tedavisi almak isteyen kadınları 

içeriyordu. Tedavi arayan bireyler bu çalışmadakilere göre daha fazla 

psikopatoloji sergilemiş olabilir (438–440). Ayrıca bu çalışma ergenlerden 

oluşan bir örneklemi değerlendirmiştir. Önceki çalışmalar (293,294) 

yetişkinleri değerlendiriyordu. Yürütücü işlevler ergenlik boyunca istikrarlı bir 

şekilde gelişir ve genç yetişkinlikte zirveye ulaşır (441). Bununla birlikte 

tıkınırcasına yemenin, bununla ilişkili beyin anormallikleri üzerindeki 

potansiyel etkisi göz önüne alındığında (441) eğer bu anormallikler düzenli 

olarak tıkınırcasına yemek yemenin sonuçlarıysa, bu tür yapısal ve işlevsel 

değişikliklerin kişinin nöropsikolojik işleyişinde önemli farklılıklara dönüşmesi 

orta ila geç yetişkinlik dönemine kadar olmayabilir. Bütün Bu faktörlerin 

çalışma bulgularımız ile diğer çalışmaların tutarsızlığını açıklayabileceği 

düşünülmektedir. 

 

4.6.Korelasyonların Değerlendirilmesi 

  

Çalışmamızda sosyal biliş eksikliğini yansıtan toplam ASSQ puanı, 

kısıtlı tekrarlayıcı davranışlar ve iletişim problemleri BMI ve semptom şiddeti 

ile negatif korele bulunmuştur. Fornaro ve ark. (442)  AN'li bireylerde otistik 

belirtilerin varlığını karşılaştırmış ve BMI < 16 olan grubun  BMI ≥ 16 olan AN 

grubuna göre sosyal biliş zorluklarını yansıtabilecek otizm ölçeğinde  anlamlı 

düzeyde daha yüksek puan aldığını bulmuşlardır. Karjalainen ve ark. (443) 

1yıllık takip ve kilo alımı sonrası sosyal iletişimsel becerilerdeki zorluğu 

yansıtan otisitik özelliklerde anlamlı bir azalma olduğunu bildirmiştir.  Bu 

nedenle, düşük BMI puanlarına karşılık gelen düşük vücut ağırlığı ve açlığın 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0165178121005667?via%3Dihub#bib0023
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0165178121005667?via%3Dihub#bib0023
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AN'de daha yüksek sosyal biliş kısıtlılıklarıyla ilişkili olabileceğini 

düşündürebilmektedir. Bu bulgular, otistik özelliklerin zaman içinde sabit 

kalabileceği fikriyle çelişmektedir. Bunun yerine, BMI puanlarındaki 

değişikliklerin AN'li bireylerdeki sosyal bilişteki eksikliklerin en azından bir 

kısmını açıklayabileceğini göstermektedir. 

Çalışmamızda sensorimotor hız, yüz hatırlama ve görsel uzamsal 

becelerin hızı, dikkat hızı BMI ile pozitif korele bulunmuştur. Yapılan 

çalışmalarda (291,444–448) nörobilişsel işlevler BMI ile negatif korele 

bulunmuştur. Çalışmamızda korelasyon bulgularımız bu açıdan önceki 

çalışmalarla tutarlı olmakla birlikte yapılan bazı çalışmalarda BMI (449–

451)ve yeme bozukluğu semptom şiddetiyle (30,452–454) nörobilişsel 

işlevler arasında korelasyon bulunamamıştır. Bu farklılık birkaç neden dolayı 

kaynaklanabilir Çalışmalar heterojendir ve metodolojik farklılıkların dikkate 

alınması gerekir. Nörobilişsel işlevleri ölçmek için çeşitli testler kullanılmıştır; 

farklı bilişsel testler farklı karmaşıklık düzeylerine sahip olduğundan ve birden 

fazla bilişsel yeteneği hedefleyebileceğinden, bu sonuçların karşılaştırılabilir 

olup olmadığı sorgulanabilir.  Ayrıca nöropsikolojik fonksiyon ile klinik 

ölçümler arasındaki ilişkiyi belirlemek için farklı istatistiksel yöntemler 

kullanılmıştır. Çalışmaların çoğu bu çalışmadaki gibi korelasyon analizlerini 

kullansa da bazı çalışmalar bir veya daha fazla ortak değişken içeren çok 

değişkenli regresyon analizleri yapmıştır. Korelasyon analizi diğer ortak 

değişkenlerin etkisine göre ayarlama yapmadığından, farklı yöntemler farklı 

sonuçlara yol açabilmektedir. Ayrıca çalışmamız ergenlerle yapılmıştır ve 

sonuçlarımızla tutarsız çalışmaların bir kısmı yetişkinlerle yapılmıştır. Burada 

psikotrop ilaçların kullanımı, hastalık süresi, cinsiyet faktörünün ve hangi 

yeme bozukluğu alt tiplerinin dahil edildiği de göz önünde bulundurulmalıdır. 

Çalışmamızda sensorimotor hız, yüz hatırlama ve görsel uzamsal becelerin 

hızı, dikkat hızı yeme bozukluğu semptom şiddetiyle negatif korele 

bulunmuştur. Yapılan çalışmalarda (26,27,449) nörobilişsel işlevler semptom 

şiddetiyle negatif korele bulunmuştur. Çalışma sonuçlarımız bu açıdan önceki 

çalışmalarla tutarlıdır.  Çalışmamızda sensorimotor hız, yüz tanıma ve görsel 

uzamsal hafıza hızı soyutlama ve bilişsel esneklik dürtüsellikle negatif korele 
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bulunmuştur. Sensorimotor hız, yüz tanıma hafızası hızı duygu düzenleme 

güçlükleriyle pozitif korele bulunmuştur. Yapılan bir çalışmada çalışma 

belleğini, işlem hızını ve dikkat yeme bozukluğu hastalarında dürtüsellikle 

negatif korele bulunmuştur (455). AN alt tipleri ve sağlıklı kontrol grubunu 

bilişsel esneklik açısından değerlendiren bir çalışmada (456) zihinsel esneklik 

dürtüsellik ile negatif korele bulunmuştur. Yapılan bir çalışmada (457) TYB li 

hastalarda bilişsel esnekliğin olumsuz duygularla baş etme yeteneğiyle ilişkili 

olduğu bulunmuştur. Bu açıdan çalışmamız önceki literatür sonuçlarıyla 

uyumludur. 

Güçlü Yönler 

Bu, yeme bozukluklarında nörobilişsel işleyişi incelemek için PENN-

CNB değerlendirme aracını kullanan ilk çalışmadır. Çalışmamızda klinik tanı 

görüşmelerinin ÇDŞG-ŞY yarı yapılandırılmış görüşme çizelgesinin 

uygulanması ve bunların ölçeklerle desteklenmesi, cinsiyet, sosyodemografik 

farklılıklar, klinik zeka düzeyi gibi karıştırıcı faktörlerin hasta ve kontrol 

grubunda eşleştirilerek en aza indirilmesi, katılımcıların nörobilişsel ve sosyal 

kognitif profillerinin nesnel bir bilgisayarlı tabanlı nöropsikolojik test bataryası 

ile objektif olarak ölçülmesi çalışmamızdaki güçlü yönlerdir. 

Sınırlılıklar 

Bu çalışmanın sınırlılıklarından biri örnek büyüklüğünün az olmasıdır. 

Nörobilişsel ve sosyal bilişsel işlevlerde erkek ve kız cinsiyet arasındaki olası 

farklılıklar göz önüne alındığında çalışmamızın sadece kız cinsiyetteki 

katılımcıları içermesi nedeniyle bulgularımızın her iki cinsiyete 

genelleştirilmesini engellemektedir. 

AN hastaları kısıtlayıcı ve tıkanırcasına yeme/çıkarma alttipi şeklinde 

ayrılmamış olması ve BN hastalarımızın geçmiş anorexia nervosa öyküsünün 

olup olmadığının belirsizliği nedeniyle AN, BN ve TYB hastaları arasındaki 

gerçek farklılıkları ortaya koymamızı engellemiş olabilir.  
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5.SONUÇ 

 

 

Özetle, tüm kısıtlılıklara rağmen bu çalışma yeme bozukluğu olan 

ergenlerin nörobilişsel ve sosyal bilişsel profiline ilişkin mevcut literatüre ve 

ülkemizde yapılacak gelecek çalışmalara yeni veriler sağlamıştır. 

Nörobilişsel ve sosyal bilişsel eksikliklerin hastalığın yara izi olrak 

kalıcı mı yoksa yeme bozukluğunun kendine has klinik özellikleri ve uzun 

süre açlığın getirdiği etkiler nedeniyle olup olmadığını belirlemek için daha 

geniş örneklemde boylamsal araştırmalara ihtiyaç vardır. 
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EK-1:Sosyodemografik Veri Formu 
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EK-2: UPPS-P Dürtüsel Davranış Ölçeği Kısa Versiyonu (S-UPPS-P) 
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EK-3: Çocuk Depresyon Derecelendirme Ölçeği-Revize (ÇDDÖ-R) 

Formu
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EK-4:Çocuklar için Anksiyete ve Depresyon ölçeği (ÇADÖ-Y) 
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EK-5:Kısaltılmış Duygu Dışavurumu Düzeyi (KDDD) Ölçeği   
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EK-6:Otizm Spektrum Tarama Ölçeği (OSTÖ) (Autism Spectrum 

Screening Questionnaire)  

                                                                              Hayır Biraz Evet 

1. Büyümüş de küçülmüş veya eski kafalı gibidir [ ] [ ] [ ] 

2. Diğer çocuklar tarafından “Garip (eksantrik) profesör” olarak görülür [ ] [ ] [] 

3. Kendine özgü sınırlı entelektüel ilgilerle kendi dünyasındaymış gibi yaşar  

4. Belirli konulardaki somut gerçekleri zihninde biriktirebilir (ezbere  

dayalı hafızasıiyi) fakat manasını pek anlamaz [ ] [ ] [ ] 

5. Dilin mecazi ve muğlak kullanımını somut hali ile anlar [ ] [ ] [ ] 

6. Eski moda, huysuz, resmi ya da robot gibi bir dil kullanan farklı bir  

iletişim biçimivardır [ ] [ ] [ ] 

7. Kendine özgü kelimeler ve ifadeler icat eder [ ] [ ] [ ] 

8. Farklı bir sesi ve konuşması vardır [ ] [ ] [ ] 

9. İstemsiz sesler çıkartır; boğaz temizler, homurdanır, ağız şıpırdatır, 

ağlar ve yaçığlık atar. [ ] [ ] [ ] 

10. Şaşırtıcı bir şekilde bazı şeylerde çok iyi ve bazı şeylerde çok zayıftı 

11. Dili özgürce kullanır fakat sosyal içerik/şartlara ya da farklı  

dinleyicilerin ihtiyaçlarına uyum sağlamakta başarısızdır [ ] [ ] [ ] 

12. Empati becerisi yetersizdir [ ] [ ] [ ] 

13. Safça ve mahcup edici yorumlarda bulunur [ ] [ ] [ ] 

14. Normalden farklı bir bakış biçimi vardır [ ] [ ] [ ] 

15. Sosyal olmayı ister ancak akranlarıyla ilişki kurmada başarısızdır [ ] [ ] [ ] 

16. Diğer çocuklarla birlikte olabilir ancak sadece kendi şartlarıyla [ ] [ ] [ ] 

17. En iyi diebileceği bir arkadaşı yoktur [ ] [ ] [ ] 
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18. Sağduyu eksikliği vardır [ ] [ ] [ ] 

19. Oyunlarda kötüdür; bir takım ile işbirliği hakkında hiçbir fikri yoktur, 

“kendigollerinin” hesabını tutar [ ] [ ] [ ] 

20. Sakar, koordinasyonu bozuk, hantal ve garip hareketleri ve ya jestleri  

vardır [ ] [ ][ ] 

21. İstemsiz yüz ve beden hareketleri vardır [ ] [ ] [ ] 

22. Bazı hareket ve düşüncelerin zorunlu tekrarlarından dolayı 

günlük basit biraktiviteyi tamamlamakta zorlanır [ ] [ ] [ ] 

23. Özel rutinleri vardır; değişiklik olmaması üzerinde ısrar eder [ ] [ ] [ ] 

24. Nesnelere kendine özgü bir bağlılık gösterir [ ] [ ] [ ] 

25. Diğer çocuklar tarafından zorbalığa uğrar [ ] [ ] [ ] 

26. Belirgin şekilde alışılmadık bir yüz ifadesi vardır [ ] [ ] [ ] 

27. Belirgin şekilde alışılmadık bir duruşa sahiptir [ ] [ ][ ]  

Yukarıdakiler dışındaki gerekçeleri belirtiniz 
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EK-7:Çocuk ve Genç Psikolojik Sağlamlık Ölçeği (ÇGPSÖ-12) 
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EK-8:Empati Ölçeği 
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EK-9:Yeme Bozukluğu Değerlendirme Ölçeği-(EDE-Q) 

 
Son 28 günün kaçında… Hiçbirinde   1-5  6-12  13-15  16 -

22 

23 -27 Her 

gün 

1

- 
Kilonuzu ya da bedeninizin şeklini 

değiştirmek amacıyla yiyecek 

miktarınızı kasıtlı olarak 

sınırlandırmaya çalıştınız? (Başarılı 

olup olmadığınız önemli  değildir.) 

 

 

0 

 

 

1 

 

 

2 

 

 

3 

 

 

4 

 

 

5 

 

 

6 

2

- 
Bedeninizin şeklini ya da kilonuzu 

değiştirmek amacıyla uzun bir süre 

(uyanık olduğunuz 8 saat boyunca ya 

da daha fazla bir süre için) hiçbir şey 

yemediniz? 

 

 

0 

 

 

1 

 

 

2 

 

 

3 

 

 

4 

 

 

5 

 

 

6 

3

- 
Bedeninizin şeklini ya da kilonuzu 

değiştirmek amacıyla hoşlandığınız 

yiyecekleri beslenme düzeninizden 

çıkarmaya çalıştınız? (Başarılı olup 

olmadığınız önemli değildir.) 

 

 

0 

 

 

1 

 

 

2 

 

 

3 

 

 

4 

 

 

5 

 

 

6 

4

- 
Bedeninizin şeklini ya da kilonuzu 

değiştirmek amacıyla yemenizle ilgili 

(örn. kalori sınırlandırması) belli 

kurallara uymaya çalıştınız? (Başarılı 

olup olmadığınız önemli değildir.) 

 

 

0 

 

 

1 

 

 

2 

 

 

3 

 

 

4 

 

 

5 

 

 

6 

5

- 
Bedeninizin şeklini ya da kilonuzu 

etkilemek amacıyla boş bir mideye 

sahip olmak için belirgin bir arzu 

duydunuz? 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

6 

6

- 
Tamamen düz bir karına sahip olmak 

için belirgin bir arzu duydunuz? 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

6 

7

- 
Yiyecek, yemek yeme ya da 

kalorilerle ilgili düşünmenin, 

ilgilendiğiniz konulara (örn. çalışma, 

bir konuşmayı takip etme ya da 

okuma) yoğun-laşmanızı çok 

zorlaştırdı? 

 

 

0 

 

 

1 

 

 

2 

 

 

3 

 

 

4 

 

 

5 

 

 

6 

8

- 
Bedeninizin şekli ve kiloyla ilgili 

düşünmenin, ilgilendiğiniz konulara 

(örn. İşinize, bir konuşmayı takip 

etmenize ya da okumanıza) 

yoğunlaşmanızı çok zorlaştırdığı 

oldu? 

 

 

0 

 

 

1 

 

 

2 

 

 

3 

 

 

4 

 

 

5 

 

 

6 

9

- 
Yemek yemeyle ilgili kontrolü 

kaybetmekten belirgin biçimde 

korktunuz? 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

6 

1

0

- 

Kilo alabileceğinizden belirgin bir 

biçimde korktunuz? 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

6 

1

1

- 

Kendinizi şişman hissettiniz? 
0 1 2 3 4 5 6 

1

2

- 

Kilo vermek için güçlü bir arzunuz 

oldu? 0 1 2 3 4 5 6 
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1

9

- 

Son 28 gün içinde, kaç kere 

gizlice (örn. Saklanarak) yemek 

yediniz? (Tıkınırcasına yeme 

durumlarını saymayınız.) 

 

Hiçbirin

de 

1 -5 
gün 

6 -12 
gün 

13 -

15 
gün 

16 -22 
gün 

23 -27 
gün Her 

gün 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

6 

2

0

- 

Yemek yediğiniz zaman bedeninizin 

şeklini ya da kilonuzu etkilediği için ne 

oranda kendinizi suçlu hissettiniz (hata 

yaptığınızı hissettiniz)? (Tıkınırcasına 

yemek yeme durumlarını saymayınız.) 

Hiçb

ir 

zam

an 

 

Nadire

n 

Yarıd

an az 

Yarı 

yarıya 

Yarıda

n    

fazla 

Çoğu 

zaman 

Her 

zaman 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

6 

2

1

- 

Son 28 gün içinde, başkalarının sizi 

yemek yerken görmesiyle ilgili ne 

kadar endişelendiniz? 

(Tıkınırcasına yeme durumlarını 

saymayınız.) 

Hiç Biraz Orta Önemli ölçüde 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

6 

 

2

2

- 

Kilonuz, kişi olarak kendiniz hakkında 

düşüncenizi ve yargınızı etkiledi mi? 
0 1 2 3 4 5 6 

2

3

- 

Bedeninizin şekli, kendiniz hakkındaki 

düşüncenizi (yargınızı) etkiledi mi? 
0 1 2 3 4 5 6 

2

4

- 

Önümüzdeki dört hafta boyunca, haftada 1 

kez tartılmanız istense (ne daha sık ne daha 
 seyrek), bu sizi ne kadar üzerdi ? 

 
0 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

2

5

- 

Kilonuzdan ne derece memnun 

değilsiniz ? 

 
0 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

2

6

- 

Bedeninizin şeklinden ne derece memnun 

değilsiniz? 
0 1 2 3 4 5 6 

2

7

- 

Bedeninizi görmekten ne kadar rahatsız 

oluyorsunuz (örn. Aynada, mağazanın 

camında, soyunurken, banyo ya da duş 
yaparken)? 

 
0 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

2

8

- 

Başkalarının bedeninizin şeklini görme- 

sinden ne derece rahatsız oluyorsunuz? 

(örn. Soyunma odalarında, yüzerken ya da 
dar elbiseler giyerken) 

 
0 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 Son dört hafta içinde (28 gün)…  

1

3

- 

Son 28 gün içinde, kaç kere, başka insanların alışılmadık miktarda fazla (şartlara göre) 

olarak tanımlayacakları biçimde yemek yediniz? …….. 

1

4

- 

Bu süre içinde kaç kere yemek yemenizle ilgili kontrolü kaybetme hissine kapıldınız 

(yediğiniz sırada) ? …….. 

1

5

- 

Son 28 günün kaç GÜNÜNDE aşırı yemek yeme nöbetleri ortaya çıktı (örn. Alışılmadık 

miktarda fazla yemek yediğiniz ve o sırada kontrolü kaybettiğiniz duygusunu yaşadınız)? …….. 

1

6

- 

Son 28 gün içinde, bedeninizin şekli ya da kilonuzu kontrol amacıyla, kaç kere kendinizi 

kusturdunuz? …….. 

1

7

- 

Son 28 gün içinde, bedeninizin şekli ya da kilonuzu kontrol amacıyla, kaç kere müshil 

(bağırsak çalıştırıcı) kullandınız? …….. 

1

8

- 

Son 28 gün içinde, kilonuzu, bedeninizin şeklini ya da yağ miktarınızı kontrol etmek, 

kalorileri yakmak amacıyla, kaç kere “kendinizi kaybedercesine” ya da “saplantılı” biçimde 

egzersiz yaptınız? 

…….. 
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Şu andaki kilonuz nedir? (Lütfen en yakın tahmini yapınız)

 ………………………….. 

  Boyunuz ne kadar? (Lütfen en yakın tahmini yapınız) ………………………….. 

  Kadınlara : Geçtiğimiz üç-dört aylık dönemde hiç aybaşı (regl) olmadığınız oldu 

mu?............. 

Aksama olduysa kaç tane?....................... 

Bu nedenle ilaç kullanıyor musunuz?........ 
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EK-10:Motor Ajitasyon Retardasyon Ölçeği (MARS) 
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EK-11:Yeme Tutum Testi-40(YTT-40) 
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EK-12: Duygu Düzenleme Ölçeği Kısa Form 
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