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OZET

Ata Yigit C. Yeme bozuklugu hastalarinin tani sirasindaki beden Kitle indeksi ile
medikal komplikasyonlarinn iliskisi. Y1ildirim Beyazit Universitesi Cocuk Saghg
ve Hastaliklar1 Uzmanhk Tezi, Ankara, 2023. Yeme bozukluklar1 (YB), basta
anoreksiya nervoza (AN) ve blumia nervoza (BN) olmak iizere, cogunlukla ergenlikte
baslayan ve tiim viicut sistemlerini ilgilendiren komplikasyonlarla seyreden
psikiyatrik hastaliklardir. Bu tez calismamizda, YB tanili hastalarin tani sirasindaki
viicut agirhig1 (VA) ile iliskili olarak viicut kitle indeksi (VKI), VKI persentili ve boya
gore VA yiizdesi ile medikal komplikasyonlarinin iligkisinin retrospektif olarak
degerlendirilmesi amaglanmistir. Calismamiza, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Adolesan boliimiinde en az bir kez degerlendirilmis ve
DSM-V tan kriterlerine gore yeme bozuklugu (AN, BN, ARFID) tanis1 almis hastalar
alinmustir. Calismaya 144 ergen dahil edilmistir. Hastalarin tan1 sirasindaki VKI, VKI-
persentili ve boya gore VA yiizdeleri hesaplanmistir. YB tiplerine gore hastalarin
komplikasyonlar1 ve VKI <18 kg/m? ve >18 kg/m?, VKli-persentili <5 ve >5, boya gore
VA <%75 ve >%75 olma durumu ile komplikasyonlarin iligkisi degerlendirilmistir.
Calismamizda hastalarin 140 (%97,2)'1 kiz, 4 (%2,8)’1i erkekti. Hastalarin 128
(%88,8)’1 AN olup bunlarin; 86 (%67,1)’s1 kisitlayict tip AN, 14 (%10,9)’1 ¢ikarict
tip AN, 28 (%21,8)’1 atipik AN idi. Hastalarimizin 17 (%11,8)’si BN ve 5 (%3,5)’1
ARFID idi. Hastalardan 66 (%45,8)’s1 hastaneye yatirilmistir. Hastaneye yatmis olan
hastalarin 22 (%51,1)’sinde bradikardi ve 16 (%37,2)’sinda ise hipoglisemi en sik
goriilen komplikasyonlar olmustur. Hastalardan sekonder amenoresi olan toplam 48
hastanin 40’1 kisitlayici tip AN, ikisi ¢ikarici tip AN, dordii atipik AN ve ikisi BN
hastasi idi. Primer amenoresi olan dort hastadan tigii kisitlayici tip AN idi. Hastalarin
boya gore VA <%75 olanlarda anlamli olarak en az bir kardiyak komplikasyon
goriilmiistiir (p<0,001). Bradikardisi olanlara perikardiyal efiizyonun eslik etmesi
anlamli olarak daha fazla goriilmiistiir (p=0,007). Hastalarin boya gére VA <%75 ve
VKI <18 kg/m? olanlarda amenore, hipoglisemi ve T3 diisiikliigii istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fazla bulunmustur (p<0,05). KMD Z skoru degerleri ile amenore
siiresi arasinda anlamli, negatif yonde ve orta diizeyde bir iliski saptanmistir (p<0,05).

Sonug olarak, YB hastalarinda siklikla en az bir medikal komplikasyon bulunmaktadir.
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Diisiik VA olan hastalarda daha sik ve daha fazla medikal komplikasyonlarin olmasi
nedeniyle, herhangi bir semptom ile gelen diisiik VA bulunan, basta kiz hastalarda

organik nedenler ekarte edilirken AN da akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ergen; Medikal Komplikasyon; Viicut Kitle Indeksi; Anoreksiya

Nervoza; Blumia Nervoza
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ABSTRACT

Ata Yigit C. Relationship between body mass index during diagnosis and medical
complications in patients with eating disorders. Yildirnm Beyazit University
Pediatric Health and Diseases Specialization Thesis, Ankara, 2023. Eating
disorders (ED), mainly anorexia nervosa (AN) and bulimia nervosa (BN), are
psychiatric disorders that typically start in adolescence and are accompanied by
complications that concern all body systems. In this thesis, it was aimed to
retrospectively evaluate the relationship between medical complications and VA-
related values (body mass index (BMI), BMI percentile and ideal body weight (IBW)
percentage) in patients with ED. Patients who were evaluated at least once in the
Adolescent outpatient clinic of Ankara Bilkent City Hospital Pediatric Department and
were diagnosed with eating disorders (AN, BN, ARFID) according to DSM-V
diagnostic criteria were included in this study. The study included 144 adolescents.
BMI, BMI percentile, and percentages of IBW of the patients were calculated at the
time of diagnosis. The relationship between complications and BMI <18 kg/m2 and
>18 kg/m2, BMI percentile <5 and >5, and percentage of IBW <75% and >75% was
evaluated according to ED types. In our study, 140 (97,2%) of the patients were female
and 4 (2,8%) were male. 128 (88,8%) of the patients had AN, of which 86 (67,1%)
had restrictive type AN, 14 (10,9%) had purging type AN, and 28 (21,8%) had atypical
AN. Seventeen (11,8%) of our patients were diagnosed with BN and 5 (3,5%) with
ARFID. 66 (45,8%) of the patients were hospitalized. The most common
complications in hospitalized patients were bradycardia in 22 (%51,1) and
hypoglycemia in 16 (%37,2). Of the total 48 patients with secondary amenorrhea, 40
had restrictive type AN, two had purging type AN, four had atypical AN, and two had
BN. Three out of four patients with primary amenorrhea had restrictive type AN. The
presence of any cardiac complication was statistically significantly higher in patients
with IBW<75% (p<0.001). Pericardial effusion was significantly more common in
those with bradycardia (p=0.007). Amenorrhea, hypoglycemia, and low T3 were found
to be statistically significantly higher in patients with a percentage of IBW <75% and
BMI <18 kg/m2 (p<0.05). A significant, negative, and moderate relationship was

found between BMD Z-score values and duration of amenorrhea (p<0.05). In



conclusion, patients with ED often have at least one medical complication. As patients
with low BW often have more frequent and severe medical complications, AN should
be considered while excluding organic causes in primarily female patients presenting

with any symptom of low BW.

Anahtar Kelimeler: Adolescent; Medical Complication; Body Mass Index; Anorexia

Nervosa; Blumia Nervosa
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SIMGELER VE KISALTMALAR

5-HT ¢ 5-hidroksitriptamin

ABD : Amerika Birlesik Devletleri
ACTH : Adrenokortikotropik Hormon
ADH : Antiditiretik Hormon

ALT : Alanin aminotransferaz

AMH : Antimiilleriyan Hormon

AN ¢ Anoreksiya Nervoza

ARFID ¢ Kagimgan/Kisith Yiyecek Alim1 Bozuklugu
AST : Aspartat aminotrnasferaz

BED : Tikanircasina Yeme Bozuklugu
BN : Bulimia Nervoza

COVID-19 : Corona Viriis Hastalig1-19

CRH : Kortikotropin Salgilayan Hormon

DM : Diabetes Mellitus

DSM : Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitab1
DZ : Dizigot

E.Coli : Escherichia Coli

E2 :  Ostrodiol

EDNOS :  Smiflandirilamamis Yeme Bozuklugu

EKG : Elektrokardiyografi

FSH : Folikiil Stimiile Edici Hormon

GH : Biiylime hormonu

GIP : Glikoza bagimli insiilinotropik polipeptit
GIS : Gastrointestinal Sistem

GnRH : Hipotalamik gonadotropin salgilatict hormon
GORH : Gastroozafageal reflii hastalig1

HDL ¢ Yiiksek yogunluklu lipoprotein

IGF-1 : Insiilin benzeri biiyiime faktorii 1

KCFT ¢ Karaciger fonksiyon testi

KMD : Kemik Mineral Dansitesi
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LDL : Diisiik yogunluklu lipoprotein

LH : Luteinizan Hormon

MR : Manyetik Rezonans

MVP : Mitral valv prolapsusu

MY :  Mitral yetmezlik

MZ : Monozigotik

OSFED :  Tanmimlanmis Diger Yeme Bozukluklar
RB :  Ruminasyon Bozuklugu

SMA ¢ Siiperior Mezenterik Arter

SSS : Santral Sinir Sistemi

T3 : Trityodotironin

T4 : Tiroksin

TIiT : Tam Idrar Tetkiki

TSH : Tiroid uyarict hormon

TYB :  Tikmircasina Yeme Bozuklugu
VA ¢ Viicut Agirhig

VKi : Viicut Kitle Indeksi

YB :  Yeme Bozuklugu

YBS ¢ Yeniden Beslenme Sendromu
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1. GIRIS VE AMAC

Yeme bozukluklar1 (YB), tim viicut sistemlerini ilgilendiren ve Onemli
komplikasyonlarla seyredebilen psikiyatrik hastaliklardir. YB hastaliklar1 “’Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitab1 5. Baskist’’nda (DSM-V) “Beslenme
ve Yeme Bozukluklar1” basligr altinda 6 ana baslik altinda siniflanmistir (1). YB
hastaliklarindan, anoreksiya nervoza (AN) ve bulimia nervoza (BN) daha sik medikal
semptom ve komplikasyonlarla karsimiza ¢ikmaktadir. AN ve BN genelde ergenlik
doneminde baslamakta olup zaman i¢inde baglama yasinin daha da erkene kaydigi

saptanmustir (2).

AN hastalarinin, VA yasitlarina gore ¢ok diisiik olmasina ragmen devamli kilo
kaybetme diisiincesi ile mesguldiirler, kilolarindan ve/veya bedenlerinden, bazen de
bedeninin bir kismindan memnuniyetsizdirler. Cok diisiik kiloda olmalarina ragmen
kilo vermeye yonelik olarak beslenmelerini kisitlarlar ve bu yonde davranis ile
mesguldiirler. Baz1 hastalar tokluk hissetmek i¢in ¢ok su i¢erken bazilar1 kilo artigi
yapar kaygis1 ile ¢ok az su tiiketebilirler. Bazen de kilo kontrolii sagladigini
diisiindiikleri i¢in ¢ok fazla kafeinli igecek igerler ve bu sekilde diiiretik etkisi de fazla
olan bu igecekler ile elektrolit ve s1v1 kayb1 olmaktadir. AN ¢ikarici tipinde yediklerini
telafi edici asir1 egzersiz, laksatif, ditiretik kullanabilirler ya da daha siklikla kusma
davranig1 yaparlar. Tlim bu asir1 besin kisitlamasi, tek yonlii uygunsuz beslenme ve
telafi edici davranislar ciddi komplikasyonlarla sonuglanabilir. BN hastalar1 ise AN
hastalarindan farkli olarak yeme iizerindeki kontrollerini kaybederler, normal dis1 asir
yeme ve arkasindan asir1 pismanlik duygusu ve kusma ve/veya diger c¢ikarici
davraniglar1 yaparlar. AN ve BN tani1 kriterleri en son psikiyatrinin el kitab1 olan DSM-

V’te tanimlanmustir.

Ancak bu hastalarin, hastalik siirecinde ortaya ¢ikan baz1 semptom ve bulgular
ile bir ¢ocuk hekimine yonlendirilmesi ya da dogrudan ¢ocuk hekimine basvurma
thtimalleri ¢ok yiiksektir. Hatta bazi hastalar siddetli hastalik tablosu ile ¢ocuk acile
basvurmaktadir. YB hastaliklarinin neden olabilecegi semptom ve bulgular g6z dniine

alindiginda, cocuk hekiminin yeme bozukluklarinin neden olabilecegi



komplikasyonlar1 bilmeleri agir komplikasyonun oniine gegebilir ve kroniklesme

Onlenebilir (3).

Yeme bozuklugu bulunan hastalarin, rutin muayene sirasinda saptanabilecek
pek ¢ok semptomu bulunabilir. YB hastaliklarindan basta AN olmak iizere tiim
sistemleri ilgilendiren semptomlarla kendini belli edebilir. AN hastalar1 genelde aileler
tarafindan kilo kayb1 ya da zayif olduklar i¢in getirilebilir, ya da sistemik muayene
sirasinda hekim tarafindan diisiik VA fark edilebilir. Ozellikle AN hastalarinda asir1
kas kaybu ile halsizlik ve yorgunluk goriilebildigi gibi mesane kasi etkilenmesi ile de
iseme disfonksiyonu ve eniirezis de goriilebilmektedir. Ancak bu hastalarin ilk gelis
sikayetleri sa¢ dokiilmesi, ¢ok iisiime, istahsizlik ya da kabizlik semptomu olabilir.
Pek cok YB hastasi erken doygunluk, karin sisligi ya da mide de rahatsizlik hissi ile
de gelebilir. Kusan hastalar 6zofajite bagl semptomlar ile de bagvurabilir. Hastalarin
hipotermisi ve hipotansiyonu ilk vital muayenede de fark edilebilir. Bradikardi ise AN
hastalarinda siklikla karsilagilan bir medikal komplikasyondur. Basta AN olmak
tizere BN hastalarinda da menstriiel diizensizlik siktir ve ilk gelis sikayeti olabilir.
Ayrica AN hastalarinda kilo kaybi ile amenore de goriilebilir. DSM-1V’te AN tani
kriterlerinden biri de amenore iken bu kriterin menars dncesi ergenlerin ve erkeklerin
tan1 almasini geciktirmesi nedeniyle DSM-V’te bu kriter ¢ikarilmistir. BN hastalarinda
bozuk beslenme davranisi ve ardindan siklikla kusmaya bagli agiz kokusu, dislerde
cliriime saptanabilir. AN hastalarinda ve BN’da az sivi alim1 veya kusmaya bagh
dehidratasyon sik rastlanan bir durumdur, hasta senkop ile acile gelebilir. Tetkikler
sirasinda  yasami tehdit eden bir komplikasyon olan elektrolit bozukluklar:
saptanabilir. Bu hastalarda osmoregiilasyon bozulabilir ve idrar1 konsantre etme yetisi
azalmis olabilir. YB hastalarinda siklikla steril piyiiri goriilebilir. Cok kusan
hastalarda hipokloremik metabolik alkaloz, laksatif kullananlarda ise hiperkloremik
metabolik asidoz goriilebilir. Laboratuvarda izole T3 diisiikliigli ile hasta otiroidi
sendromu goriilebilir ve burada yerine koyma tedavisi 6nerilmez. Bu hastalarin YB

oldugu anlasilmas1 gecikirse hastanin tan1 almasi ¢ok uzayabilir (4,5).

Goriildigii gibi basta AN ve BN gibi YB hastalari, her viicut sistemini
ilgilendiren semptom ve bulgular ile gelebilir. Yeme bozukluklar1 pek ¢ok hastaligi
taklit edebilir, yeme bozukluklarindan siiphe edilemezse bir¢ok organik neden aranir

ve tan1 gecikebilir.



BN hastalarinda ve atipik AN hastalarinda belirgin kilo kayb1 beklenmez ve
genelde viicut agirliklar: yagitlarina uygun persentildedir. Menstriiasyonlar1 diizenli
olabilse de diger baz1 semptomlar olabilir. YB 6n tanis1 diisiiniildiigiinde; ayrintili
beslenme anamnezi, telafi edici davraniglarin sorgulanmasi ve beden algisinin
degerlendirilmesi ile kolayca tani alabilirler. Tam1 alan hastanin medikal
komplikasyonlarim1 tedavi etmek cocuk sagligive hastaliklar1 hekiminin
sorumlulugundadir. Tim sistemleri ilgilendirmesi nedeniyle hastalar Oncelikle

medikal agidan stabilize edilmeli ve hastalik psikiyatri ile birlikte yonetilmelidir.

Geciken tan1 ve uzamig amenore sonucu osteopeni ve osteoporoz uzun dénem
komplikasyonlardandir. Ayrica erken baslangighh yeme bozuklugu hastalarinda
goriilebilen puberte duraklamasi ve biliyiime gecikmesi/duraklamasi da uzun dénem
komplikasyonlar arasinda sayilabilir. Bu hastalarda siklikla diger psikiyatrik
hastaliklar da eslik eder ve suisid diisiinceleri de siktir. Hastalarin multidisipliner

yaklagimla tedavi edilmesinde ¢ocuk hekimleri 6nemli gérev almalidir (6,7).

Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 AD biinyesinde adolesan birimi ve yatakli gocuk
ve ergen psikiyatrisi servisinin bulundugu tek 3. basamak hastane olmamiz
nedeniyle, ergen yeme bozuklugu hastalart siklikla merkezimize yonlendirilmekte ve
tedavi edilmektedir. Cocuk hekimlerinin yeme bozuklugunun hangi semptom ve

bulgularla gelebilecegini, hangi bulgularla yatirilmas: gerektigini bilmesi 6nemlidir.

Merkezimizde goriilen, basta AN ve BN hastalarinin gelis VA parametreleri ile
medikal komplikasyonlarinin iligkisinin ayrintili  olarak  degerlendirilmesi
amaglanmistir. Bu tez calismasi ile yeme bozuklugu hastalarimizdaki semptom ve
bulgularinin belirlenmesi ve tiim hekimlerin bu yonde dikkatli olmasinin yanisira YB
hastalarinin VA ile komplikasyonlarinin iligkisinin belirlenerek literatiirle

kiyaslanmasi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. YEME BOZUKLUKLARI

Yeme bozukluklar, siklikla ergenlik doneminde baslayan, bir¢ok organi
etkileyen ve ciddi medikal komplikasyonlarla seyreden psikiyatrik hastaliklardir (8).
Kiz ergenlerde daha sik goriilmekte olup, insidansi son elli yilda belirgin sekilde

artmigtir (9).

Yeme bozukluklari, DSM-IV-TR’de (Diagnostik and Statistical Manual of
Mental Disorders-IV/DSM-1IV) iki farkli boliimde tanimlanmistir. “Bebeklik ya da
Erken Cocukluktaki Beslenme ve Yeme Bozukluklar” bdliimiinde pika, geri
cikarma/gevis getirme bozuklugu (ruminasyon bozuklugu, RB); “Yeme
Bozukluklar1’” boliimiinde ise anoreksiya nervoza (AN), bulimia nervoza (BN) ve
bagka tiirde adlandirilamayan yeme bozuklugu (‘eating disorders not otherwise
spesifed’, EDNOS) tanimlanmistir. 2013 yilinda tanimlanan DSM-V‘te ise yeme
bozukluklar1 ‘Beslenme ve Yeme Bozukluklar1’ olarak tek baslik altinda toplanmustir.
Beslenme ve Yeme Bozukluklar1 bagligi altina; AN, BN, kagingan/kisith yiyecek alim
bozuklugu (“’avoidant/restrictive food eating disorder’’ARFID), pika, RB,
tikanircasina yeme bozuklugu (“’binge eating disorder’’,BED) hastaliklar1 dahil
edilmistir. Tablo 2.1’de DSM-V’e gore beslenme ve yeme bozukluklar1 siniflamasi

goriilmektedir (1,10).

Tablo 2.1: DSM-V’e gore Beslenme ve Yeme Bozukluklari Siniflandirmast

Pika sendromu

Geri ¢ikarma (gevis getirme) bozuklugu (Ruminasyon Bozuklugu)
Kagingan / kisith yiyecek alimi bozuklugu (ARFID)

Anoreksiya nervoza (AN)

Bulimiya nervoza (BN)

Tikinircasina yeme bozuklugu (TYB)

Tanimmlanmis diger bir beslenme ve yeme bozuklugu

© Nk =

Tanimlanmamis beslenme ve yeme bozuklugu




2.2. YEME BOZUKLUKLARI TARIHCESI

1694'te Richard Morton adli arastirmact amenoresi olan, zayiflama isteginin
yogun oldugu ve belirgin egzersiz semptomlart olan iki gen¢ kadinda yeme
bozuklugunu tanimlanmistir. Tiiberkiilozun yaygin oldugu yillarda Morton bu
hastalig1 oksiirtik ve atesin olmadig: tiiberkiiloz olarak diisiiniip, psikiyatrik belirtiler

gérmesi iizerine “ndronal tiiberkiiloz’’ olarak tanimlamistir (11).

Yeme bozuklugunun modern tanimi ilk defa William Gull tarafindan 1868°de
yapilmis olup “genellikle gen¢ kadinlarda goriilen, zayiflama ile karakterize tuhaf
zayiflama bi¢imi’’ olarak tanimlanmigtir. 1873’te Fransa’da yayinlanan bir makalede
ise “anorexia hysterica” adi ilk kez kullanilmistir (12). 1952 senesinde DSM-I
kilavuzunda yeme bozuklugu ilk kez AN olarak belirtilmistir (13).

2.3. YEME BOZUKLUKLARININ EPIDEMIYOLOJISi

YB siklikla kadinlarda goriilen ve tipik olarak ergenlikte baslayan, geng
yetiskin hastaligidir. Hastalarin pek cogunda ek psikiyatrik tant bulunmaktadir.
Yapilan ¢alismalarda YB’nin daha erken yaslara kaydig1 goriilmiistiir. YB igerisinde
AN daha erken yaglarda baglarken BN daha ge¢ yaslarda baslamaktadir (14).

YB’nin yasam boyu goriilme siklig1 %1-5 arasindadir. Avrupa iilkelerinde
geng erigskinlerde DSM-V tani kriterleri alinarak yapilan bir ¢aligmaya gore kadinlarda,
YB goriilme orant %2-3 olarak belirtilmekle birlikte bu oranlarin AN <%]1-4, BN<
%1-2 oldugu ifade edilmistir. Ayn1 ¢alismada erkeklerdeki YB oran1 %0.3-0.7 olarak
verilmistir (15).

Almanya’da 21 ortaokulda yapilan 7. ve 8. smiftaki 6grencilerin alindig1 bir

calismada AN oran1 %0.3 bulunmustur (16).

YB kadinlarda daha sik goriilmektedir. AN’nin kadinlarda goriilme orani
erkeklerin yaklasik 10 katidir. Ingiltere’de yapilan bir arastirmada, escinsel ve
biseksiiel erkeklerin, heteroseksiiellere oranla 12.5 kat daha fazla YB belirtileri

gosterdigi ortaya konulmustur (17).



Avrupa kiiltlirintin etkilerinin her gecen yil arttig1 Asya iilkelerinde yapilan

genis kapsamli bir ¢aligmada ise YB hastalarinin her gegen giin arttig1 gosterilmistir
(18).

Ulkemizde 2011 yilinda 2907 dgrenci ile yapilan bir calismada ergenlerde bati
toplumlariyla benzer sekilde viicut algisinin degistigi ve yeme bozuklugu oranlarinin

bat1 toplumlartyla benzer oldugu ancak AN yayginliginin daha az oldugu gosterilmistir
(19).
ABD’de DSM-IV'e gore adolesanlarin alindigi bir ¢alismada yasam boyu yeme

bozuklugu prevalansinin AN ‘da %0,3, BN ’da %0,9, TYB ’da %]1,6 oldugu
gosterilmistir (20).

Avusturalya’da DSM-V kriterlerine gore yapilan 6041 adolesanin alindigi bir
calismada AN oranmi1 %0,46, BN oran1 %0,66, TYB oran1 %5,58 olarak bulunmustur
(21).

DSM-V ve DSM-1V kriterlerinin karsilagtirildigi bir ¢alismada, DSM-V tani
kriterleri ile degerlendirildiginde DSM-IV’e goére AN tanmisinin arttigi, OSFED

tanilarmin azaldigi gosterilmistir (22).

2.4. YEME BOZUKLUKLARININ AYIRICI TANISI

Yeme bozuklugu tanist kliniktir ve oykii, tan1 konmasinda ¢ok onemlidir.
Klinik olarak hizli kilo alip veren, biiyliylip gelisen ancak yeterli kilo alimina
ulasamayan, adet diizensizligi olan, asir1 egzersiz yapan, uygunsuz diyet davranisi
gosteren Ozellikle beden algis1 bozuk ergenler yeme bozuklugu agisindan
aragtirtlmalidir. Yeme bozuklugu tanisindan 6nce kilo kaybi acisindan kusma/ishal
semptomlarina neden olabilecek patolojiler arastirilmalidir. Bradikardi, menstriiel
diizensizlik, elektrolit bozukluklar1 yapabilecek her tiirlii organik neden ve hastalik
ekarte edilmelidir. Yeme bozuklugunun ayirici tanisinda diisliniilmesi gereken

durumlar tablo 2.2’de gosterilmistir (23).



Tablo 2.2: Yeme Bozuklugu Klinik Ayirict Tanisi

Kilo Kayb1

1. Inflamatuar barsak hastaligi
(Colyak hastalig
Malabsarbsiyon

Hipertiroidizm ve Hipotiroidizm
Diabetes Mellitus
Obsesif-Kompiilsif Bozukluk
Maligniteler

® NSV kWD

Stiperior mezenterik arter sendromu
9. Madde kotiiye kullanimi

Kusma

1. GIS Patolojileri

2. Psddotiimor serebri
3. SSS Maligniteleri
4. Migren

5. Siklik kusma

Tikanircasina Yeme

1. Obezite

Depresyon

Borderline kisilik bozuklugu
Prader Willi Sendromu

Klein-Levin Sendromu

A

2.5. YEME BOZUKLUGU ETYOLOJiSi

Yeme bozukluklarinin etyolojisi bilinmemekle beraber, genetik, biyolojik,

cevresel ve sosyo-Kkiiltiirel etkilerin rol oynadig1 diigiiniilmektedir.

2.5.1. Genetik Faktorler

Son yarim asirda yeme bozuklugu hastalarinin artis hizi ve teknolojinin
gelismesiyle beraber yapilan ¢aligmalarda, yeme bozukluklarinda genetik faktorlerin
etkinligi ile ilgili kanitlar artmigtir. Hastalarin birinci derece akrabalarinda yapilan
caligmalarda yeme bozuklugu gelisme olasiliginin 7-12 kat arttigi gosterilmistir (24).
Yine ikizlerde yapilan c¢alismalarda monozigotik (MZ) ikizlerde dizigotik (DZ)
ikizlere gore daha yiiksek es hastalanma oranlar1 oldugu gosterilmistir. AN da %33-

84, BN da %?28-83 genetik faktorlerin rol oynadigi bildirilmistir. Monozigotik




ikizlerde es hastalanma siklik oranlarinin genis olmas1 YB’da genetik yatkinligin tek
basina etken olamayacagini gostermistir (25). Spesifik kromozom, gen ve proteinlerin
yeme bozukluklar1 iizerinde rol oynayip oynamadigi {izerine yapilan ¢alismalar devam

etmektedir (26).

2.5.2. Norobiyolojik Faktorler

YB etyolojisinde serotonin, dopamin, leptin gibi istah kontrol edici
mekanizmalarin rol oynayabilecegi diistiniilmiistiir; ancak bunlarin dogrudan hastalik
gelismesine mi  neden oldugu yoksa hastalik sonucu mu ortaya c¢iktigi
aydinlatilamamistir. Leptin yag dokusunda tiretilen bir hormondur. Dolagimda leptin
konsantrasyonunun azalmasi, yag depolarin azalmasi ile iliskili olup AN’l
hastalarda leptin konsantrasyonunun azaldigi gosterilmistir. Yapilan bir derlemeye
gore bu hastalar kontrollerine benzer viicut agirliklarina geldiginde ise leptin
degerlerinin kontrollerinden fazla oldugu bulunmustur. Ayni c¢alismada leptinin
AN’nin ndéroendokrin bulgularini etkileyebilecegi belirtilmekle birlikte leptin diizeyi
ile AN iligkisi tam olarak aydinlatilamamuistir (27).

Serotonin saliiminin ve iletimindeki bozukluklarin anksiyete, saldirganlik,
intihar diisiincesi gibi psikiyatrik semptomlarla iliskili oldugu bilinmektedir. Istah ve
duygudurum diizenlenmesinde de serotonin (5-hidroksitriptamin,5-HT) rol
oynamaktadir. Serotonin metabolizmasindaki degisikliklerin ¢evresel faktorlerinde
etkisiyle AN gelisimine etki ettigi belirtilmistir (28). AN ve BN hastalar1 ile yapilan
cesitli caligmalarda serotonin aktivitesindeki degisikliklerin hastalik iyilestikten sonra
da devam ettigi ve hastalarin anksiyete ve obsesif davranislarinin siirmesinde etkili

olabilecegi belirtilmistir (29).

Yapilan deneysel bir ¢alismada, anoreksiya modelinin asir1 egzersiz ve kisith
yeme sonucu mezolimbik dopamin ve serotonin aktivitelerinde degisiklikler
gosterilmistir. ' YB’nin iyilesmesinden sonra da serotonin metabolizmasindaki
degisikliklerin devam edebildigi goriilmiis olup, uzun siireli anormal yeme

davraniginin ve asir1 egzersizin bu duruma neden olabilecegi belirtilmistir (30).



2.5.3. Psikolojik ve Kisilik ile Tliskili Faktorler

Yeme bozuklugu hastalarinda tipik kisilik 6zellikleri gortilmiistiir. Anoreksiya
vakalarinda miikemmeliyetcilik, basar1 odakli olma, takintili, utanga¢ olma kisilik
ozellikleri 6n plandayken; blumia vakalarinda ise histerik, duygulanimlarda ani

degisiklikler ve daha diirtiisel olma 6zellikleri 6n plandadir (31).

Bazi caligmalar AN i¢in nispeten yiiksek islevli miikemmeliyetci bir grup,
kompulsif ve duygusal olarak kisitlanmis bir grup ve olduke¢a diirtiisel bir grup olmak
tizere, ii¢ grup kisilik 6zelligi tanimlanmistir (32). Milkkemmeliyetcilik; bireyin
kendisini ya da beklenti ve isteklerini daha ytiksek standartlarda konumlandirmasidir.
Bu bireyler kendini bu standartlara ulastiginda daha degerli bulan kisilikler olarak
tanimlanir (33). Yaymlanan bir makaleye goére anoreksiya nervoza olusumunda
miikemmeliyetci kigilik varligi olmasi1 6nemli bir etyolojik faktordiir (34). Cok boyutlu
miikkemmeliyetc¢ilik 6lgegi kullanilarak kadinlarda yapilan bir calismada anoreksiya
nervoza ve blumia nervoza miikemmeliyetcilik ile iligkili bulunmustur. (35). Bu
veriler gostermektedir ki, miikemmeliyetci kisilik ile AN arasinda bir bag oldugu
asikardir. Ancak bu c¢aligmalarin ¢ogunda kisilik analizlerinin hastalarin aktif hastalik

doneminde yapilmasi bazi kisitliliklara neden oldugu belirtilmistir (36).

Kendi bedeninden memnuniyet veya memnuniyetsizlik benlige duyulan
sayginin dolayisi ile beden algisinin olumlu ya da olumsuz olmasinin bir gostergesidir.
Bireyler i¢inde bulunduklar1 toplumun kiiltiir normlarina gére kendi viicutlarini ideal
viicut tipleriyle kiyaslamaktadir. Bu kiyaslama, kisinin kendi bedeninden memnun

olup olmamasi sonucunu dogurur (37).

Kadinlardaki beden algisindaki bozukluk zayif olma ile iligkilendirilirken,
erkeklerdeki beden algisindaki bozukluk kasli viicut yapisina sahip olmak istenmesi

lizerine ortaya ¢ikar (38).

Universite  Ogrencilerinde  yapilan  bir  calismada  viicudundan

memnuniyetsizligin yeme bozuklugu ile korele oldugu gosterilmistir (39).

Yapilan bagka bir arastirmada, beden memnuniyetsizliginin depresyon i¢in risk
faktori oldugunu ancak yeme bozukluklarinda rolii olmadigi ileri siiriilmiistiir.

Buradan hareketle, beden memnuniyetsizligi YB hastalarinda risk faktorii olarak



goriiliirken, depresyon yasayan hastalarin YB acisindan dikkatli degerlendirilmesi

gerekmektedir (40).

Erken ergenlik doneminde bedendeki fiziksel degisim bazi1 ergenlerde asiri
kaygi ve memnuniyetsizlige neden olabilmektedir. Her beden algist bozuk olan
ergende yeme bozuklugu gelismemesi, bu duruma diger bazi faktorlerin de eklenmesi

ile bazi ergenlerde yeme bozuklugu gelismektedir (41).

2.5.4. Sosyokiiltiirel Faktorler

Ozellikle Covid-19 pandemisi sirasinda, sadece bati iilkelerinde olmayip
gelismekte olan iilkeler dahil, bir¢ok farkli kiiltirde yeme bozuklugu vakalar
artmistir. Covid-19 pandemisi ile eve kapanma, insan iliskilerinin zayiflamasi,
sosyallikte azalma nedeniyle bir¢ok psikiyatrik bozuklugun goriilme siklig1 artmistir.
ABD’de yapilan ¢alismalarda Covid-19 pandemisi ile toplumda depresyon, anksiyete

belirtilerinin arttig1 gosterilmistir (42).

Pandemi doneminde ergenlerin akran ve sosyal ortamlarindan uzaklastiriimasi
ile sosyal medya kullanimi1 en iist diizeye ¢ikmistir. Sosyal medyadaki giizel olmak
icin zayif olma gerekliligi, hatta insanlar1 oldugundan ¢ok daha zayif gosteren bazi
uygulamalar da ergenlerin beden algisina olumsuz etki etmistir. Pandeminin yarattigi
yalnizlik, kayg1 ve pek ¢ok faktoriin eklendigi etkenlerle ruh sagligi sorunlar1 da YB
gelismesini kolaylagtirmistir (43,44).

YB, takibinde yonetimi zor olan bir hasta grubu olmasi ve pandemi
kapsaminda alinan halk saglig1 6nlemlerinin hastalarin tedaviye ulagsmalarinda 6nemli

bir engel olmasi neticesinde pandemi doneminde hastalarin yonetimi zorlagmistir (45).

Yapilan caligmalar ile elde edilen veriler pandemi siireci boyunca ergenlerde
kisitlayict davraniglarin arttigini ve klinik bagvurunun pandemi 6ncesinden daha fazla

oldugunu ortaya koymustur (46).

Bati kiiltiiriindeki ince viicut yapisinin popiilaritesinin artmis olmasi ve tim
diinyada bu diisiincenin yayilmasi bat1 disinda kalan ancak bati toplumlarinin etkisi
altinda kalmis toplumlar1 sosyokiiltiirel olarak etkilemektedir. Yapilan aragtirmalar da
bat1 toplumlar etkisi altinda kalmis toplumlarda ince viicut yapisinin popiilaritesiyle

beraber yeme bozukluklar1 oraninda belirgin artis goriilmiistiir (47).
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Yine yapilan bir ¢aligmada diyet aligkanliklarinin toplumda yayilmasinin
laksatif kullanim1 ve kusma aligkanliklarini arttirdig1 gosterilmistir. Diyet yapanlarda

yapmayanlara gore yeme bozuklugu gelisme orani 5 ile 18 kat artmistir (48).

Amerika da yapilan bir ¢calismada Meksikali gégmenlerde TYB arastirilmis,
kendisi ve ailesi Amerika dogumlu olanlarda TYB oraninin belirgin sekilde arttigi
gosterilmistir. Ayrica bu ¢calisma TYB’nun artiginda kiiltiirel etkilenmenin yillar i¢inde

gelistigini de ortaya koymustur (49).

Yeme bozukluklarimin gelisiminde genetik, norobiyolojik, psikolojik,
gelisimsel ve sosyo-Kkiiltiirel etkenler rol oynamaktadir. Hastaligin tek bir nedene bagh

olmamas1 tedaviyi ve prognozu da etkilemektedir (36).

2.6. DSM-V’E GORE YEME BOZUKLUKLARI TANIMLARI

2.6.1. Anoreksiya Nervoza

AN tim psikiyatrik hastaliklar icinde mortalitesi en yiiksek olan yeme
bozuklugudur. Bir meta-analiz ¢alismasina gére AN i¢in %5,1, BN i¢in ise %1,7 olan
Olim orani, Tip-1 DM (Diabetes Mellitus)’ta ve astim da %1’in altindadir. AN

hastaligina bagli 6liimlerin beste biri suisid sonucu olmaktadir (50).

AN hastaligina siklikla diger psikiyatrik hastaliklar eslik etmektedir. AN
hastaliginda, kisinin kendi viicudunu ve/veya viicudunun belli kisimlarmi sekil ve
boyutunu begenmeme, bedeninden memnuniyetsizlik vardir. Hasta zayif ya da normal
VA’da olmasina ragmen halen kilo vermeye odaklanmistir ve bu yonde davraniglar

gosterir (51).

AN’da en ¢ok goriilen 6zellik kilo almaktan asir1 korkudur. Hasta tipik olarak
baslangigta sismanlama korkusuyla diyet yapmaya baslar. Yedigi her besin i¢in kalori
hesab1 yapar. Besin kisitlamanin yani sira bazi telafi edici davraniglar1 da yapabilir.
Kalori kisitlama ve diyet sonras1 ek olarak diiiretik ve laksatif kullanma davranislar
geligebilir. Bu baslarda normal ergen davramiglari gibi goriinse de zamanla bu
davraniglardaki asirilik digsaridan fark edilmeye baslar ve zayif olma istegi bir tiir

obsesyona dontistir (52).
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DSM-V’te yeme bozuklugu hastalarin1 daha iyi tanimlamak icin birtakim
degisiklikler yapilmistir. Bu degisikliklerin esas amact taninin daha dogru
konulabilmesidir. DSM-IV’te tami kriterleri i¢inde olan “amenore’> DSM-V’te tani
kriterlerinden ¢ikarilmistir boylece prepubertal donemde menarst olmayan veya
diizensiz menstrilasyon Oykiisii olan kizlarin AN tanis1 almasi Onilindeki engel

kalkmistir. Anoreksik erkek hastalarinda tani1 almast miimkiin olmustur.

DSM-IV’te olan yasa gore ideal viicut agirhiginin %85’inden az olmasi tani
Olciitii DSM-V’te kaldirilmistir. Tan1 konmasinda sorun olan diger grup belirgin kilo
kayb1 olmamasina karsi kilo vermeye yonelik tekrarlayici davraniglarda bulunan,
beden algis1 bozulmus hastalarin degerlendirilememesi gibi zorluklar1 ortadan
kaldirmistir. DSM-V’te kilo vermeye yonelik diisiincelerin yani sira bu yonde yapilan
davraniglar da AN kriterleri i¢ine dahil edilmistir (53). AN tan1 kriterleri ve alt tipleri
tablo 2.3°de verilmistir (1).

Tablo 2.3: Anoreksiya Nervosa DSM-V Tani1 Olgiitleri

A. Gereksinimlere gore enerji alimmi kisitlama tutumu, kisinin yasi, cinsiyeti, gelisimsel
durumu ve beden sagligi baglaminda belirgin diisiik bir viicut agirliginin olmasina yol
acar. Belirgin bir bi¢imde diistik viicut agirligi, olagan en diistiglin altinda ya da ¢ocuklar
ve gengler i¢in beklenen en diisliglin altinda olarak tanimlanir.

B. Kilo almaktan ya da sismanlamaktan ¢ok korkma ya da belirgin bir bigimde diisiik viicut
agirliginda olmasina karsin kisinin, siirekli kilo almayi giiglestiren davraniglarda
bulunmasi.

C. Kisinin viicut agirligini ya da bigimini nasil algiladigiyla ilgili bir bozukluk vardir. Kisi,
kendini degerlendirirken viicut agirligi ve bi¢imine yersiz bir 6énem yiikler ya da o
siradaki diislik viicut agirliginin 6nemini hi¢cbir zaman kavrayamaz.

Kisitlayier tip (Restriktif tip): Hastanin, son 3 ay i¢inde, yineleyen tikinircasina yeme
ya da ¢ikarma davranislari olmamistir. Bu tip daha ¢ok kendini a¢ birakma ve yogun
egzersiz ile kendini gostermektedir.

Tikinircasina yeme / ¢ikarma tipi (Binge-eating / purging tipi): Kisinin, son 3 ay
iginde, yineleyen tikinircasina yeme ya da ¢ikarma donemleri olmustur.

Atipik anoreksiya nervoza: AN i¢in tiim tan1 6l¢iitlerini karsilamasina karsin hastanin
viicut agirhigi kendi yas ve cinsiyeti i¢cin normal sinirlar iginde olan tipidir.

2.6.2. Blumia Nervoza

Blumia nervozanin kelime anlami “Okiiz acligi’’dir. Hastalik asir1 yeme
nobetleri sonras1 kusma ve/veya diger telafi edici davranig 6zelliklerini igerir.

Hastalarin yeme nobetleri giinlerce hatta haftalarca siirebilir. Hasta asir1 yeme
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davranigindan sonra sugluluk, utan¢ ve pismanlik duyar, ardindan yediklerinden
kurtulmaya yonelik asir1 egzersiz, kusma, laksatif kullanimi gibi yontemlere bagvurur.

Bu hastalarin genelde VA’lan diisiik degildir (54).

DSM-V’te yapilan en 6nemli degisiklik {i¢ ay boyunca haftada en az iki yerine
haftada bir kere asir1 yeme ataklar ve telafi edici davraniglarin yer almasidir (53). BN

DSM-V tani 6lgiitleri tablo 2.4’de verilmistir (1).

Tablo 2.4: Blumia Nervoza DSM-V Tami Olgiitleri

A. Yineleyici tikinircasina yeme donemleri. Bir tikinircasina yeme dénemi
asagidakilerden her ikisi ile belirlidir:

1. Benzer kosullarda, benzer siirede, ¢ogu kisinin yiyebileceginden agik¢a daha ¢ok
yiyecegi, belirli bir zaman diliminde yeme.
2. Bu donem sirasinda yemek yemeyle ilgili denetimin kalktigi duyumunun olmas.

B. Kilo almaktan sakinmak i¢in kendi kendini kusturma, laksatif, diiiretik ilaclar1 ya da
diger ilaglart amacindan farkli bigimde kullanma, neredeyse hi¢ yememe ya da asir1
egzersiz yapma gibi yineleyen uygunsuz 6diinleyici davraniglarda bulunma.

C. Bu tikinircasina yeme ve uygunsuz ddiinleyici davraniglarin her ikiside, ortalama, son
ii¢ ay icinde en az haftada bir kere olmustur.

D. Kendilik degerlendirmesi, viicut bigiminden ve agirligindan yersiz bir bi¢imde
etkilenir.

E. Bu bozukluk, yalnizca anoreksiya nervoza dénemlerinde ortaya ¢ikmamaktadir.

2.6.3. Kacingan/Kisith Yiyecek Alimi Bozuklugu (“Avoidant Restrictive
Food Intake Disorder”, ARFID)

DSM-1V’te bebeklik ve ergenlik 6ncesi beslenme bozuklugu olarak tanimlanan
hastaligin yeni tanmimi 2013 yilinda yayimlanan DSM-V’te ARFID (kagingan/kisith
yiyecek alimi bozuklugu) olarak diizenlenmistir (55). DSM-IV’te bebeklik ve erken
cocukluk cagi1 beslenme bozuklugu tanisi igin, kilo kayb1 ve 6 yas alt1 kisitlayiciligi
kriterlerinin olmasi gerekliligi taniy1 zorlastirmaktaydi. Bu nedenle bu hastalik DSM-
V‘te klinik olarak beslenme ve yeme bozukluklari olan, ancak beden algis1 bozuk
olmayan tiim yaslardaki ¢ocuklar1 kapsamasi agisindan kagingan/kisith yiyecek alimi

bozuklugu (ARFID) olarak yeniden tanimlanmustir (56).

ARFID, AN ve BN’dan ayr olarak agirlik ve viicut goriintiisii ile ilgili algi

bozuklugu olmaksizin siirekli olarak yiyeceklerden (kismi/segici olabilir) kaginilmasi
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veya besin alimindaki kisitlama ile karakterizedir. Bu durumun asagidakilerden en az

biriyle birlikte olmasi1 gerekir (57).

1. Cocuklarda biiyiimenin duraklamasi veya gerilemesi

Besin alim eksikligine bagli beslenme yetersizliginin gelismesi
Psikososyal islevselligin bozulmas1

Enteral beslenme iirlinii bagimlilig1 olmasi

Beden algis1 bozuklugunun olmamasi

AN O

Beslenme bozuklugunun zihinsel veya fiziksel bir hastaliktan bagimsiz

olmas1

ARFID hastalar1 korku ve stresli olabilirler. Bu endigeleri genellikle psikiyatrik
veya genel tibbi durum bozulmasima kars1 gosterdikleri tepkiler olabilir. Ornegin
zararl yiyeceklere (yag, seker, gida boyalar1) karsi tepkili olabilirler. Yemekten
kaginmalar1 bu yiyecegin tadi, kokusu, dokusu, rengi, kivami gibi 6zellikler hastalarda
bogulma, kusma, reflii gibi olabilecek sonucglara duyulan korku veya yemeye karsi
ilgisizlige yol acgmaktadir. Ornegin, seftali kabugu gibi nahosluk hissettiren
dokulardan kaginmak isterler (58).

Yapilan bir ¢alismaya gore ARFID spektrumu altinda klinige basvuru
nedenleri goz Ontline alinarak 6 farkli klinik tanimlanmistir. Bunlar; erken ¢ocukluk
yaslarindan beri segici yemek yeme (%28,7), yaygin anksiyetelere sahip olma
(%21,4), gastrointestinal semptomlarla bagvuru (%19.,4), beslenirken bogulma ya da
kusma korkusu nedeniyle beslenememe (%13,2), besin alerjileri olmasi (%4,1) ve

diger nedenler (%13,2) sebebiyle beslenmeden kaginmalaridir (59).

Bazi hastalar kat1 ve piitiirli gidalar1 yutma korkusu yasarlar. Bu korkuya
o0giirme, bogulma, kusma gibi davranislar eslik edebilir. Bu hastalarda gidalari
yutmaya kars1 gelisen korkuyla beraber kisitlama sonrasinda kilo kaybi goriiliir, bu
hastalar genelde kilo kayb1 sikayetiyle klinige bagvururlar. Ancak ayrintili anamnez

ile ARFID tanis1 konulabilir (60).

Diger bir grup hastada ise beden algisi normal oldugu halde gida alimini
zorlastiran bazi obsesyonlar, duygulanim degisiklikleri olabilir. Bu hastalar yemek
yemekten kacinirlar, zaman iginde kilo kayb1 ve baz1 somatik yakinmalar gelistirerek

klinige bagvurabilirler.
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Diger bir tip ise yemek cesitliliginin kisitlandigi, belli gidalarin tiiketildigi,
seciciligin ¢ok fazla oldugu ve yeni gidalara karsi biiylik bir isteksizligi olan

hastalardir. Bu alt tip se¢ici beslenme olarak da adlandirilmaktadir.

ARFID erken c¢ocukluk ¢aginda gorillen yemek se¢me davranisiyla
karistirilmamalidir. ARFID’de en &nemli fark hastanin VA diisiik olmasi, biiyiimenin
duraklamasit ve makro veya mikronutrient eksikliginin olmas: ve genelde enteral,

parenteral beslenmeye ihtiya¢ duyulmasidir (60).

Bu hastalar, zayif hatta kasektik goriinim, cilt kurulugu, kabizlik, lanugo,
solukluk, hipotermi, bradikardi, uzamis kapiller dolum ile gelebilir. Geg yasta ortaya
cikmas1 AN’da oldugu gibi puberte gecikmesi diizensiz menstriiasyon siirecleriyle

kendini gosterebilir. Yatirilarak tedavi gereksinimleri olabilmektedir (58).

ARFID hastalarinda kemik mineral dansitesinin degerlendirildigi bir calismada

hastalarin %77’sinde en az bir standart sapma diistikliigii oldugu gosterilmistir (59,61).

ARFID diger yeme bozukluklarmin aksine erkek ve kizlarda esit oranda
goriilmektedir. Ayn1 zamanda hastalik gelisme ve tani alma zamani daha uzun
olabilmektedir. Klinisyenler i¢in dykii ve fiziki muayene ARFID taniminda ¢ok biiyiik
onem tagimaktadir. Boy kilo Ol¢timleri iyi yapilmali hastalarin dnceki olgiimleri
mutlaka sorulmalidir. Hastalarin tedavisinde 6n planda davranigsal terapiler ve
psikoterapi yer almaktadir (60). DSM-V’e gore ARFID tanimi tablo 2.5°te
gosterilmistir (55).

Tablo 2.5: Kagingan/Kisith Yiyecek Alimi1 Bozuklugu DSM-V Tani Olgiitleri

A. Asagidakilerden birinin (ya da daha ¢ogunun) eslik ettigi, uygun beslenme ve/ya da
enerji gereginin uzun siire karsilanamamasi ile kendini gosteren bir yeme ya da
beslenme bozuklugu (6rnegin yemege ya da yiyeceklere karsi agikga ilgi gdstermeme,
yiyeceklerin duyusal 6zelliklerinden kaginma, yemek yemenin tiksindirici
sonuglartyla ilgili olarak kaygi duyma).

1. Belirgin bir kilo kayb1 (ya da ¢ocuklarda beklenen kilo alimini saglayamama ya da
biliytimenin duraklamasi)

2. Belirgin bir beslenme eksikligi.

3. Enteral (tip yardimiyla) beslenmeye ya da agizdan besin destek¢ilerine bagl
kalma.

4. Ruhsal-toplumsal islevselligin belirgin olarak diismesi.

B. Bu bozukluk, ulasilabilir yiyecek olmamasi ya da kiiltiirel olarak onaylanan bir
uygulama ile agiklanamaz.
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C. Bu yeme bozuklugu, yalnizca anoreksiya nervoza ya da blumia nervozanin gidisati
sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve kisinin viicut agirligi ya da bigimini nasil algiladig
ile ilgili bir bozukluk olduguna iliskin bir kanmit yoktur.

D. Bu yeme bozuklugu, es zamanli bir saglik durumuna baglanamaz ya da baska bir
ruhsal bozuklukla daha iyi agiklanamaz. Bu yeme bozuklugu, baska bir durum ya da
bozukluk baglaminda ortaya ¢ikarsa; s6z konusu durum ya da bozuklugun yol
acabileceginden daha agir olur ve klinik agidan ayrica ele almay1 gerektirir.

2.6.4. Tikanircasina Yeme Bozuklugu

TYB, DSM-IV’te “Baska Tirli Adlandirilamayan Yeme Bozukluklari®
bashigr altinda yer almistir. Son yayinlanan DSM-V’te ise “Beslenme ve Yeme
Bozukluklart’” boliimiinde kendine 6zgii tan1 dlgiitleri olan bir yeme bozuklugu olarak
tammmlanmistir. TYB bireyin belli zaman diliminde normal bir insanin
yiyebileceginden ¢ok daha fazla yiyecegi yemesi ve kendini yemek yemekten
alikoyamadig1 yeme bozuklugu tipidir. Bu hastaligit BN’dan ayiran hastanin yemek
sonras1 kusma ataklari, laksatif veya diiiretik kullanimi, asir1 egzersiz gibi ¢ikarma
davraniglarinin  olmamasidir (62). Tikanircasina Yeme Bozuklugu DSM-V tam

Olciitleri tablo 2.6’da verilmistir (1).

Tablo 2.6: Tikanircasina Yeme Bozuklugu DSM-V Tani Olgiitleri

A. Yineleyici tikanircasina yeme dénemleri. Bir tikanircasina yeme dénemi
asagidakilerden her ikisi ile belirlidir.

1. Benzer kosullarda, benzer siirede, cogu kisinin yiyebileceginden agik¢a daha ¢ok
yiyecegi, belirli bir zaman diliminde yeme
2. Bu donem sirasinda yemek yemeyle ilgili denetimin kalktig1 duyumunun olmasi
B. Tikanircasina yeme donemlerinde agagidakilerden iicii (ya da daha ¢ogu) eslik eder:
1. Olagandan ¢ok daha hizli yeme
Rahatsizlik verecek diizeyde tokluk hissedene dek yeme
Bedensel aglik duymuyorken asir1 6lgiilerde yeme
Ne denli yediginden utandig i¢in kendi bagina yeme

wk WD

Daha sonra kendinden tiksinme, ¢okkiinliik yasama ya da biiyiik bir sugluluk

duyma

C. Tikanircasina yeme ile ilgili belirgin bir sikint1 duyulur.

D. Bu tikanircasina yeme davranislari, ortalama, {i¢ ay icinde, en az haftada bir kez
olmustur.

E. Tikanircasina yemeye, blumia nervozada oldugu gibi yineleyen uygunsuz édiinleyici
davranislar eslik etmez ve tikanircasina yeme, yalnizca bulimia nervozanin gidisi
sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir.
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2.6.5. Pika

Bireylerin, yenilebilir olmayan maddeleri yemesi veya yeme istegi olmasi
durumu pika olarak tanimlanmaktadir. Pika DSM-V tan kriterlerine gore en az 1 ay
siireyle besleyici olmayan maddelerin devamli tiiketilmesi olarak tanimlanmaktadir

(63).

Pika tanis1 hastadan alinan anamnez ile konulur. Her yasta goriilmekle beraber

2 yas altina nesneleri siirekli agzina gotiirmeleri nedeniyle pika tanis1 konulamaz (64).

Pika’nin engelli bireylerde gériilme olasilig1 daha yiiksektir. Ozellikle sizofreni
ve obsesif kompulsif bozukluk gibi psikiyatrik hastaliklarda goriilme olasilig
artmaktadir (65).

Hasta klinigi ¢ok farkl sekilde karsimiza ¢ikabilir 6rnegin anemi, zehirlenme,
ag1iz mukozasinda zedelenme, intestinal patolojilerle karsimiza ¢ikabilmektedir. Bu
durum herhangi bir komplikasyonla karsilasiimadiginda taniy1 gii¢lestirmektedir.
Demir ve ¢inko eksikligi gibi mikronutrient eksikligine bagli olan pika durumunda
hastanin eksiginin yerine konmasi ile semptomlar: diizelir. Ancak pika bozuklugu da
mikronutrient eksikligine yol agabilmektedir (66). DSM-V Pika tanimi tablo 2.7°de
verilmistir (67).

Tablo 2.7: Pika DSM-V Tanimi

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

B. Besleyici degeri olmayan, besin olmayan maddeleri yeme tutumu, kisinin gelisimsel
diizeyi ile uyumlu degildir.

C. Bu yeme davranisi, kiiltiirel dayanagi olan ya da toplumsal olarak olagan kabul
edilebilecek bir uygulama degildir.

D. Bu yeme davranisi, bagka bir ruhsal bozukluk baglaminda ortaya ¢ikiyorsa, ayrica
klinik degerlendirmeyi gerektirecek kadar agirdir.

2.6.6. Ruminasyon Bozuklugu

Ruminasyon bozuklugu, daha cok siit ¢ocuklarinda ve bebeklerde goriilen
kismi sindirilmis besinlerin regiirjitasyonu olarak tanimlanmaktadir. Yemek yedikten
sonra sindirilmis gidalar rahat¢ca agza gelir ardindan ¢ignenebilir, tlikiiriilebilir ya da

cikarilabilir. Gastrodzofageal reflii basta olmak {izere gastrointestinal sistem
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hastaliklari1 RB (Ruminasyon Bozuklugu) ayirici tanida ilk olarak diislintilmesi ve
dislanmasi gereken durumlardir. RB hastalarinda tedavi edilmediginde kilo kaybu,
Ozafageal patolojiler, elektrolit bozuklugu gibi komplikasyonlar goriilmektedir (68).
Ruminasyon bozuklugu DSM-V tanimi tablo-2.8’te verilmistir (1).

Tablo 2.8: Ruminasyon Bozuklugu DSM-V Tani Olgiitleri

A. En az bir ay siireyle, sik sik yedigi yiyecegi geri ¢ikarma. Cikarilan yiyecek yeniden
cignenebilir, yeniden yutulabilir ya da disar tiikiiriilebilir.

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

C. Bu yeme bozuklugu, yalnizca anoreksiya nervoza, bulimia nervoza, tikanircasina yeme

bozuklugu ya da kagingan/kisitli yiyecek alimi bozuklugunun seyri sirasinda ortaya
¢ikmamaktadir.

D. Bu belirtiler, baska bir ruhsal bozukluk baglaminda ortaya ¢ikiyorsa ayrica klinik
degerlendirmeyi gerektirecek denli agirdir.

2.7. ERGENLIK EVRELERI VE OZELLIKLERI

Cocukluktan erigkinlige gecis periyodu ergenlik donemi olarak
tanimlanmaktadir. Birey bu donemde fizyolojik, psikolojik, cinsel ve sosyal olarak
hizli bir gelisim ve olgunlagma igindedir. Ergenlik déneminden itibaren hormonal
degisiklikler meydana gelir biiyliime pik yapar. Bu donem erken, orta ve ge¢ ergenlik
olarak ii¢ evrede gergeklesmektedir. Puberte seks hormonlarinin salinimi, ikincil seks

karakterlerinin ortaya ¢ikmasi ve iireme kabiliyetinin gelismesi ile gerceklesir.

Erken ergenlik; 10-14 yas araligi olarak tanimlanir. Kizlarin pubertesinin
tamamlandig1 ve fiziksel biiylimesinin oldugu donemdir. Erkeklerde ise puberte
baslamistir. Fiziksel biiyiime ve cinsel gelisim ergenlerde anksiyeteye neden
olabilmekte ve kendilerini sorgulama akranlariyla karsilastirma igine
girebilmektedirler. Ergenlerin akranlartyla kiyaslama nedeniyle beden algilar
bozulabilir ve yeme bozukluklarina egilimleri olabilir. Ergenler sinirlar1 zorlarlar,
aileden ¢ok hemcins akranlariin fikirleri ve goriislerine 6nem verirler. Kizlarda karsi
cins tarafindan begenilme duygular1 baglar. Bu déonemde sorgulama 6n plandadir ve

ergen artik soyut diislinme yetisini kazanmaya baglamistir.

Orta ergenlik; 15-18 yas araligim1 kapsamaktadir. Erkeklerin hizli fiziksel

bliylime donemi gergeklesir. Kizlarda ovulasyon baslar ve bununla iliskili
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premenstriiel semptomlar ve duygusal dalgalanmalar olabilir. Bu donemde ergenler
daha diirtiiseldir ve kolayca riskli davraniglar yapabilirler. Riskli akran gruplarina dahil
olabilirler. Aileden uzaklasma ve catisma siktir, bagimsizlik c¢abalar1 vardir. Soyut
diisiincenin gelismesi ile gelecek planlar1 yapilmaya baslar, entelektiiel kapasite artar.

Romantik iligkiler kurulabilir ancak baglanmaktan kaginirlar.

Gec ergenlik; 18 yasinda bagslar. Cocuklukta kazanilan tiim duygular,
tecriibeler, beceriler birlesir ve kimlik duygusu olusur. Aileyle ¢atismalar azalir ve
kabullenme siireci baglar. Aileye 6nem verilmesiyle birlikte akran iligkileri ikinci
plana atilir. Is ve es seciminin yapilmasiyla birlikte eriskin rollerini {istlenirler.

Ergenlik doneminin saglikl atlatilmasi saglikl erigskin olmalarini kolaylastirir (69).

2.8. YEME BOZUKLUKLARININ OYKU ALMA

YB hastalig1 diistiniilen hastalarda once aile ile anamnez alinmali, sonra
ebeveyn ile goriliserek, ebeveyn gozlemlerine gére YB semptomlarina yonelik

anamnez ve beslenme Oykiisii alinmalidir. Sonrasinda ergen ile yalniz gorisiiliir.

Ergenlerde psikososyal 6zelliklerinin belirlenmesine yonelik sik kullanilan
“HEEADSSS’” ile kisaltilan anamnez alma formunun ayrintis1 Tablo-2.10 da
verilmistir. Bu sorgulama ergene daha sistematik ve rahat erisilebilmesine yardim
eder. Gorlisme Oncesinde ebeveynlere goriisme hakkinda bilgi verilmeli ve izin
alinmalidir. Sonrasinda ergen ile birebir mahremiyet dahilinde psikososyal sorgulama
yapilmalidir. Ergen ile yapilan goriismeler agik uclu sorular seklinde, yargilama ve
yonlendirme yapilmadan yapilmalidir. Sorular, ergenlerin yas ve ergenlik evrelerine
gore biligsel durumu goz Oniine alinarak uygun formatta sorulmalidir (70). Her ne
kadar bu goriisme icinde beslenme anamnezi olsa da YB diisiiniilen hastalardan ¢ok
daha ayrintili beslenme anamnezi alinmalidir. Hastadan kronolojik sekilde anamnez
almmalidir. Ozellikle yiyeceklerle ilgili endiseleri ve viicut agirligi, sekli ve
biiyiikliigii hakkindaki duygularini tanimlamalari istenmelidir. Yeme bozuklugu
diistiniilen hastalarda 6ykii alma sirasinda sorulmasi gereken sorular tablo-2.9’da
verilmistir. Tabloda belirtilen bilgileri alirken ergenin kagamak cevaplar vermesinin
Oniine gecilecek sekilde sorular sorulmalidir. Ayrica sorular yonlendirici olmamalidir.

Viicudunda begenmedigi yerleri sorarken; kendini nasil goriiyorsun, viicudun veya
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viicudunun herhangi bir yeri ile ilgili sdylemek istedigin bir sey var m1, aynaya bakinca

kendin ile ilgili ne diigiiniirsiin seklinde sorular sorulmalidir (71).

Ozellikle YB olan ergenler genelde problemlerini ve iginde bulunduklari
hastalik durumunu kabul etmek istemezler. Genelde ergenler, ailenin fark ettigi bir
zayiflama ya da telafi edici bir davramisin fark edilmesi ile ya da YB
komplikasyonlarina bagli bir semptom nedeniyle bagvururlar. Bu durum ergenlerin
tedaviyi kabul etmesi ve uyum siirecinde bazi zorluklara neden olabilir. Ergenlerin
cogu anormal davraniglart normallestirmeye ve semptomlarini gizleyerek normal
gbziikmeye ¢aligirlar. Hasta olduklarini diigiinmezler. Viicudunun kontroliiniin kendi
elinde oldugu hissi, basari, gurur ve doyum hissi gibi vazge¢cmek istemeyecekleri

duygular hissedebilirler (72).

Tablo 2.9: YB hastalarina 6ykii almada sorulmasi gereken sorular

Viicut agirhig: (VA) hikayesi
- Gegmisteki boy ve VA’liklar1 sorgulanmalidir.
- Gegmis viicut agirliklart degisimleri ve siireci ayrintili sorgulanmalidir.
- VA hedefi olup olmadigi sorgulanmalidir.

Beden algis1 hikayesi

- Nasil goriindiigiinii diistindiikleri sorgulanmalidir. (Aynaya bakma sikliklart
sorulabilir.)

- Viicutlarimin herhangi bir par¢asindan memnuniyetsizlik duyup duymadiklarn
sorgulanmalidir.

- Viicudunu siirekli takip ettigi ve kendini sorguladigi oluyor mu varsa ne kadar
siklikla oluyor sorgulanmalidir.

Yeme tutumu ve ¢ikarma hikayesi
- Yiyecek kisitlamasi yapip yapmadigi sorulmalidir.

- Diyet yapip yapmadig1 yapiyorsa ne tiir bir diyet oldugu ve tek tip beslenme
acisindan diyetinin igerigi sorgulanmalidir.

- 24 saatlik yeme kaydi tutulup kalori hesaplamasi kullanilabilir.
- Ictigi su miktar1 ve kafeinli icecekler sorulmalidir

- Yemek yeme sonrasi kusma davranisi olup olmadigi varsa sikligi ve metodu
sorgulanmalidir.

- Laksatif ve diliretik kullanimi1 sorgulanmalidir.

- Tikanircasina yeme ataklari agisindan yeme miktari siiresi sorgulanmalidir.
Egzersiz hikayesi

- Ne siklikla ve diizende egzersiz yaptig1 sorgulanmalidir.

- Egzersiz yapilamamas1 durumunda kendini kotii hissedip hissetmedigi
sorgulanmalidir.

- Egzersiz Oncesi sonrasi ve giin iginde tartilma sayilar1 sorgulanmalidir.
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Aile hikayesi
- Ailede yeme bozuklugu tanili birey olup olmadigi sorgulanmalidir.
- Ailede 6zellikle psikiyatrik hastalik ve tanilar1 sorgulanmalidir.
Menstriiel hikaye

- Menars yasi, adetlerinin kag¢ giin siirdiigii, ne aralikla adet oldugu ve son adet tarihi
sorgulanmalidir.

- Menarsi olmayan kiz ¢ocuklarinda telars yast sorgulanmalidir. (Telarsdan 4 yil
sonraya kadar menars olmadiysa gecikmis puberte olarak degerlendirilmelidir.)

- Sekonder amenoresi olan hastalarda son adet tarihi ve son adet gordiigiindeki kilosu
sorgulanmalidir.

Sistem sorgulamasi
- Bag donmesi, yorgunluk, halsizlik
- Dis ¢iiriikleri, ag1z ici yaralar
- GoOgiis agrisi, carpinti, nefes darligi
- Gastroozofageal reflii, kabizlik, hematemez, hemoroid
- Puberte gecikmesi, amenore, meme atrofisi, libido kayb1
- Unutkanlik, n6bet, suisidal diisiince

- Sag dokiilmesi, lanugo, el sirtinda skar olusumu, soguk ekstremiteler sorgulanmalidir.

Tablo 2.10: Ergenlerde kullanilan “"HEEADSSS’’ sorgulamasi

Home (ev): Evde kimlerle yasiyorsun? Evde herhangi bir huzursuz ortam var m1?
Education/Employment (Egitim/Is): Okul durumu nedir? Ders basaris1 nasil?

Activities (Aktivite): Yaptig1 aktivite var m1? Hobileri var m1? Sosyal medya ile ilgilenme
durumu nedir?

Drugs (Madde Kullanimi): Yasakli madde kullanimi var mi1? Madde kullanimi konusunda
deneyimler neler? Arkadas ortaminda madde kullanim1 var m1?

Sexuality (Cinsellik): Hig cinsel birliktelik yasadm mi? Istenmeyen cinsel temasiniz oldu
mu?

Suicidality (Intihar Girisimi): Intihar diisiincesi olup olmadig, psikiyatrik hastalik tanist
aldin m1?

Safety (Giivenlik): Yasadigin ¢evrede kendini giivenli hissediyor musun? Disardan
kendine zarar gelebilecegini diigtiniiyor mu?

2.9. YEME BOZUKLUKLARI FiZiK MUAYENE BULGULARI

Yeme bozukluklar i¢in kilo kaybi dnemli bir kriterken tek kriter degildir.
Normal VA’na sahip kisilerde de YB olabilecegi unutulmamalidir. Cocuk ve
ergenlerde biiyliimenin durmasi, pubertal gelisimin durmasi veya duraklamasi,
menstriiel degisikliklerde de beden algis1 sorgulanmali, YB akla gelmelidir. YB’lar

kardiyovaskiiler, endokrin, dermatolojik, hematolojik, iskelet, santral sinir sistemi gibi

21




viicuttaki tim organ sistemlerini etkileyebilmektedir. Tim sistem ayrintili

degerlendirilmelidir (72).

Fiziki muayenede Oncelikle viicut agirligina bakilir. Hasta iizerinde tek kat
giysi kalacak sekilde, ayakkabisiz ve tartiy1 gérmeyecek sekilde tartilir. Cepli giysiler
varsa cepler bosaltilmali, ek agirlik yapabilecek aksesuar vs. ¢ikarilmalidir. Hastanin
bas-boyun muayenesinden baslayarak tiim viicut muayenesi sistematik bi¢imde

yapilmalidir.

Bas-boyun muayenesinde: Sacglarda kuruluk, dokiilme ve incelme olup
olmadigina bakilmalidir. Orofarenks ve agiz i¢ci muayenede dikkatli incelenmeli,
cikarma davranisina bagli orofarenkste laserasyon, skar varligina bakilmali, dis
curiikleri, abrazyonlarina, anguler stomatit olmasina dikkat edilmelidir. Mandibular
arklar disardan ve igerden muayene edilmeli parotis hipertrofisi gozden
kacirilmamalidir. Cilt muayenesinde: Cilt kurulugu, solukluk, ekstremitelerde
sogukluk, akrosiyanoz, lanugo varligi, el sirtinda kallus (Russell’s isareti) olusumuna

ve olas1 renk degisikligine (karotenemi) dikkat edilmelidir.

Gentitoiiriner muayene: Puberte evresi, yasina gore puberte duraklamasi olup

olmadig1 degerlendirilir. Memeler atrofi agisindan degerlendirilir.

Kardiyak muayenede: Kalp oskiiltasyonu yapilmali aritmi, Giftirim mutlaka
dinlenmelidir, nabiz ve tansiyon bakilmali, bradikardi, ortostatik nabiz ve tansiyon

farki mutlaka degerlendirilmelidir.

Ekstremiteler: Vertebralar yogun egzersize bagl cilt lezyonu veya bolgesel
hiperpigmentasyon acisindan degerlendirilir, skolyoz/kifoz gozden kagirilmamalidir.
Ayrica kol i¢i veya bacaklarda kendine zarar vermeye yonelik davranislar agisindan

degerlendirilir.

Karim muayenesi: Epigastrik hassasiyet olup olmadigi, barsak hareketleri

acisindan barsak sesleri oskiilte edilmelidir.

Rektal muayenede: Hemoroid varligi, rektal prolapsus varligina dikkat

edilmelidir.

Tablo 2.11°de yeme bozukluklari fizik muayene bulgulari verilmistir (26).
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Tablo 2.11: Yeme Bozukluklar1 Fizik Muayene Bulgulari

- Kaseksi

- Hipotansiyon

- Hipotermi

- Dis ciirtikleri ve diglerde erozyon
- Parotis biiytimesi

- Anguler stomatit

- Aritmi

- Bradikardi

- Odem

- Ortostatik tansiyon ve nabiz degisiklikleri
- Ufiiriim

- Hematemez

- Hemoroid ve rektal prolapsus

- Kabizlik

- Meme atrofisi

- Lanugo killar1

- Ciltte sararma ve kuruluk

- El sirtinda skar ve kallus olusumu
- Mat, ince saglar

- Soguk ekstremiteler

- Akrosiyanoz

- Karotenemi

2.10. YEME BOZUKLUKLARI LABORATUVAR BULGULARI

Yeme bozuklugu hastalarinda laboratuvar normal olabilir, ancak saptanan
anormallikler bize hastaligin ciddiyeti ve komplikasyonlar1 agisindan bilgi verir.
Hastaya ilk yaklagimda serum elektrolitleri, magnezyum ve fosforu da igeren tam bir
metabolik tarama, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, tam kan
saymmi, tam idrar tahlili, tiroid fonksiyon testleri istenmelidir. Kizlarda amenore
sorgulanmali, gerekli olmasi durumunda LH, E2 ve prolaktin istenmelidir. Hastanin
amenoresi 6 aydan uzun ise kemik mineral dansitesi goriilmelidir. Aclik lipid profili
ve glikozu istenmelidir. AN’I1 hastalarda hiicre yikimini gostermesi agisindan lipid
profili  goriilmelidir. Kusan hastalarda amilaz istenmesi anlamhdir. Ik
degerlendirmede EKG mutlaka goriilmelidir. YB hastalarinda laboratuvar ve

goriintiileme anormalliklerine tablo 2.12°de deginilmistir (73).
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Tablo 2.12: Yeme Bozuklugu Hastalarinda Laboratuvar Anormallikleri

Tam Kan Sayimi - Anemi, 16kopeni, trombositopeni

- Hipoglisemi

- Hiponatremi

- Hipopotasemi

- Hipokloremi

- Hiperkloremi (Laksatif kullanimina
bagli)

- Hipokalsemi

Serum metabolik profili, enzimler ve - }“Iipofosfaterni

elektrolitler - Ure artist

- Kireatinin artist

- Hipomagnezemi

- Total protein azalmasi

- Albilimin azalmasi/artmasi

- Total bilirubin artig1

- AST/ALT yiiksekligi

- Amilaz yiiksekligi

- Lipaz yiiksekligi

- FSH ve LH diisiikliigii

Gonadotropinler ve seks steroidleri - Kadinlarda E2 diistikligi

- Erkeklerde testosteron diisiikliigii

Tiroid fonksiyon testleri - T3 disiikligii (TSH normalken)
Lipid profili - Hiperkolesterolemi
Tam idrar tahlili - Steril piyliri
Kemik mineral dansitesi - Osteopeni

- Osteoporoz

- Bradikardi/Aritmi

- Voltaj digiikliigii
Elektrokardiyogram (EKG) - Uzamis QTc mesafesi

- Artmuis QT dispersiyonu
- T dalga inversiyonlar1

- ST-segment ¢okmesi

2.11. YEME BOZUKLUGU KOMPLIKASYONLARI

Yeme bozuklugu komplikasyonlarini akut ve uzun dénem komplikasyonlar

seklinde ikiye ayirmak miimkiindiir.
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2.11.1. Yeme Bozuklugu Akut Medikal Komplikasyonlari

Yeme bozuklugu hastalarinda bagta AN ve BN olmak iizere ciddi morbidite
ve mortalite ile seyreden medikal komplikasyonlar goriilmektedir. AN ve BN
hastalarinda besin kisitlamasi, uygunsuz besin tiiketimi, gida reddi, uygunsuz sivi
icecek tiiketimi, yetersiz ve asirt su i¢me, kusma, laksatif gibi bazi1 davraniglar
ozellikle akut donem komplikasyonlarinin gelisimini kolaylastirmaktadir. AN
hastalarinda yetersiz besin aliminin yam sira beden algis1 bozuklugu ve devaml
kilosuna yonelik takinti nedeni ile stres faktorii de komplikasyonlarin gelisiminde

rol oynamaktadir (73).

Bas bovun: Hastalarda kusma ve laksatif kullanimi sirasindaki ikinma
davranig1 nedeniyle petesiyel dokiintiiler, epistaksis goriilebilir. Kendini kusturma
sirasinda oral kavite ve posterior farenkste yaralanmalar olabilir. Sik kusma
davraniglarina bagli mide asidi, dislerde erozyona, dis eti ¢ekilmesine, oral mukozal
eriteme, mukozit ve keilitis olusumuna neden olabilir (74). Vokal kordlara mide igerigi
temas1 sonrasi ses kisikligina, kronik Okstiriie neden olabilmektedir (75). Kusma
parotis basta olmak iizere tlikriik bezlerinde hipertrofiye (sialadenosis) neden olabilir.
Parotis bezi biiylimesi amilaz diizeyini arttirabilir. Amilaz diizeyindeki artig
sialadenosis siddeti ile dogru orantilidir. Sialadenosis, genelde kusmanin

birakilmasinin ardindan birkag¢ giin sonra ortaya ¢ikar (76).

Cilt bulgulari: A¢liga bagli semptomlar siklik sirasina gore; kseroz (kuru cilt),

lanugo benzeri viicut killari, telogen effluvium (skatrisyel olmayan bir sa¢ dokiilmesi),
karotenoderma, akne, hiperpigmentasyon, seboreik dermatit, akrosiyanoz, perniosis,
petesi, livedo retikiilaris, paronisi (tirnak ¢evresi epidermis enfeksiyonu), kasinti,
edinilmis strialar, yavas yara iyilesmesi, hiperpigmentasyon, édem, pellegra (niasin
(B3 vitamini) eksikligine bagli), skorbiit (C vitamini eksikligine bagli) ve
akrodermatitis enteropatica (¢inko eksikligine bagli) olarak sayilabilir. Lanugo benzeri
viicut killar1 6zellikle geng hastalarda ve AN’da sik goriilmektedir. Sirtta, karinda ve
on kollarda ince tiiylii, pigmentli killar seklinde ortaya ¢ikar (77). Bu bir virilizasyon
belirtisi olmayip 5-a-rediiktaz enziminin azalmis aktivitesi ile iliskilendirilmistir.
Karotenoderma, karotenoid agisindan zengin kalorisi diisiik sebzelerin belirgin sekilde

tiiketilmesinden kaynaklanmaktadir. Akrosiyanoz, AN hastalarinda nadir olmayan bir
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1s1 koruma mekanizmasi olarak ortaya ¢ikabilmektedir (78). Siklikla BN hastalarinda
olmak iizere; parmak atarak kendini kusturmaya bagli 2. ya da 3. el parmaklarin dorsal
yliz eklemlerinde kallus olusmakta ve bu belirti “’Russell Sign’ olarak
tanimlanmaktadir. Asir1 ditiretik ve laksatif kullanim1 nedenli ilag alerjisi ve buna baglh
dokiintiiler goriilebilir (79). Hematolojik komplikasyonlara sekonder petesi ve purpura

da gortilebilir (80).

Hematolojik: YB hastalarinda, rutin olarak yapilan laboratuvar testlerinde kan
hiicreleri ile ilgili siklikla hafif degisiklikler goriiliir. Ancak AN hastalarinda ciddi
hematolojik hastaliklar taklit edecek kadar agir degisiklikler de meydana gelebilir.
AN hastalarinin kemik iligi aspirasyonu ile incelenmesinde bazi hastalarda hipoplazi
goriilmiistiir, nadiren de olsa “’jelatinimsi doniisim’’ olarak adlandirilan amorf bir
materyal olarak tarif edilen mukopolisakkarit birikmesi ile tam bir atrofiye baglh
pansitopeni goriilebilmektedir (81). AN hastalarinda yapilan ¢aligmalarda kilo kayb1
ve besin eksikligine bagli olarak %29-39 aras1 degisen oranlarda anemi gorildigii
belirtilmektedir. AN hastalariin yaklasik 1/3’tinde siklikla hafif diizeyde anemi
goriilmektedir. AN’daki aneminin patofizyolojik nedenleri heniiz detayli olarak
aydinlatilamamistir. Cogu calisma kirmizi hiicre iiretimindeki eksikligin kemik
iligindeki morfolojik degisikliklere bagl oldugu teorisi iizerinde durmaktadir. Ote
yandan, kemik iliginde herhangi bir morfolojik bozulma olmaksizin da anemi vakalar1
goriilebilmektedir. Yapilan genis ¢apli bir derlemede aneminin serum ferritin, vitamin
veya eritropoetin eksikligiyle iliskili olmadigi belirtilmektedir. Yeme bozuklugu
hastalarinda genelde demir eksikligi anemisi beklenmemektedir (82). Daha az siklikla
l6kopeni  goriilmektedir. Notropenik olsalar bile enfeksiyona yatkinliklar
bulunmamaktadir. Inflamatuar yamtin da azalmasma bagl enfeksiyonlar sirasinda
hastalarda ates cikmayabilir ve tanilar1 gecikebilir (83). Bu hastalarda beklenenin
aksine demir, B12 eksikligi cogunlukla goriilmez. Hastalarin kaybedilen viicut
agirliklarinin yerine gelmesi ile sitopeni tamamen geriye donmektedir, genelde ek

tedavi gerekmez (84).

Gastrointestinel: AN hastalarinda daha sik olmak iizere, epigastrik siskinlik,

cabuk doyma ve siklikla konstipasyon goriiliir (85). Konstipasyon kolon gecis
sliresinin  uzamasi, yagsiz vb. beslenme ile bagirsak mikrobiyomunun

degismesi/bozulmasi ve yetersiz gida/sivi alimi ile ilgili olabilmektedir (86). Japonya
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da yapilan bir calismada AN’l1 hastalarin barsak mikrobiyomu farelere nakledildiginde

farelerde kilo aliminin azaldig1 gosterilmistir (87).

Kilo kayb1 ve uzun siiren aglik sonrasi hastalarda gastroparezi ve uzamis
gastrik bosalmaya bagli gastrik dilatasyon gelisebilir. Akut gastrik dilatasyon ise

tedavi edilmediginde GIS nekrozuna ve perforasyonuna neden olabilmektedir (88).

Beslenme yetersizligi ayn1 zamanda farengeal kaslarda gii¢siizliige yol agabilir

bu da refeeding doneminde kalori aliminda gii¢liige neden olabilir (89).

AN hastalarinda abdominal aort ile siiperior mezenterik arter (SMA) arasinda
yer alan normal mezenterik yag yastiginin azalmasi veya kayb1 sonucu SMA sendromu
gelisebilmektedir. SMA sendromunda ortaya ¢ikan GIS tikanma semptomunun

nedeni, duedonumun 3. boliimiiniin SMA ile aort arasina sikigsmasidir (90).

Oncelikle vaka serileri ile gdsterilen AN hastalarindaki pankreatitin nedeni tam
olarak ortaya konamamistir. Keane ve ark. hizli kilo vermenin veya yeniden
beslenmenin gastrointestinal ileusa ve dilatasyona neden olabilecegini, bunun da
retrograd basinca yol acarak duodenal igerigin pankreas kanalina gegmesi ve pankreas
enzimlerinin salinmasinin engellenmesine yol agabilecegini one silirmiistiir. Sonraki
yillarda AN hastalar1 pankreasinin histolojik incelenmesi sonucunda yetersiz beslenen
hastalarda, asiner hiicre atrofisi, epitelyal metaplazi ve zimojen graniil saliniminin

arttig1 gosterilmistir (91).

Stirekli kendini kusturma davranisi olan hastalarda mide igerigi siirekli
dzofagusa temas ettigi icin dzofajit ve GORH da kusma davranisi bulunan hastalarda
sik goriliir. Siirekli istemli kusturmalara bagli olarak; 6zofagus peristaltizmi bozulup
akalazya gelisebilmektedir. Hastalarda kusturma davranigina bagli Mallory-Weiss
yirtiklar1 ve Boerhaave sendromu da goriilmektedir (92). Bazi ¢alismalarda siirekli
kendini kusturmanin mukozal hasar nedeniyle ‘Barrett Ozafagus’ a neden oldugu
gosterilmigtir. Barrett 6zafagus sonrasi tek bir vakada skuamoz hiicreli karsinom

goriilmiistiir (93).

YB hastalarinda laksatif kullanimina bagli olarak rektal kanama ve prolapsus
goriilebilmektedir. Laksatif kullanimindan bir siire sonra Auerbach pleksusuna toksik

etkisi nedeniyle agir konstipasyon gelismektedir (94).
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YB hastalarinda kilo kaybi1 sonrasi karacigerde enerji gereksinimine bagh
oldugu diisiiniilen hepatositlerde otofaji ve apoptozis gelisebilmektedir. Buna bagl
karaciger fonksiyon testleri yiikselebilmektedir. ALT’nin AST’den daha fazla
yiikseldigi gdsterilmistir. KC fonksiyon bozuklugu daha diisik VKI olan,
hipoglisemisi olan ve refeeding sendromu (yeniden beslenme sendromu) ile iliskili
hipofosfatemisi olanlarda daha sik goriilmektedir. KC hasarina bagl koagiilasyon
bozuklugu, albliimin diisiikliigii goriilebilir. Asir1 aclik da alblimin ve prealbiimin
diizeylerini diisiirmektedir. Refeeding doneminde ise KC’de yag depolanmasina bagh

hastalarda KCFT yiiksekligi goriilebilir (95).

Endokrinolojik: Seks hormonlart da kilo kaybindan dogrudan

etkilenmektedir. YB hastalarinda 6zellikle AN hastalarinda kilo kaybina bagh
hipotalamo-hipofizer sistemde disfonksiyon gelismektedir. Diisiik kalori ile beslenme
nedeniyle GnRH (Hipotalamik gonadotropin salgilatict hormon) pulsatil salinimi
bozulmaktadir. Baz1 hastalarda ise kalori alimi ¢ok azalmasa bile sadece diisiik yag
igerigi besin tiiketimi de hipotalamik disfonksiyona neden olabilmektedir. Buna bagh
LH (Luteinize edici hormon) ve FSH (Folikiil stimiile edici hormon) salinimi azalir ve
prepubertal diizeye iner. Bununla iliskili olarak, dstrojen ve testosteron diizeyleri de
diiser. Her iki cinste de hastalik zamanina gore pubertede duraklama veya gecikme
olmaktadir. Kizlarda hipofizer hormonlarin uyarisinin kesilmesine bagl olarak yeterli
overyan Ostrojen salinimi olmaz ve amenore gelisir, amenore DSM-IV’te AN i¢in tani
kriterlerinden biri iken menars1 olmayan kizlarda tan1 konmasini zorlastirmakta idi.
Menars oncesi hastalig1 baglayan AN hastalarinda menars gecikir ve primer amenore
ile gelebilirler. Amenore yeme bozukluklarinda en sik goriilen endokrinolojik
komplikasyondur. Genelde ideal viicut agirhiginin %90’ma ulasildiginda tekrar
menstriiel sikluslar goriilmeye baslar. FSH, LH, 0Ostrodiol, inhibin B ve AMH
(Antimiilleriyan hormon) serum konsantrasyonlart ovulasyonun ve ayni zamanda
ovulasyon baskilanmasinin derecesi hakkinda bilgi verebilecegi gibi kilo alimiyla

birlikte ovulasyonun yeniden baslamasin1 6ngérebilir (96,97).

Baz1 hastalarda uzamig amenore sonrasi, kaybedilen VA geri alinsa bile

fertilitenin etkilendigi goriilmiistiir (98).
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Erkeklerde ise diisiik testosteron ile libido, potens durumlarini ve kas giiciinii

etkilemektedir (96).

En sik goriilen komplikasyonlardan biri hasta 6tiroidi sendromudur. Bu
sendromda tiroid stimiile edici hormon (TSH) seviyesi genelde normal, tiroksin (T4)
normal ya da sinirda diisiik, trityodotironin (T3) diigiiktiir. Bunun nedeni, T4’iin T3’e
deiyodinasyonunun azalmasi, endojen TSH uyarisina tiroidin T3 sentezi cevabinda
azalma ve reverse-T3’e periferal doniisiimiin artmasi olarak bildirilmistir. T4’iin
periferik olarak aktif T3’e doniisiimiinii uyarmada karbonhidratlarin varliginin énemli
oldugu belirtilmektedir. Bu duruma ’hasta 6tiroidi sendromu’” denmektedir. Bu
durum acgliga adaptasyon olarak goriilmekte, hastanin beslenmesi ile diizelmekte olup
yerine koyma tedavisi gerekmemektedir. Baz1 vakalarda yetersiz beslenmenin ve
ardindan gelisen diisiik insiilin benzeri biiylime faktorii 1 (IGF-1) etkisi ile AN’da
tiroid atrofisine neden oldugu belirtilmistir. Genel tiroid hacminde azalmanin a¢lhigin
devamliligi ve depresif semptomlarin belirginlesmesi ile iligkili olabilecegi

bildirilmistir (77,99).

Yapilan bir ¢alismada AN hastas1 14 kadinin serum T3 diizeyleri ve VA iliskisi

incelenmis ve serum diizeyleri anlamli bicimde korele bulunmustur (100).

AN’da hipotalamik-hipofiz-adrenal eksen hiperaktivitesi bulunmaktadir ve bu
durum kilo alma ile normale donmektedir. AN hastalarinda adrenal saliniminin
artmasi, renal Kklirensin azalmasi ve Kkortizolin T3 tarafindan diizenlenen
metabolizmasinin azalmasma bagli olarak kortizol seviyelerinin yiikseldigi
saptanmistir. AN hastalarinda kortizol uyari testlerinde hipotalamik-hipofizer aks
cevabinda anormallikler saptanmigtir. Ancak AN’da kortizol salgisinin sirkadyen ritmi
korunmustur. AN’da yaygin olarak goriilen hipoglisemi ve hipoinsiilinemi kortizol

salinimin1 da uyarmaktadir (101).

Bir derlemede de kortizoliin yeterince CRH (Kortikotropin salgilayan hormon)
baskilayamamasiin (olast reseptdr direncine bagli) kronik aclik durumunun

stirdiiriilmesinden kismen sorumlu olabilecegi de belirtilmistir (102).

Metabolik: Siddetli hipoglisemi 0Ozellikle AN hastalarinda 6nemli bir
morbidite nedenidir. Hastalarda hiperinsiilinemi olmaksizin glikoz alimindan sonra

stirekli ~ hipoglisemi  ortaya c¢ikmasi, hipoglisemisinin hiperinsiilinemiden
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kaynaklanmadigimni diigiindiirmektedir. Agir hipoglisemisi olan bir vakanin
degerlendirilmesinde, aglik ACTH, kortizol, GH, somatostatin ve aktif ghrelin
diizeyleri yiikselmis, serbest T3, leptin ve adiponektin azalmis olarak bulunmustur ve
bu durumun zaten anoreksik kisilerde siklikla gozlemlendigini belirtmislerdir. Ancak
hastanin hipoglisemisini bunlarla aciklayamamiglardir. Hastanin glikoz alimindan
sonra serum GH, somatostatin ve aktif ghrelin seviyeleri dnceki ¢aligmalara uygun
olarak azalmig, ancak bunun da hipoglisemiyi agiklayamadigini belirtmislerdir.
Glukoz yiiklemesinden sonra hastalarinin 60. ve 120. dakikalarinda plazma glukagon
seviyeleri yiikselmis (2 saat kadar yiiksek kalmig) ve glikoza bagimli insiilinotropik
polipeptit (GIP) seviyelerinin de belirgin arttig1 belirlenmis, ancak plazma glikoz
seviyelerinde bir artis gozlenmemistir. Aymi calisma sonu¢ olarak siddetli
hipoglisemisi olan anorektik bir hastada glukagonun neden oldugu hepatik
glikojenolizde duyarliligin giiclii bir sekilde azaldigmi, aglik ve tokluk GIP
seviyelerinin 6nemli Olciide arttigin1 ve GIP aracili glukagon salgisinin kusurlu

oldugunu belirtmistir (103).

Tiim caligmalar AN hastalarindaki hipoglisemide beslenme yetersizliginin
yanisira muhtemelen kismen de olsa hepatik hasar oldugu ve/veya bozulmus glikojen
depolamasi olduguna isaret etmektedir (77). Yapilan bir ¢alismada yatig yapilarak

izlenen AN hastalarinda hipoglisemi oran1 %44 bulunmustur (104).

YB hastalarinda yogun yag yikimu ile iligkili olarak dislipidemi sik rastlanan
bir durumdur. Zayiflamaya ve kolesterolden zengin yiyeceklerden kaginmaya ragmen,
AN hastalarinda hiperkolesterolemi oldugu tanimlanmistir. Normal VA’na sahip
goniilliilerde bile ani aclik sonrasinda serum toplam kolesterol ve diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL)’in arttig1 goriilmiistiir. Bu durumun gelisme mekanizmasi ile ilgili
farkli hipotezler 6ne siirtilmiistiir; kolesterol ve safra asidi dongiisiiniin azalmasi,
acligin neden oldugu periferik kolesteroliin karacigere doniisiiniin artmasi ve
karacigerde kolesterol sentezinin azalmasi, karacigerde LDL-reseptor aktivitesinin
azalmas1 nedeniyle LDL lipoproteinlerinin katabolizmasinin gecikmesi bunlar
arasindadir. Hastalarin kilo almasindan sonra serum kolesterol degerlerinin normal

diizeye indigi goriilmektedir (105).
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Elektrolit bozuklukluklari: YB’inda en sik hipokalemi goriiliir. Potasyum

idrar, diski ya da kusma sonucu kaybedilir. Hipokalemi AN’nin en ciddi
komplikasyonlarindan biridir ve ¢ogunlukla kusan, diiiretik ve/veya laksatif kullanan
hastalarda goriiliir. Potasyum kaybi, proksimal tiibiil epitelyal hiicrelerinde ve daha az
derecede distal tiibiilde karakteristik vezikiiler lezyonlara ve vakuolizasyona neden olur.
Bu degisiklikler interstisyel fibroz, tiibiiler atrofi, 6zellikle medullada kist olusumuna ve
spesifik olmayan glomeriiloskleroza yol acar. Kronik hipovolemiye sekonder
hiperreninemi durumunu yansitan jukstaglomeriiler aparatin hiperplazisi de meydana
gelebilir. Potasyum kaybina esas yol agan mekanizma ¢’ Psddo-Bartter Sendromu’’dur
(106). YB hastalarinda goriilen hipovolemi de sekonder hiperreninemiye neden olur ve
aldosteron sentezi uyarilir. Aldosteron sentezinin artmasina baglh renal tiibiillerde
sodyum geri emilimi artar, potasyum ve hidrojen iyonununda atilimi artar. Sonug olarak

hipokalemik metabolik alkaloz gelisir. Hipokalemi QT araligini1 uzatabilir (80,107).

Hipokalemi ayrica iskelet kasinda vazokonstriiksiyona yol acip rabdomiyolize
neden olabilir. Gastrointestinal sistem iizerinde yavaslamaya yol agarak konstipasyonu
arttirir ve paralitik ileusa neden olabilir. Bobreklerde intersitisyel fibrozise yol acarak
bobrek yetmezligine kadar gidebilir. Bobreklerde hidrojen iyonunun geri emilimine
neden olur. Bu durumda metabolik alkaloz gelismektedir. Bikarbonat diizeyinin
35mEq/L iizerinde oldugu durumlarda anti-aritmik tedavilere direngli kardiyak aritmiler
gelisebilmektedir. Yeniden beslenme sendromu durumunda hipokalemi de ortaya

c¢ikabilir (80).

Bir diger elektrolit bozuklugu hiponatremidir. Siklikla ¢ikarma davranigina
sekonder hipovolemik hiponatremi gelisir. S1vi kayb1 nedeniyle artan ADH salinimi da
su geri emilimine dolayisiyla da hiponatremiye neden olur. Diisiik kilolu AN
hastalarinda goriilebilen osmoregiilasyon bozuklugu da (diisiik plazma sodyumuna
ragmen normal ADH seviyeleri) hiponatremiye katkida bulunabilir. Yine kullanilan
antipsikotik ilaglar uygunsuz ADH saliimi yapabilir veya antikolinerjik antidepresan
kullanimina bagli asir1 su igme davranigi sonrasi da hiponatremi geligebilir. Klinikte bu
hastalar s1v1 kaybina bagli tasikardi, ortostatik hipotansiyon, iire ve kreatininde artma ile
gelebilirler. Asir1 su kisitlayan hastalarda da hipernatremi gelisebilmektedir. Tiazid
grubu diiiretik kullanilmas1 da sodyum geri emilimini arttiracagi i¢in hipernatremi

yapabilir (92,108).
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Ayrica bazi YB hastalart kisa silirede asirt su tiiketimi ile hiponatremi
gelistirebilmektedir. Bildirilen bir AN vakasinda, asir1 su tiiketimi sonrast gelisen

hiponatremiye bagli konviilsiyon gelistirmistir (109).

Yeme bozukluklarinda diger rastlanan bir elektrolit bozuklugu ise
hipomagnezemidir. Bunun en yaygin nedenleri arasinda yeniden beslenme sendromu,
gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal) ve renal tiibiiler fonksiyon bozuklugu nedeniyle
idrar atiliminin artmas1 yer almaktadir. A¢lik sirasinda, osmotik ketonlara ikincil olarak
da idrarla magnezyum atilim artar. A¢lik devam ettiginde, serum magnezyum seviyeleri
azaldik¢a bunu dengelemek i¢in potasyuma benzer sekilde hiicre i¢i magnezyum azalir.
Bu nedenle hastalar beslendiginde veya hacim genisletildiginde, yeniden beslenme
sendromu gelisirse magnezyumun hiicre i¢ine gegisi hizlanir ve hipomagnezemi
goriilebilir. Hipomagnezemi genellikle toplam viicut depolarinin ciddi sekilde

tiikkenmesi durumunda ortaya cikar (110).

AN hastalarinda 6zellikle yeniden beslenme sendromu ile iligkili olarak
hipofosfatemi daha sik gériilen bir elektrolit bozuklugudur. Ozellikle hizla artan
karbonhidrat alimiyla iliskili oldugu goriilmektedir. Uzun siireli aglik sirasinda insiilin
salinimi azalir ve glukagon artar. Bu siiregte amino asitler ve trigliseritler gibi alternatif
enerji kaynaklari glikoz elde etmek igin kullanilir. Karacigerde glikojenoliz, yag
dokusunda lipoliz, gliserol ve amino asitlerin kullanimiyla kaslarda glukoneojenez
gerceklesir. Keton cisimleri ve serbest yag asitleri ana enerji kaynagi haline gelmistir.
Uzun bir aghik déneminden sonra, viicuda goreceli olarak asir1 miktarda yiyecek
verildiginde insiilin seviyesi artar, bu da potasyum, magnezyum ve fosfor iyonlarmin

hizla hiicrelere gegmesi ile serum elektrolitlerinin azalmasina neden olur (111).

Kardiyovaskiiler: AN hastalarinin  %80’inde kardiyak komplikasyonlar

goriilmektedir. En basta bradikardi, hipotansiyon goriiliirken, aritmi, repolarizasyon
bozukluklari, sessiz perikardiyal efiizyon, kardiyak yetmezlik ve ani Oliim de
olabilmektedir. Kardiyak komplikasyonlar AN hastalarinda o6liimiin %30 unun

nedenidir.

AN, tim vicut kaslarinda oldugu gibi kalp kasinda da belirgin yapisal
degisikliklere neden olabilir. AN hastalarinda ekokardiyografi bulgular1 sol ventrikiil

kontraksiyonunun azaldigint ve miyokard degisikliklerinin oldugunu gdstermistir.
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Niikleer tip tarafindan yapilan sintigrafi goriintiilemelerinde ise miyokardiyal skarlar
tespit edilmistir. Kardiyak MR (Manyetik rezonans) ile de subendokardiyal transmural
fibrozis gosterilmistir. Yapilan bir otopsi incelemesinde kalp kasinda miyofibrillerde
parcalanma, interstisyel bosluklarda miksoid birikim, fibrotik alanlar ve kas
fibrillerindeki kayiplar goriilmiistiir. Tiim bu fibrozis siirecinin aritmi ve ani kardiyak

Oliimlere neden olabilecegi ongoriilmektedir (112,113).

En sik goriilen kardiyak semptomlar siniis bradikardisi ve QRS wvoltaj
diisiikliigiidiir. Siniis bradikardisinin derecesi VKI ile orantilidir. Ergenlerde siniis

bradikardisi giin i¢cinde 60atim/dk’nin alt1 olarak tanimlanmaktadir (114,115).

AN nedeniyle olan diger hemodinamik degisiklikler ise hipotansiyon ve
ortostatik nabiz ve tansiyon farklar1 olarak sayilabilir. Bunun en 6nemli nedeni kas
atrofisi nedeniyle hastalarin kalbe donen ven6z kanin azalmasina bagl olarak gelistigi
diisliniilmektedir. Bir diger neden ise sol ventrikiiler atrofi sonucu hastalarda miyokard
fonksiyonu azalmasidir. Yine dehidratasyon varligr da YB hastalarinda ortostatik kan

basinci farki ve nabiz degisikliklerine neden olmaktadir (116,117).

Agir malniitrisyon sonrasi kalp boyutunda azalma olurken mitral kapakgiklarin
boyutu degismez ve MVP (Mitral valv prolapsusu) gelisebilir. MVP aritminin bir nedeni

olarak gosterilmektedir. Bu hastalarda gogiis agris1 ve carpint1 hissi olabilir (117).

Perikardiyal efiizyonun nedeninin ise hasta 6tiroidi sendromu, diisiik VKI ve

hizli kilo kayb1 oldugu diistiniilmektedir (118).

Uzamis QTc diizeltilmis QT araliinin 0.45ms {izerinde olmasidir. YB
hastalarinda ani kardiyak 6liimlerin arkasinda yatan en dnemli komplikasyonlardan biri
uzun QT sendromudur. Uzun QT sendromu, AN’l1 hastalarda ileti bozukluguna bagl
torsade de pointes ile iliskili oldugu diisiiniilse de son zamanlarda yapilan ¢alismalarda
uzun QT sendromunun elektrolit bozukluklarma (hipokalemi ve hipomagnezemi)
sekonder ortaya ciktig1 diistiniilmektedir. AN hastalar1 ve kontrol grubuyla yapilan
bir¢ok ¢aligmada QT araliginin uzamadig gosterilmistir (117,119).

AN’l1 hastalarda EKG de en uzun ve en kisa QT arasindaki fark artigina, artmis
QT dispersiyonuda denilmektedir. Bu durum ventrikiiler atim organizasyonunu

bozmakta ve aritmilerin ortaya ¢ikmasina neden olmasi agisindan énemlidir (117).
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Uzun QT sendromuna ek olarak stres ve hipogliseminin tetikledigi diisiiniilen
nadiren goriilen geri doniistimlii “Takotsubo Kardiyomiyopatisi’’nin goriildiigii vakalar

gosterilmistir (120).

Son calismalardaki otopsi raporlarina gore YB hastalarinda endokardiyal ve
interstisyel fibrozis oldugu gosterilmis ve bu fibrozisin aritmi gelismesinde etkili oldugu
diisiiniilmiistiir. Ozellikle refeeding déneminin ilk haftasinda artmig metabolizma
hizinin  kardiyak olarak kompanse edilememesi nedeniyle dekompanzasyon
mekanizmasinda bozukluklar ortaya ¢ikabilmektedir. Kimlere ekokardiyografi
yapilmas1 gerektigi tablo-2.13’te ve kardiyak komplikasyonlar tablo 2.14’te
gosterilmistir (73,117).

Tablo 2.13: Kimlere Ekokardiyografi yapilmasi gerekir?

Cok diisiik VKI olan hastalar da
Aciklanamayan hipotansiyon varliginda

Pulsus paradoksus varliginda

Telekardiyografide artmis kardiyo torasik oran varliginda

Tablo 2.14: Kardiyak komplikasyonlar

Yapisal Komplikasyonlar
- Perikardiyal efiizyon
- Aterosklerotik damar hastaliklar

Miyokardiyal atrofi

Valviiler prolapsus

Miyokardiyal fibrozis
Repolarizasyon ve Ileti Anormallikleri
- QT aralig1 uzamasi
- QT dispersiyonunun uzamasi
- lleti gecikmesi
Hemodinamik Degisiklikler
- Siniis bradikardisi
- Hipotansiyon
- Ortostatik nabiz/tansiyon farkliliklar1 olmasi
- Otonomik disfonksiyon (kardiyak nabiz degisiklikleri)
Periferal Damarsal Anormallikler
- Periferal vazokonstriksiyon/vazodilatasyon
- Akrosiyanoz
- Arteriyel vazospazm
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Renal: YB hastalarinda osmoregiilasyonun bozuldugu ve idrar1 konsantre etme
yetenegindeki azalma ilk olarak 1970°de AN vakalarinda tanimlannustir. Idrari
konsantre etme yeteneginin bozulmasina neden olan osmoregiilasyon bozuklugu,
poliliriye bagli eniirezis ve/veya iseme disfonksiyonu gelismesinde etkili
olabilmektedir. AN hastalarinda gelisen hipotalamik disfonksiyon, vazopressin
salmim bozuklugu ve bobreklerin toplayici sisteminde bulunan “vasopressin V2
reseptOrii” duyarsizlagsmasi sonucu yetersiz yanita neden olabilmektedir. Uygunsuz
ADH salinimi da bu patofizyolojiye katki saglamaktadir. Ayrica AN’nin dogrudan
bobrekte yapmis oldugu hasar ve/veya ¢esitli elektrolit bozukluklari
osmoregiilasyonun bozulmasinda etkili olabilmektedir. AN hastalarindan ayrintil
anamnez alindiginda siklikla mesane disfonksiyonuna isaret eden iseme disfonksiyonu
oldugu saptanabilmektedir. Yapilan bir calisma AN hastalarinin %17’sinde eniirezis
nokturna goriildiigiinii belirlemistir (121). Diger bir ¢alisma ise AN hastalarindaki
patolojik tiroflovmetre sonuglari dogrultusunda mesane kasmin kilo kaybindan

etkilendigini varsaymustir (5).

Beslenme yetersizligi glomeriiler filtrasyonu etkilese de protein alim azlig1 ve
kas kitlesindeki diisiikliikk nedeniyle kreatinin seviyeleri genelde normaldir. YB
hastalarinda glomeriiler hasar nedeniyle steril piyiiri, hematiiri ve proteiniiri
goriilebilmektedir. Mikroalbliminiiri erken donem glomeriiler hasarin gostergesidir.
Kronik dehidratasyon nedeniyle hastalarda bobrek tasi olusum riski de artmaktadir

(122,123).

2.11.2. Yeme Bozuklugu Uzun Donem Medikal Komplikasyonlar:

Lineer biiviime: Anoreksiya nervozali hastalarda lineer biiylimenin

yavaslamasi nedeniyle kalici boy kisaligi gelisebilmektedir. Kisitlayict yeme
bozuklugu olan ergenlerde yapilan bir ¢alismada biiylime hizinda ve gelisimlerinde

gerilik oldugu gosterilmistir.

AN hastalarinda yapilan bir ¢aligmada menars oncesi hastaligi baslayanlarda
bliylime ve gelismenin daha fazla etkilendigi gosterilmistir. Baska bir ¢calismada da

AN hastalarinin hedef boylarinin geride kaldig1 gosterilmistir (124).

AN hastaliginin baslangi¢ yasi ve siiresi ile iligkili olarak lineer biiyiimede de

duraklama ve biiylime geriligi saptanmistir. Biiyiime geriligi, AN hastalarinda iyi
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belgelenmis ¢esitli hormonal degisikliklere baglanmistir. Bunlar arasinda diisiik
tiroksin (T4) ve trityodotironin (T3) seviyeleri, yiiksek kortizol seviyeleri, diigiik seks
hormonlar1 seviyeleri ve GH (Biiyiime hormonu)- IGF aksindaki degisikliklerin yer
aldigina inanilmaktadir. Anoreksiya nervozali ergenler {izerinde yapilan ¢aligmalar
diisiik serum IGF-1 diizeyleri ve artan GH salgilama diizeylerini bildirmistir; bu da
olast bir GH direncini diisiindiirmiistiir. Bu hastalarda GH norosekresyon
disfonksiyonu bulundugu da diger bir olasilik olarak goriinmekte olup bunun

nedeninin hiperkortizolemi ile iliskili olabilecegi belirtilmektedir (124—126).

Erken ergenlik doneminde uzun siireli beslenme yetersizliginin neden oldugu

hipogonadizm sekonder boy kisaliginin belirleyicisi olacaktir (124).

Kemik mineral dansitesi ve osteoporoz; Kemik maturasyonunun ¢ok biiytik bir
kismi ergenlik doneminde olmaktadir. AN’l1 hastalarda hem kemik olusumu hem
kemik rezorbsiyonun da azalma olmaktadir. Bu durum diisiik kemik dongiisiinii
beraberinde getirir. Kemik kazanim oranlart bozulmasi nedeniyle kemik
yogunlugunda Z skorunda azalma olur. Kemik mineral dansitesi (KMD)’ndeki
diisiikliik hastaligin baslarindan itibaren gériilebilir. KMD ve VKI arasinda anlaml1 bir
pozitif iliski oldugu yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir. Bagta AN hastalar1 olmak
tizere hipotalamo-hipofizer disfonksiyonu sonucu gelisen hipogonadizm sonucu kiz
hastalarda gelisen amenorenin uzamasi ya da menstriiel diizensizlik KMD azalmasinda
onemli bir etkendir. Ayrica bu siirecteki bazi besin yetersizliklerine bagli diisiik
kalsiyum ve D vitamini yetersizligi tiroid fonksiyon bozuklugu ve biiyiime hormonu

aks1 ile ilgili disfonksiyon KMD diisiiklugii ile iligkili olabilmektedir.

AN’l1 ergenlerde KMD kaybedilen VA geri alinmasi ile normal diizeyine geri
donmektedir. Ancak uzun siiren amenore sonrasinda KMD geri kazanilmasi uzun
siirebilir. Adetler tekrar bagladigi andaki viicut agirligi, onemli bir toparlanma ve
iyilesme siireci olarak goriilmektedir. Yapilan bir calismada ideal viicut agirligina
tekrardan ulasan ergenlerin %86’sinda adetlerin yeniden basladigi gdsterilmistir ve
Ostrojenin etkisiyle KMD diizeylerininde anlamli sekilde arttig1 gosterilmistir. Yapilan
bircok caligmada kalsiyum ve D vitamini alimiyla kemik mineral dansitesinin artmast

arasinda bir iligki gosterilememistir (127,128).
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Ostrojen ve testosteron kemik olusumu dansite korunmasinda &nemli rol
oynamaktadir. Ergenlik doneminde, kizlarda E2 (Gstrodiol) diizeyinin artmasi ve
erkeklerde testosteron artmasi ve testosteronun Ostradiole aromatize olmasiyla birlikte
endosteal kemik rezorbsiyonunu inhibe ederek korteks kalinliginin artmasini
saglamaktadir. Bu nedenle diisen E2 diizeyiyle beraber endosteal rezorbsiyonda artiga
ve kortikal kalinligin azalmasina neden olur. AN’l1 kadin ve ergenlerde kemik mineral

yogunlugunun baglica belirtecleri diisiik E2 ve amenore siiresidir (125).

AN’ ergenlerde hiperkortizolemi gelisebildigi yapilan ¢alismalarda
gosterilmigtir. Bunun nedeninin adaptif bir mekanizma ile glukoneogeneze onciiliik
eden bir hormon olmasidir. Kortizol artis1 kemik mineral dansitesinde katabolik etkisi
ile yikima neden olabilmektedir. Serum kortizol diizeyi yiiksek olan AN tanili

ergenlerde KMD ol¢iimlerinin daha diisiik oldugu gosterilmistir (129).

IGF-1 diizeyi diisiikliigii kemik metabolizmasini da etkilemektedir. Yapilan bir
calismada rhIGF-1 ve kombine oral kontraseptiflerin beraber kullanilmasi sonrasi 9 ay
sonunda omurga KMD’sinde %1,8’lik bir artis saglanmistir, tedavi almayan grupta ise
%1°lik bir azalma gosterilmistir. Bagka bir ¢alismada ise AN’daki amenore siiresinin,

lomber KMD ile iligkili tek faktor oldugu ortaya konulmustur (130).

AN da aclik kan sekerinin diisiik olmas1 ve plazma insiilin diizeylerinin diisiik
saptanmasi artmis insiilin duyarliligim diisiindiirmektedir. Insiilin kemik iizerine

anabolik etkisi olan bir hormondur ve KMD diisiikliigiiyle iligskilendirilebilir (129).

2.12. YEME BOZUKLUKLARI TEDAVI

Yeme bozuklugu hastalarinin tedavileri multidisipliner bir ekip ile
stirdiiriilmelidir. YB’nda tedavi aile temelli ve psikoterapiler seklinde olmaktadir.
Ekipte ergen saglig1 ve/veya cocuk saglig1 ve hastaliklar1 uzmani, cocuk ve ergen ruh
saglig1 uzmani, diyetisyen ve hemsire olmalidir. Yeme bozuklugu hastalarinda tedavi

ayaktan ya da yatirilarak yakin izlemle yapilmalidir (131).

Tedavinin ilk asamasinda hastanin hedef agirliginin  belirlenmesi
gerekmektedir. Hastadan ve ebeveynlerinden ayrintili beslenme Oykiisiiniin alinmasi
onemlidir. Mutlaka beslenme uzmanindan yardim alinmali ve ailenin ergenin

beslenmesi ile ilgili sorumlulugu iistlenmesi saglanmalidir. Ergenin beslenmesinin
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tamamen ergene devredilebilmesi icin ergen gelinen kendi agirliginin %95’inden

fazlasini kendi basina koruyabilmelidir (132).

Yeme bozuklugu hastalarinin yeme patolojisinden kaynakli komplikasyonlar
ve psikiyatrik komorbiditeler nedeniyle yatirilip takip edilmesi gerekebilmektedir.
Yeme bozukluklar1 yatis kriterleri “Society for Adolescent Medicine” tarafindan

belirlenmis olup tablo 2.15°te gosterilmistir (131).

Tablo 2.15: Yeme Bozuklugu Olan Hastalarda Yatis Endikasyonlar1

- Yas, boy ve cinsiyete gore ortalama beden kitle indeksinin %751 ya da daha altinda
olmasi (agir malniitrisyon)
- Stabil olmayan vital bulgular
. Hipotansiyon (80/45 mmHg’nin altinda olmasi)
. Hipotermi (<35.6 C)
. Ortostatik nabiz degisikligi (>30 atim/dk)
. Ortostatik kan basinc1 degisikligi (sistolik >20 mmHg, diyastolik >10 mmHg)
- Elektrolit bozukluklar1 (hipokalemi, hiponatremi, hipofosfatemi)
- Pubertel biiyiime ve gelismede duraklama
- Akut gida reddi
- Kontrol edilemeyen yeme ve kusma ataklar1
- Suisid tesebbiisii

- Ayaktan basarisiz tedavi gegmisi olmast

- Eslik eden psikiyatrik ya da tibbi hastaligin ayaktan tedaviye engel olmasi

Yatirilan hastalarin tedavisindeki ilk amag vital bulgularin diizeltilmesi ve
medikal stabilizasyonun saglanmasidir. Vital bulgularinda instabilitesi olan hastalara
mutlaka yatak istirahati Onerilmelidir. Hasta yatis sonras1 kardiyak 24 saat monitorize
edilmelidir. Ozellikle gece agir bradikardisi olabilecegi unutulmamalidir. Ortostatik
nabiz ve basing degisiklikleri yakindan takip edilmelidir. Hastanin aldig1 ve ¢ikardigi
sivi miktar1 yakin takip edilmelidir. Ergenler yatislar1 sirasinda kahvalti oncesi,
mesane bosaltildiktan sonra tek kat ayni tip giysi ile kendileri gormeyecek sekilde
tartilmalidir. Ardindan ortostatik nabiz ve tansiyon degerleri ile viicut 1s1s1 6l¢tilmelidir

(133).
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Beslenmeye hastaneye yattig1 andan itibaren baglanmalidir. Beslenme 6ncesi
detayl1 6ykii alinmalidir. Yatis oncesi giinliik aldig1 kalori <750 kcal ise 3x250 kcal
olarak 750 kcal, >750 kcal ise, gilinliik aldig1 total kalori degerinin tlizerine 250 kcal
eklenerek ayarlanmalidir. Izlemde kalori miktar1 giinliik kilo alimma gore
ayarlanmalidir. Kilo alim1 <200gt/giin ise diyeti 250 kcal/giin arttirilmali, >200gr/giin
ise diyetinde degisiklik yapilmamalidir. Hastanin besin reddi olmasi durumunda,
nazogastrik sonda yardimiyla beslenme yapilabilmektedir. Yeniden beslenme
komplikasyonlarin1 6nlemek i¢in haftada en fazla 1 kg agirlik artis1 saglanmalidir.
Beslenmeye baglandigr ilk hafta her giin elektrolit kontrolii ile yeniden beslenme
sendromu riski takip edilmelidir. Cikarma davranisi olan hastalar i¢in tuvalet beslenme

sonrasi bir siire boyunca kilitli kalmalidir (132).

Medikal stabilizasyon, ¢ikarma ve tikanircasina yeme ataklarinin olmamasi,
Oglinlerin tam tiiketilmesi, taburculuk sonrasi beslenme uyumunun olacaginin
goriilmesi ve psikiyatrik yakin takip ihtiyacinin kalmamasi ile taburculuk
diisiiniilebilir. Ideal viicut agirhgina ulasmak taburculuk icin bir kriter degildir

(132,134).

2.13. YEME BOZUKLUGU HASTALARINDA YENIiDEN BESLENME
(REFEEDING) SENDROMU

Yeniden beslenme sendromu (YBS), yeme bozuklugu hastalarin enteral ya da
parenteral beslenmeye yeniden baslamalar1 sonras1 ortaya ¢ikabilecek
komplikasyonlar olarak tanimlanmaktadir. YBS’nin en 6nemli ve genelde ilk ortaya
cikan komplikasyonu hipofosfatemidir. En fazla komplikasyon riski ilk haftada

olmakla beraber ikinci haftadan sonra risk gitgide azalmaktadir (135).

Amerika’da AN’ 1039 ergende yapilan bir ¢alismada YBS olan hastalarda

hipofosfatemi goriilme oran1 %14 olarak bildirilmistir (136).

YBS patofizyolojisi: Hastalarda aclik ve beslenmede kisitlama nedeniyle
viicutta katabolik siire¢ baskindir ve enerji tliretimi daha biiyiik oranda yag ve protein
tikketimine baghdir. Bu durum glukoneogenezi aktive eder ve proteolizin artmasiyla
kas yikimi1 baglar. Birkag giin i¢inde lipoliz sonras1 dolasima serbest yag asitleri katilir.

Kanda ki yag asitler KC’de ketojenezi uyarir ve ana enerji kaynagi keton iiretimi
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baslar. Yag asitlerinin devreye girmesiyle kas yikimi engellenmis olur. Beyin ana
enerji kaynagi olarak ketonu kullanir. Uzun siireli a¢lik durumunda bir¢ok hiicre igi
mineral ¢cok miktarda tliketilir. Azalmis insiilin liretimi sonrasi hasta tekrar beslenmeye
basladiginda kandaki glukoz miktar1 artar, insiilin {iretimi hizla artar ve sodyum-
potasyum ATPaz pompasi aracilifiyla fosfor, potasyumu hiicre icine sokar. Bu
mekanizmayla beraber hastalarda hipofosfatemi bagsta olmak iizere hipokalemi,
hipomagnezemi, tiamin eksikligi goriilebilmektedir. Hafif veya orta diizeydeki
hipofosfatemi kas gii¢siizliigline neden olabilmektedir. Hipofosfateminin kalp kas1 ve

solunum kaslarini etkilemesi 6liimciil olabilmektedir (135).

YBS agisindan riskli hastalar mutlaka yatirilarak izlenmelidir. Beslenme
oncesi ve beslenmeye baslandiktan sonra yakin elektrolit ve glukoz takibi yapilmalidir.
Hastalarin beslenmeye baslamas1 hastaya gore 0giin, kalori diizenlemesiyle
yapilmalidir. Risk altinda olan hastalar mutlaka kardiyak monitdrize edilip
izlenmelidir. YBS agisindan 6zellikle anoreksiya nervosa hastalari, boya gore viicut
agirligl %70 alt1 olan hastalar, bir haftadan fazla beslenmeyen hastalar ve beslenme

oncesi elektrolit bozuklugu olan hastalar riskli grupta sayilmaktadir (137,138).

YBS saptanmasi durumunda mutlaka beslenme hiz1 yavaslatilmalidir.
Hipofosfatemi gelismesi durumunda intravendz yerine oral fosfat destegi
baslanmalidir. Fosforun hizli ylikselmesi sonrasi hastalarda hipokalsemi, akut bobrek
hasar1 ve aritmi gelisebilecegi i¢in dikkatle takip edilmelidir. Asemptomatik hastalarda
serum fosforu 2mg/dl altina diismesi durumunda mutlaka destek tedavisi
baslanmalidir. Serum fosfor diizeyi Img/dlI’nin altina inmesi durumunda fosfor
tedavisi intravenoz verilmelidir. Parenteral uygulama mutlaka yogun bakim sartlarinda
yapilmalidir. Baslangi¢ dozu 30-60mg/kg/giin, giinde 3-4 doz da verilmelidir.
Hipokalemi ve hipomagnezemi agisindan mutlaka yakin takip yapilmalidir. YBS riski

olan hastalar mutlaka deneyimli merkezlerde takip edilmelidir (138,139).
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3. YONTEM VE GERECLER

3.1. CALISMANIN DUZENI

Bu tez calismasi, Nisan 2019-Ocak 2023 tarihleri arasinda Ankara Sehir
Hastanesi Cocuk Saglig1 Hastaliklar1 Hastanesi Adolesan Sagligi boliimiinde en az bir
kez goriilmiis ve Cocuk ve Ergen Ruh Saglig1 Hastaliklar tarafindan yeme bozuklugu

(AN, BN, ARFID) tanis1 almis olan 144 ergen ile yapilmistir.
Hastalarin klinik verileri retrospektif olarak elde edilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalar:

12-18 yas aras1 Adolesan Sagligi Bolimii’ne dogrudan bagvuran veya diger
boliimlerden konsiilte edilen DSM-V tami kriterlerine gére yeme bozukluklarindan

AN, BN, ARFID tanis1 almis ve tetkik edilen hastalar.
Calismaya dahil edilmeyen hastalar:

Baska bolimlerce  goriilmiis ancak  adolesan  sagligi  birimince

degerlendirilmemis ve takip edilmemis yeme bozuklugu hastalari.

Calismaya alinan hastalara oyki, klinik, laboratuvar bulgular1 hasta

epikrizlerinden ve hastane kayitlarindan elde edilmistir.
3.2. METOT

Hastalarin DSM-V kriterlerine gore belirlenmis tanilar1 dikkate alind1 ve AN
(Kisitlayic1), AN (Cikaric1), AN (Atipik), BN, ARFID tamilari alan hastalar
gruplandirilarak degerlendirildi.

Poliklinigimizde YB hastalarinin Oykiileri ayrintili olarak

degerlendirilmektedir:

YB bulunan hastalarin semptomlarinin basladigi zaman, ortalama tani yasi

belirlenmektedir.
Anamnez

Hastalarin gelis sikayetleri olast1 yeme bozuklugu diisiiniildiigiinden daha

ayrintili sorgulanmaktadir;
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Bayginlik hissi, gozlerde kararma, carpinti olup olmadig: sorulur.
Kilo kaybi olup olmadigi sorulur ve ne kadar siirede ne kadar kilo kaybettigi

Hastanin VA’nin simdiye kadar en fazla ve en diisiik degerleri ve zamani

sorulmaktadir.

Hastanin besin tiiketimi (ayrintili olarak protein, karbonhidrat ve yag

tiiketimi) sorgulanir, giinliik aldig1 kalori hesaplanir.

Hastanin kalori hesab1 yapip yapmadigi sorulur, ailesiyle birlikte yemek
yiyip yemedigi, yiyecek saklamasi ve odasinda yalniz gecirdigi siire gibi

ogiinlerine yonelik ayrintili anamnez alinir.

Hastanin beden algisini belirlemeye yonelik sik tartilip tartilmadigi, aynanin
oniinde gecirdigi siire ya da kendi viicut agirhgina ya da bazi viicut

boliimlerine yonelik memnuniyetsizlik olup olmadig: sorulur.

Hastanin yogun egzersiz yapip yapmadigina yonelik egzersiz siiresi, ¢esidi,
zamani ve dogrudan egzersiz olmayip kalori harcamaya yonelik
hareketlerinin (okula yiiriiyerek gidip gelmek, merdiven ¢ikip inmek, ev
icinde siirekli hareket etmek) varligi sorgulanir. Cay, kahve, yesil cay

tiiketimi sorgulanir, miktarlar1 not edilir.

Varsa kusma ve/veya laksatif ve/veya ditiretik kullaniminin zamani, sikligi

ve siiresi (haftada/giinde ne kadar siklikla oldugu) sorgulanir.

Ailede diyet yapan, besin igerigi ile ¢ok ilgilenen birinin olup olmadigi, ¢ok
zayif ve/veya sigsman biri olup olmadig sorulur.

Kiz hastalarin menstrilasyon oOykiisii ayrintili  alinir: menars  yast,
menstriiasyon devam ediyorsa diizeni, dismenore oOykiisli, adetliyken

kullanilan ped sayisi ve pedlerin doluluklari ve son adet tarihi

degerlendirilir.

Amenoresi varsa menstriiasyonun kesildigi tarith ve o tarihteki kilosu

degerlendirilir.
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Menarsdan 2 yil gegmesine ragmen 21-45 gilin arasi adet olmayan,
menstriiasyon siiresi 3 giinden az, 10 giinden uzun siiren, giinliik ped sayis1

1-2°den az 7’den fazla olanlar diizensiz menstriiasyon olarak kabul edildi.

En az 3 siklus adeti olmayanlar ise sekonder amenore olarak degerlendirildi.
Hi¢ menars1 olmayan hastalar yas ve pubertal gelisimine gore primer

amenore olarak degerlendirildi.

Gastrointestinal sistem semptomlart1 kusma, kabizlik, 6zofajit, rektal
kanama altinda ayr1 ayri degerlendirildi. Kusmanin YB hastaliklarinin
tamimlarmnda yer almasi nedeniyle GIS komplikasyonlar1 icerisinde

degerlendirilmedi.

Kabizlik degerlendirilmesinde Rome-IIl  kriterleri  kullanildi. Bu
degerlendirmeye gore en az 2 aydir asagidaki semptomlardan 2 veya daha

fazlasinin olmasidir:

1) Haftada 2 ya da daha seyrek digkilama

2) Haftada en az bir kez fekal inkontinans

3) Agrnil ya da sert gaita yapma Oykiisii

4) Rektumda biiyiik fekal kitle palpe edilmesi

5) Istemli gaita tutma ya da gaita tutma davranis1 varligi
6) Tuvaleti tikayacak biiyiikliikte digkilama

Iseme disfonksiyonu (ani sikisma, damla damla iseme, iirinasyon sonrasi

damlatma) ve eniirezis sorgulanir.

Hastalarin giinliik su igme miktarlar1 1000cc/giin’den az olanlarin su igmesi
az, 1000cc/giin’den fazla olanlarin su igmesi normal olarak degerlendirildi.
Tiirkiye 2015 beslenme rehberine gore 2000cc su tiikketimi adolesanlar i¢in
idealdir ve giinliik yeterli su alim miktarinin yarisindan azinin alinmasi
yetersiz su tiiketimi olarak degerlendirilir. (2015 T.C. Saglik Bakanligi
Tiirkiye Beslenme Rehberi) (140).

Hastane yatis1 olan hastalarin  yatis endikasyonlar1 (tablo-2.14)
degerlendirildi.
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Hastalarin kullandig1 psikiyatrik ila¢ olup olmadig1 degerlendirildi.

Fizik Muayene

Tiim sistem viicut muayenesi yapilir.

Tam anindaki viicut agirliklari (kg), boylar1 (cm) ile VKI (agirlik (kg)/Boy?
(m?))’leri, VKli-persentilleri, boya gore viicut agirhg yiizdesi
(agirlik(kg)/boya gore %50 persentildeki agirlik(kg)x100) hesaplamalari
yapildi. Viicut sicakliklar1 (°C) degerlendirmeye alindi.

Hastalarin ayakta ve yatirilip 10 dakika dinlenmis halde bakilan ortostatik
tansiyon ve nabiz degerleri degerlendirmeye alindi. Ortostatik nabiz farki
30 atim/dk istii, ortostatik sistolik basing farki 20mmHg iistii, ortostatik
diyastol basing farki 10mmHg {istii anormal kabul edildi. Bradikardi (kalp
tepe atim1 <60 atim/sn) olmasi olarak kabul edildi. (2017 American Heart

Association Guideline verileri baz alinmistir.) (141).

Hastalarin puberte muayenesi ayrintili yapilarak Tanner skorlamasina gore

evrelendirildi.

Cilt bulgular cilt kurulugu, sa¢ dokiilmesi, lanugo olup olmamasi seklinde

ayr1 ayr1 degerlendirildi.

istenen Tetkikler

EKG (elektrokardiyografi) istenen hastalarin nabizlar1 ve QTc degerleri
hesaplandi. Ankara Sehir Hastanesi Cocuk Kardiyolojisi boliimiine
konsiilte edilen hastalarin ekokardiyografi bulgular1 (MVP, MY,
Perikardiyal Efiizyon) ¢alismaya alindi1 ve degerlendirildi.

Amenoresi olan sistemde KMD (Kemik Mineral Dansitesi) olan hastalar

degerlendirildi.
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3.3. LABORATUVAR TESTLERI

Rutin kontrollerde tan1 sirasinda hastalardan asagidaki tetkikler istenmistir:
Tam kan sayimi
Tam idrar tetkiki, idrar kiltiirii

Serum biyokimyasinda: glukoz, sodyum (Na), potasyum (K), klor (Cl),
kalsiyum (Ca), fosfor (P), magnezyum (Mg), iire, kreatinin, iirik asit,
alblimin, total protein, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), total bilirubin, direk bilirubin, lipid profili (LDL,
HDL, total kolesterol, trigliserid)

Hormon tetkiklerinde: B12, ferritin, TSH, T4, T3, LH, estradiol, prolaktin,

FSH, LH

Yapilan laboratuvar testlerinin degerlendirilmesinde asagida verilen normal

degerler kullanildi, normal aralig1 yasa ve cinsiyete gore degisen tetkikler laboratuvar

normallerine gore degerlendirildi.

Tam kan sayimi;

-Anemi; kizlarda hemoglobin (Hb) degerinin 12 gr/dL altinda, erkeklerde 13

gr/dL altinda olmas1 olarak kabul edildi. (Tirk Hematoloji Dernegi Eritrosit

Hastaliklar1 ve Hemoglobin Bozukluklar1 Tant ve Tedavi Klavuzu verileri baz

alimmustir.) (142).

Tam idrar tetkiki;

- Dansite 1007 ve 1030 arast normal olarak kabul edildi. (Tiirk Nefroloji

Dernegi-Cocuk Nefroloji El Kitab1 verileri baz alinmstir.)

- Lokositiiri tam idrar tetkikinde HPF basina 5 16kosit ve fazlasi olarak alindi.

(Tiirk Nefroloji Dernegi-Cocuk Nefroloji El Kitab1 verileri baz alinmistir.)

(143).
Idrar Kkiiltiirii;
- Ureme var ve yok olarak alind1.

- Uremesi anlaml1 olan hastalarda bakteri tipi degerlendirildi.
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Serum biyokimya tetkiklerinde normal araliklari: (Ankara Sehir Hastanesi

Biyokimya Laboratuvari normal araliklari1 baz alinmistir.)
- Kalsiyum (Ca) 9.1-10.3 mg/dL normal olarak alindi.
- Magnezyum (Mg) 1.3-2.7 mg/dL normal olarak alind.
- Fosfor (P) 2.9-4.8 mg/dL normal olarak alindi.
- Sodyum (Na) 132-146 mEq/L normal olarak alindu.
- Potasyum (K) 3.5-5.5 mEq/L normal olarak alindi.

- Glukoz 70-99 mg/dL normal olarak alindi. (ISPAD (International Society for
Pediatric and Adolescent Diabetes) 2022 Guideline verileri baz alinarak 70
mg/dl alt1 hipoglisemi kabul edilmistir.) (144).

Hormon tetkiklerinde normal arahiklar:
- B12 211-911 ng/L normal olarak alindi.

- T3 3-4.7 ng/L normal olarak alindi.

3.4. ISTATIKSEL ANALIiZ

Arastirma verilerinin istatistiksel analizleri i¢in IBM Statistical Package for
Social Sciences (SPSS), Windows siiriim 23.0 (SPSS Inc. Chicago, ABD) bilgisayar
paket programi kullanilmigtir. Tanimlayici istatistikler kisminda kategorik degiskenler
say1, yiizde verilerek; siirekli degiskenler ise ortalama + standart sapma ve ortanca (en
kiigiik- en biiyiik deger) ile sunulmustur. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler

(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak degerlendirilmistir.

Yapilan normallik analizleri sonucu siirekli degiskenlere ait verilerden gruplar
arasinda normal dagildig1 saptanan verilerde, iki bagimli grup arasindaki karsilagtirma
analizleri icin Paired Sample t-testi kullanilmistir. Normal dagilima uymayan
verilerde, iki bagimli grup arasindaki karsilagtirma analizleri i¢in Wilcoxon testi, iki
bagimsiz grup arasindaki karsilagtirma analizleri icin Mann-Whitney U testi, ikiden

fazla bagimsiz grup karsilastirma analizleri i¢in Kruskal Wallis testi kullanilmistir.
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Bagimsiz gruplar arasinda kategorik degiskenler i¢in yapilan karsilagtirma
analizlerinde Pearson ki-kare testi, Continuity Correction testi ve Fisher’s Exact test

kullanilmustir.

Ikiden fazla grup karsilastirma analizlerinde, farkin kaynaklandigi gruplari
tespit etmek icin, ikili karsilagtirmalar yapilmis ve anlamlilik diizeyi Bonferroni

diizeltmesi yapilarak degerlendirilmistir.

KMD degerleri ile bagimsiz prediktorler arasindaki iliski normal dagilima uyan
verilerde Pearson korelasyon analizi ile normal dagilima uymayan verilerde Sperman
korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. Korelasyon katsayisinin (rho) mutlak degeri
r<0,30 ise zayif iliski, 0,30-0,50 ise orta ve r >0,50 kuvvetli iliski s6z konusudur
(Cohen J. Statistical power analysis for the behavioral sciences. 2 ed. New York:

Lawrence Erlbaum Associates; 1988).

Bu ¢aligmada istatistik anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

47



4. BULGULAR

Calismamiza 4 (%2,8) erkek, 140 (%97,2) kiz olmak {izere toplam 144 hasta

dahil edilmistir.

Tablo 4.1: Hastalari Tanimlayici Ozellikleri

Parametreler (n=144) n (%)*
Gelis Sikayeti

Kilo Kayb1 118 (81,9)
Kusma 20(13,9)
Istahsizlik 5(3,5)
Cok Yeme 1(0,7)
Tam

AN (Kisitlayici) 80 (55,6)
AN (Cikarict) 14 (9,7)
AN (Atipik) 28 (19,4)
BN 17 (11,8)
ARFID 5(3.5)
Tam Yasi, yil

Ortalamaztss 14,63+1,61

Ortanca (min-maks)

15,0 (11,0-18,0)

Cinsiyete Gore Tam Yasi, yil

Kiz (n=140)

Ortalamaztss 14,63+1,60
Ortanca (min-maks) 15,0 (11,0-18,0)
Erkek (n=4)

Ortalamaztss 14,63+2,14
Ortanca (min-maks) 14,8 (12,0-17,0)
Basvuru Yasi, yil

Ortalamazss 14,96+1,52

Ortanca (min-maks)

15,0 (11,0-18,0)

Cinsiyete Gore Bagvuru Yasi, yil

Kiz (n=140)
Ortalamatss
Ortanca (min-maks)
Erkek (n=4)
Ortalamatss
Ortanca (min-maks)

14,96+1,52
15,0 (11,0-18,0)

15,0+1,68
15,0 (13,0-17,0)

Basvuru Yasi ile Tan1 Yas1 Arasindaki Fark, ay (n=48)

Ortalamatss
Ortanca (min-maks)

11,7549,18
6,0 (6,0-48,0)

*: Siitun Yiizdesi
AN: Anoreksiya Nervosa
BN: Bulimia Nervosa

ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Ka¢ingan/Kisitli Yiyecek Alim Bozuklugu)




Hastalarin 128 (%388,8)’1 AN olup bunlarin; 86 (%67,1)’s1 kisitlayict tip AN,
14 (%10,9)1 ¢ikaricr tip AN, 28 (%21,8)’1 atipik AN idi. Tiim hastalar i¢inde 80
(%55,6)’1 kisitlayicr tip AN, 14 (%9,7) 1 ¢ikarict tip AN, 28 (%19,4)’1 atipik AN iken
diger hastalarimizin 17 (%11,8)’si BN ve 5 (%3,5)’i ARFID idi.

Hastalarin tanimlayict 6zellikleri sunulmustur. Hastalarin %81,9 (118)’u kilo
kaybi, %13,9 (20)’u kusma, %3,5 (5)’1 istahsizlik, %0,7 (1)’si ¢cok yeme sikayeti ile
hastaneye basvurmustur. Hastalarin %55,6 (80)’sinda AN (Kisitlayict), %9,7
(14)’sinde AN (Cikarici), %19,4 (28)’tinde AN (Atipik), %11,8 (17)’inde BN, %3,5
(5)’inde ARFID saptanmistir. Hastalarin ortalama tan1 yasi 14,63+1,61 ve ortanca tani
yast 15,0 (11,0-18,0) yildir. Kizlarda ortalama tani yas1 14,63+1,60 ve ortanca tani yasi
15,0 (11,0-18,0); erkeklerde ortalama tani1 yas1 14,63+2,14 ve ortanca tani yasi 14,8
(12,0-17,0) yildir. Bagvuru yasinin ortalama degeri 14,96+1,52; ortanca degeri 15,0
(11,0-18,0) yildir. Bagvuru yasi ile tan1 yasi arasindaki fark ise ortalama 14,96+1,52
aydir. Kizlarda ortalama basvuru yast 14,96+1,52 ve ortanca bagvuru yas1 15,0 (11,0-
18,0); erkeklerde ortalama basvuru yas1 15,0+1,68 ve ortanca bagvuru yas1 15,0 (13,0-
17,0) yildar.

Tablo 4.2: Hastalarin Gelis Boy ve Viicut Agirhigi Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Basvuru Sirasinda

Parametreler (n=144)
Viicut Agirhgi, kg
Ortalamaztss 47,2+9.4
Ortanca (min-maks) 45,8 (28,0-82,0)
Boy, cm
Ortalamaztss 161,2+6,9
Ortanca (min-maks) 161,0 (142,0-185,0)
VKi, kg/m?
Ortalamaztss 18,1+£3,3
Ortanca (min-maks) 17,78 (12,78-31,63)
VKi-Persentil
Ortalamaztss 20,1£27,2
Ortanca (min-maks) 7,1 (0,02-99,8)
Boya Gore Viicut Agirhgi, % (n=142)
Ortalamaztss 88,4+17,3
Ortanca (min-maks) 86,0 (56,0-150,0)

49



Hastalarin gelis viicut agirhig1 degerleri ortalama 47,2+9,4 kg; ortanca 45,8
(28,0-82,0) kg, gelis boy degerleri ortalama 161,2+6,9 cm; ortanca 161,0 (142,0-
185,0) cm’dir. Gelis VKI degerleri ortalama 18,1+3,3 kg/m?; ortanca 17,78 (12,78-
31,63) kg/m?, gelis VKI persentil degerleri ortalama 20,1+27,2; ortanca 7,1 (0,02-
99,8), boya gore viicut agirlig1 yiizdesinin ortalamasi %88,4+17,3; ortanca %86 (56-
150)’dir. VKI degerleri ise ortalama 19,6+3,2 kg/mz; ortanca 19,2 (12,7-32.,9)
kg/m?’dir.

Tablo 4.3: Hastalarin Menstiirasyon Oykiileri

Parametreler n (%)*

Menstriiasyon Siklusu (n=139)

Diizenli 54 (38,8)
Diizensiz 33 (23,8)
Sekonder Amenore 48 (34,5)
Primer Amenore 4(2,9)

Amenore Siiresi, ay (n=48)

Ortalamaztss 7,9+£3.4
Ortanca (min-maks) 7,0 (4,0-18,0)
*: Siitun Yiizdesi

KMD: Kemik Mineral Dansitometri

Amenore siiresi ortalama degeri 7,9+3,4; ortanca degeri 7,0 (4,0-18,0) aydir.
Hastalarin %38,8’inde diizenli, %23,8’inde diizensiz, %34,5’inde sekonder amenore
ve %2,9’unda primer amenore menstrilasyon Oykiisii mevcuttur. Primer amenore
goriilen toplam dort hasta vardi ve bu hastalarin ii¢ tanesi AN kisitlayici ve bir tanesi
ARFID idi. Sekonder amenore olan hasta sayis1 48 idi. Bu hastalarin iki tanesi AN
(Cikaricy), iki tanesi BN, dort tanesi AN (Atipik) ve 40 tanesi AN (Kisitlayici) idi.

Hastalarin KMD (Kemik Mineral Dansitometri) Z skoru ortalama degeri -

0,88+1,31 ve ortanca degeri -1,03 (-3,2 — (+1,5)) bulunmustur.
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Tablo 4.4: Hastalarin Semptom ve Diger Bulgulari-I

Parametreler n (%)*
Su Icme (n=144)

Normal 99 (68,8)
Az 45 (31,3)
Cilt Bulgular (n=144)

Var 74 (51,4)
Yok 70 (48,6)
Cilt Kurulugu (n=142)

Var 67 (47,2)
Yok 75 (52,8)
Sa¢ Dokiilmesi (n=142)

Var 61 (43,0)
Yok 81 (57,0)
Lanugo (n=142)

Var 48 (33,8)
Yok 94 (66,2)
Kardiyak Komplikasyon (n=133)

Var 39 (29,3)
Yok 94 (70,7)
Kardiyak Nabiz (EKG veya Sayilan) (n=130)

Ortalamaztss 69,2+14,5

Ortanca (min-maks)

70,0 (41,0-124,0)

Bradikardi (n=130)

Var 30(23,1)
Yok 100 (76,9)
QTC Arahg (n=120)

Ortalamatss 0,39+0,05
Ortanca (min-maks) 0,40 (0-0,44)
Mitral Yetmezlik (n=71)

Var 15 (21,1)
Yok 56 (78,9)
Perikardiyal Efiizyon (n=71)

Var 6 (8,5)
Yok 65 (91,5)
Mitral Valv Prolapsusu (n=71)

Var 5(7,0)
Yok 66 (93,0)

*: Siitun Yiizdesi
Giinliik 1 litre ve {izeri su tiiketimi normal kabul edilmistir
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Tablo 4.4’te belirtilen verilere gore hastalarin %31,3’l glinliik 1 litrenin altinda
su tikketmektedir ve %51,4 (74)’linde cilt bulgulari, %47,2 (67)’sinde cilt kurulugu,
%43 (61)’linde sa¢ dokiilmesi, %33,8 (48)’inde lanugo, %29,3 (39)’iinde kardiyak
komplikasyon, %23,1 (30)’inde bradikardi, %21,1 (15)’inde mitral yetmezlik, %8,5
(6)’inde perikardiyal efiizyon, %7 (5)’sinde MVP gozlenmistir. Kardiyak nabiz
ortalama 69,2+14,5; ortanca 70 (41,0-124,0)’tir. QTC aralig1 ortalama 0,39+0,05;
ortanca 0,40 (0-0,44) tir.

Tablo 4.5: Hastalarin Semptom ve Diger Bulgular1 -1

Parametreler (n=144) n (%)*
GiS Komplikasyonu

Var 78 (54,2)
Yok 66 (45,8)
Kusma

Var 43 (29,9)
Yok 101 (70,1)
Kabizhik

Var 74 (51,4)
Yok 70 (48,6)
Ozofajit

Var 3(2,1)
Yok 141 (97.,9)
Rektal Kanama

Var 2(1,4)
Yok 142 (98,6)
Endokrinolojik Komplikasyon

Var 98 (68,1)
Yok 46 (31,9)
Psikiyatrik Ila¢ Kullanim

Var 87 (60,4)
Yok 57 (39,6)

*: Stitun Yiizdesi
GIS: Gastrointestinal Sistem

Hastalarin %54,2 (78)’sinde GIS komplikasyonu, %29,9 (43)’unda kusma,
%51,4 (74)’linde kabizlik, %2,1 (3)’inde 6zofajit, %1,4 (2)’linde rektal kanama, %68, 1
(98)’inde endokrinolojik komplikasyon, %60,4 (87)’linde psikiyatrik ila¢ kullanimi

vardir.
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Tablo 4.6: Hastalarin Vital Bulgulari ile Ortostatik Nabiz ve Basing Degisiklikleri

Parametreler n (%)*
Viicut Isis1 °C (n=144)
Ortalamazss 36,46+0.21

Ortanca (min-maks)

36,5 (36,0-37,2)

Nabiz (Ayakta) (n=133)
Ortalamatss
Ortanca (min-maks)

80,7+16,1
80,0 (45,0-120,0)

Nabiz (Yatarak) (n=131)
Ortalamatss
Ortanca (min-maks)

74,8+14,5
72,0 (44,0-119,0)

Nabiz Farki (n=131)

Ortalamazss 10,4+9,2
Ortanca (min-maks) 7,0 (0-47,0)
koK

-Var 8 (6,1)
-Yok 123 (93.,9)
Sistolik Kan Basinci, mmHg (Ayakta) (n=140)

Ortalamaztss 101,6+11,1

Ortanca (min-maks)

100,0 (80,0-130,0)

Sistolik Kan Basinci, mmHg (Yatarak) (n=130)
Ortalamatss
Ortanca (min-maks)

101,8+10,5
100,0 (80,0-130,0)

Sistolik Kan Basinci Farki, mmHg (n=130)

Ortalamazss 6,8+4,9
Ortanca (min-maks) 6,0 (0-25,0)
kskok

-Var 5(3,8)
-Yok 125 (96,2)
Diyastolik Kan Basinci, mmHg (Ayakta) (n=138)

Ortalamazss 65,7£8.,6

Ortanca (min-maks)

65,0 (40,0-90,0)

Diyastolik Kan Basinci, mmHg (Yatarak) (n=130)
Ortalamatss
Ortanca (min-maks)

66,0+9,0
65,0 (50,0-90,0)

Diyastolik Kan Basinci Farki, mmHg (n=130)

Ortalamazss 6,0+5.4
Ortanca (min-maks) 5,0 (0-29,0)
sk ok

-Var 12 (9,2)
-Yok 118 (90,8)

*: Siitun Yiizdesi

**: Nabiz Farki >30 ise ‘Var’ kabul edilmistir

**%: Sistolik Kan Basinc1 Farki >20 ise “Var’ kabul edilmistir
*#%%: Diyastolik Kan Basinc1 Farki >10 ise ‘Var’ kabul edilmistir
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Hastalarin %6,1 (8)’inde nabiz farki, %3,8 (5)’inde sistolik kan basinci farki,
%9,2 (12)’sinde diyastolik kan basinc1 farki tespit edilmistir.

Tablo 4.7: Hastalarin Laboratuvar Parametreleri- |

Parametreler n (%)*
Glukozu, mg/dL (n=143)
Ortalamaztss 79,06+13,95

Ortanca (min-maks)

79,0 (47,0- 152,0)

Hipoglisemi (n=143)

Var 26 (18,2)
Yok 117 (81,8)
Kreatinin, mg/dL (n=144)

Ortalamazss 0,69+0,12

Ortanca (min-maks)
*

0,69 (0,35-1,16)

- Normal 124 (86,1)
- Diusiik 4(2,8)

- Yiiksek 16 (11,1)
Ure, mg/dL (n=140)

Ortalamaztss 24,01+8,29

Ortanca (min-maks)
%

24,0 (4,0-47,0)

- Normal 129 (92,1)
- Diisiik 1(0,7)

- Yiiksek 10 (7,1)
Urik Asit, mg/dL (n=140)

Ortalamaztss 4,69+3,33
Ortanca (min-maks) 4,3 (1,5-40,3)
*

- Normal 110 (78,6)
- Diisiik 1(0,7)

- Yiiksek 29 (20,7)
Total Protein, g/L (n=139)

Ortalamaztss 71,39+5,64

Ortanca (min-maks)
%

72,0 (52,0-90,0)

- Normal 123 (88,5)
- Diistik 15 (10,8)
- Yiiksek 1(0,7)
Albiimin, g/dL (n=141)

Ortalamaztss 4,79+0,382
Ortanca (min-maks) 4,8 (3,6,-5,5)
*

- Normal 83 (58,9)
- Diisiik 2(1,4)

- Yiiksek 56 (39,7)
Klor, mEq/L (n=136)

Ortalamazss 105,37+4,15

Ortanca (min-maks)
*

106,0 (87,0-116,0)

- Normal 120 (88,3)
- Diisiik 4(2,9)
- Yiiksek 12 (8.8)

*:Siitun Yizdesi
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Tablo 4.7°de kreatinin, ire, lrik asit, total protein, albiimin ve klor
parametrelerinin ortalama+ss ile ortanca (min-maks) degerleri degerlendirilen
bulgulara gore, hastalarin glukozu ortalama 79,06+13,95; ortanca 79,0 (47,0- 152,0)
mg/dL’dir ve %18,2 (26)’sinde hipoglisemi saptandi. Kreatinin degerleri hastalarin
%2,8’inde diisiik, %11,1’inde yiiksek; tire degerleri hastalarin %0,7’sinde diisiik,
%7,1’inde yiiksek; tirik asit degerleri hastalarin %0,7’sinde diisiik, %20,7’sinde
yiiksek bulunmustur. Total protein degerleri hastalarin %10,8’inde diisiik, %0,7’sinde
yuksek; albiimin degerleri hastalarin %1,4’linde diistik, %39,7’sinde yliksek; klor
degerleri hastalarin %2,9’unda diisiik, %8,8’inde yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.8: Hastalarin Laboratuvar Parametreleri- 11

Parametreler n (%)*
AST, U/L (n=143)

Ortalamaztss 19,65+9,81
Ortanca (min-maks) 18,0 (7,0-77,0)
*

-Normal 127 (88.8)
-Yiiksek 16 (11,2)
ALT, U/L (n=139)

Ortalamaztss 22,73+£19,85
Ortanca (min-maks) 17,0 (4,0-153,0)
k

-Normal 122 (87,1)
-Yiiksek 18 (12,9)
Sodyum, mEq/L (n=141)

Ortalamaztss 139,74+2,45
Ortanca (min-maks) 140,0 (133,0-147,0)
*

- Normal 140 (99,3)

- Yiiksek 1(0,7)
Potasyum, mEq/L (n=141)

Ortalamatss 4,23+0,48
Ortanca (min-maks) 4,3 (2,5-5,9)
k

- Normal 134 (95,0)

- Diigiik 6 (4,3)

- Yiiksek 1(0,7)
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Tablo 4.8: (Devam) Hastalarin Laboratuvar Parametreleri- 11

Parametreler n (%)*
Kalsiyum, mg/dL (n=140)

Ortalamatss 9,82+0,46
Ortanca (min-maks) 9,85 (8,7-10,9)
k

- Normal 114 (81,4)
- Diistik 8(5,7)

- Yiiksek 18 (12,9)
Magnezyum, mg/dL (n=134)

Ortalamaztss 2,06+0,39
Ortanca (min-maks) 2,0 (1,6-5,1)
*

- Normal 134 (100,0)
Fosfor, mg/dL (n=140)

Ortalamaztss 3,98+0,59
Ortanca (min-maks) 4,0 (2,0-5,3)
sk

- Normal 134 (95,7)
- Diistik 5(3,6)

- Yiiksek 1(0,7)

*:Stitun Yiizdesi

Tablo 4.8’de AST, ALT, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor
parametrelerinin ortalama+ss ile ortanca (min-maks) degerleri sunulmustur.
Caligmamizda AST degerleri hastalarin %11,2’sinde yliksek; ALT degerleri hastalarin
%12,9’unda yiiksek; sodyum degerleri hastalarin %0,7’sinde yiiksek bulunmustur.
Potasyum degerleri hastalarin %4,3’linde diisiik, %0,7’sinde yiiksek; kalsiyum
degerleri hastalarin %5,7’sinde diisiik, %12,9’unda yiiksek; magnezyum degerleri
hastalarin hepsinde normal, fosfor degerleri hastalarin %3,6’sinda diisiik, %0,7’sinde

yliksek bulunmustur.
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Tablo 4.9: Hastalarin Laboratuvar Parametreleri-111

Parametreler n (%)*
Beyaz Kiire, x 10°/L (n=144)

Ortalamazss 6,03+1,89
Ortanca (min-maks) 5,65 (2,88-12,9)
%

-Normal 119 (82,6)
-Diisiik 23 (16,0)
-Yiiksek 2(14)
Hemoglobin, g/dL (n=144)

Ortalamazss 13,43+1,19
Ortanca (min-maks) 13,5 (10,0-16,8)
*

-Normal 126 (87,5)
-Diisiik 13 (9,0)
-Yiiksek 5(3,5)
Notrofil, x 10°/L (n=144)

Ortalamazss 3,32+1,47
Ortanca (min-maks) 3,05 (0,94-8,02)
%

-Normal 127 (88,2)
-Diisiik 16 (11,1)
-Yiiksek 1(0,7)

Trombosit, x 10°/L (n=141)
Ortalamazss

Ortanca (min-maks)

%

-Normal

-Diisiik

-Yiiksek

265,25+65,25
256,0 (107,0-508,0)

138 (95,8)
4(2,8)
2(1,4)

Vitamin B12, ng/L (n=132)
Ortalamazss

Ortanca (min-maks)
*

449,95+302,02
360,0 (91,0-2100,0)

-Normal 115 (87,1)
-Diisiik 7 (5,3)
-Yiksek 10 (7,6)
Folat, ng/mL (n=114)

Ortalamazss 9,46+4,88
Ortanca (min-maks) 9,0 (2,5-39,0)
%

-Normal 113 (99,1)
-Diisiik 1(0,9)

*:Siitun Yiizdesi

Tablo 4.9°da beyaz kiire, hemoglobin, nétrofil, trombosit, vitamin B12 ve folat
parametrelerinin ortalamazss ile ortanca (min-maks) degerleri verilmistir. Beyaz kiire
degerleri hastalarin %16’sinda diisiik, %]1.,4’linde yliksek; hemoglobin degerleri
hastalarin %9’unda diisiik, %3,5’inde yiiksek; notrofil degerleri hastalarin %11,1’inde

diisiik, %0,7’sinde yiiksek bulunmustur. Trombosit degerleri hastalarin %2,8’inde
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diisiik, %1,4’linde yliksek; vitamin B12 degerleri hastalarin %5,3’linde diisiik,
%7,6’sinda yiiksek; folat degerleri hastalarin %0,9’unda diisiik bulunmustur.

Tablo 4.10: Hastalarin Laboratuvar Parametreleri-IV

Parametreler n (%)*
TSH, mU/L (n=139)
Ortalamazss 1,76+1,02

Ortanca (min-maks)
*

1,57 (0,21-6,63)

-Normal 133 (95,7)
-Diisiik 4(2,9)
-Yiiksek 2 (1,4)
sT4, ng/dl (n=139)

Ortalamaztss 1,09+0,18

Ortanca (min-maks)
%

1,08 (0,62-1,82)

-Normal 130 (93,5)
-Diistik 5(3,6)
-Yiiksek 4(2,9)
sT3, ng/L (n=102)

Ortalamazss 2,67+0,73

Ortanca (min-maks)
*

2,66 (0,97-4,84)

-Normal 38 (36,5)
-Diistik 65 (62,5)
-Yiiksek 1(1,0)
HDL Kolesterol, mg/dL (n=111)

Ortalamazss 60,04+15,24

Ortanca (min-maks)

58,0 (22,0-107,0)

LDL Kolesterol, mg/dL (n=111)

Ortalamazss
Ortanca (min-maks)

109,57+52,51
99,0 (49,0-449,0)

Total Kolesterol, mg/dL (n=111)

Ortalamazss
Ortanca (min-maks)

184,57+54,24
178.0 (52,0-400.0)

Trigliserid, mg/dL (n=110)

Ortalamazss
Ortanca (min-maks)

93,48+39,37
87,5 (41,0-234,0)

Ferritin, pg/L (n=131)
Ortalamatss
Ortanca (min-maks)

70.43+102,24
45,0 (1,5-970,0)

Estradiol, ng/L (n=55)
Ortalamazss
Ortanca (min-maks)

45,36+4691
28,0 (11,0-252,0)

LH, U/L (n=58)
Ortalamazss
Ortanca (min-maks)

4,86+8,99
2,5 (0,07-58.0)

Prolaktin, pg/L (n=78)
Ortalamazss
Ortanca (min-maks)

39,95+181,81
9,38 (2,14-1606.0)

*: Stitun Yiizdesi

TSH: Tiroid Uyarict Hormon
LH: Liiteinlestirici Hormon
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Tablo 4.10°da TSH, sT4, sT3, HDL-LDL-Total kolesterol, trigliserid, ferritin,
estradiol, LH ve prolaktin parametrelerinin ortalamatss ile ortanca (min-maks)
degerleri verilmistir. TSH degerleri hastalarin %2,9’unda diisiik, %1,4’linde yiiksek;
sT4 degerleri hastalarin %3,6’sinda diisiik, %2,9’unda yiiksek; sT3 degerleri hastalarin
%62,5 (62)’inde diisiik, %1 (1)’inde yiiksek bulunmustur. Tetkik istenen 58 hastada
LH ortalamasi 4,86 U/L iken sekonder amenoresi olan 26 hastanin LH ortalamasi 3,11

U/L olarak bulunmustur.

Tablo 4.11: Hastalarn idrar Bulgulart

Parametreler n (%)*
TiT-Dansite (n=141)

Ortalamazss 1017,3+ 9,54
Ortanca (min-maks) 1018,0 (1000-1042)
*

-Normal 109 (77,3)
-Diisiik 22 (15,6)
-Yiiksek 10 (7)
TiT- Lokosit (n=139)

Ortalamaztss 5,96+9,93
Ortanca (min-maks) 2,0 (0-80,0)
Piyiiri (n=140)

Var 44 (31,4)
Yok 96 (68,6)
Idrar Kiiltiirii (n=68)

Ureme yok 65 (95,6)
E.Coli 344

*:Siitun Yiizdesi
TIiT: Tam idrar Tahlili
E.coli: Escherichia coli

Tablo 4.11°de hastalarin idrar bulgular1 verilmistir. TIT-Dansite degerleri
hastalarin %15,6 (22)’sinda diisiik, %7 (10)’sinde yiiksek bulunmustur. TIT-Lokosit
ortalama degeri 5,96+9,93; ortanca degeri 2,0 (0-80,0)’dir. Hastalarin %31,4

(44)’linde piyiiri vardir ve %4,4 (3)’ilinilin idrar kiiltlirtinde E.coli gozlenmistir.
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Tablo 4.12: Hastalarin Tan1 Gruplarina Gore Gelis Muayenesindeki Boy ve Kilo
Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Parametreler TANI GRUPLARI
AN AN AN BN ARFID P
(Kisitlayier)  (Cikaricr) (Atipik)
(n=80) (n=14) (n=28) (n=17) (n=5)
GELIS
Viicut Agirhg, kg* a b a,b a,b
Ortalamazss 42,8457 44,9+6,1 54,9+10,9 55,9+£7.8 50,4+13,7 <0,001"
Ortanca (min-maks) 42,2 (28-56) 43 (37-58) 54,5 (30,4-82) 55 (42,2-69) 50 (35-67)
Boy, cm
Ortalamazss 161,1+6,1 159,6+5,4 161+£8.4 163,3+6,7 160,4+14,3
Ortanca 162 160 161 165 165 0,700!
(min-maks) (148-177)  (148-168) (147-185) (152-179)  (142-178)
VKIi, kg/m?* a b a,b a,b
Ortalama+ss 16,542 17,3£1,9 21,2+3,7 20,9+2,3 19,943,5
Ortanca 16,6 16,9 20,6 20,2 19.9 <0,001"
(min-maks) (12,8-21,6) (14-21) (14,1-31,6) (16,8-25,9) (15,8-24,6)
VKi-Persentil * a b a,b a,b
Ortalamazss 6,5+10,9 10,6+16,2 46,8+32 42,5£30,3 39,3£334
Ortanca 1,2 1,5 47,3 32,6 30,9 <0,001"
(min-maks) (0,02-55,9) (0,04-45,2) (0,02-99,8) (0,38-94,6) (0,02-89,3)

Boya Gore Viicut
Agirhgy, % *

(n=78/14/28/17/5) a b a,b a,b
Ortalamazss 80,1+11,5  84,9+8,6  105,1+19,3 100,6+14,8 93+17,6 <0,001'
Ortanca 80 83,5 102 98 91
(min-maks) (56-115) (74-99) (74-150) (82-148)  (69-115)
I Kruskal Wallis Test

* Coklu grup karsilastirmalarinda anlamh ¢ikan parametreler icin Mann-Whitney U testi ile
ikili karsilastirmalar yapilmis ve fark olan gruplar aym harflerle belirtilmistir (Bonferroni
diizeltmesi uygulanmis ve p<0,005 anlamh kabul edilmistir.)

AN: Anoreksiya Nervosa
BN: Bulimiya Nervosa
ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kagingan/Kisith Yiyecek Alim Bozuklugu)

Hastalarin tan1 gruplarina gore boy ve kilo 6zellikleri karsilastirilmigtir. Tan1
gruplari arasinda, gelis zamanindaki viicut agirligi, VKI, VKi-persentil, boya gore
viicut agirhigi ylizdesi parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur

(p<0,001).
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Tablo 4.13: Hastalarin Tam
Karsilastirilmasi -1

Gruplarina Gore Laboratuvar

Parametrelerinin

Parametreler TANI GRUPLARI
AN AN AN BN ARFID p
(Kiasitlayicr) (Cikaricy) (Atipik)
Achk  Glukozu,
mg/dL * a a
(80/14/27/17/5)
Ortalamazss 75,4%9,6 76,1+12.3 87,2+16,4  86,8£19,7  75,8£16,9  0,002!
Ortanca 77 79 82 78 83
(min-maks) (50-103) (55-101) (60-135) (70-152) (47-89)
Kreatinin
(80/14/28/17/5)
-Normal 67 (83,8) 12 (85,7) 25 (89,3) 15 (88,2) 5(100) 0,9042
-Diistik 2 (2,5 1(7,1) 1 (3,6) 0 0
-Yiiksek 11 (13,8) 1(7,1) 2(7,1) 2(11,8) 0
Ure
(n=78/14/27/16/5)
-Normal 72 (92,3) 14 (100) 26 (96,3) 13 (81,3) 4 (80,0) 0,347?
-Diistik 1(1,3) 0 0 0 0
-Yiiksek 5(6,4) 0 13,7 3 (18,8) 1(20,0)
Sodyum
(m=80/14/25/17/5)
-Normal 80 (100) 14 (100) 25 (100) 17 (100) 4 (80,0) 0,0352
-Yiiksek 0 0 0 0 1 (20,0)
Potasyum
(n=80/14/25/17/5)
-Normal 78 (97,5) 12 (85,7) 23 (92,0) 16 (94,1) 5(100) 0,2072
-Diistik 1(1,3) 2 (14,3) 2 (8,0) 1(5,9) 0
-Yiiksek 1(1,3) 0 0 0 0
Kalsiyum
(n=79/14/25/17/5)
-Normal 61 (77,2) 13 (92,9) 22 (88,0) 14 (82,4) 4 (80,0) 0,9482
-Diistik 6 (7,6) 0 1 (4,0) 1(5,9) 0
-Yiiksek 12 (15,2) 1(7,1) 2 (8,0) 2(11,8) 1 (20,0)
Fosfor
(n=79/14/25/17/5)
-Normal 76 (96,2) 13 (92,9) 24 (96,0) 16 (94,1) 5(100) 0,4422
-Diistik 33,8 1(7,1) 1 (4,0) 0 0
-Yiiksek 0 0 0 1(5,9 0

*: Siitun Yiizdesi

I Kruskal Wallis Test

* Coklu grup karsilastirmalarinda anlamh ¢ikan parametreler icin Mann-Whitney U testi ile
ikili karsilastirmalar yapilmis ve fark olan gruplar aym harflerle belirtilmistir (Bonferroni

diizeltmesi uygulanmis ve p<0,005 anlamh kabul edilmistir).
2: Fisher’s Exact Test

AN: Anoreksiya Nervosa
BN: Bulimiya Nervosa
ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kagingan/Kisitl Yiyecek Alim Bozuklugu)
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Hastalarimizin tan1 gruplar arasinda aglik glukozu degerleri agisindan anlamli
fark bulunmustur (p<0,05) ve bu fark AN (Kisitlayici) grubu ile AN (Atipik) grubu
arasindaki farktan kaynaklanmaktadir. AN (Kisitlayic1), AN (Cikarict), AN (Atipik)
ve BN gruplarinda sodyum degerleri normaldir, ARFID grubunda ise sodyum
degerleri hastalarin %80’inde normal ve %20’sinde diisiiktiir ve gruplar arasindaki bu
fark anlamlidir (p<0,05). Tan1 gruplar1 arasinda kreatinin, iire, potasyum, kalsiyum ve
fosfor parametreleri agisindan anlamli bir fark bulunamamistir. Hipofosfatemisi olan
bes hastanin iigiiniin yatis dncesi alinan kanlarda fosforu diisiik gelmistir. ikisinin ise

sinirda hipofosfatemisi vardir.

Tablo 4.14: Hastalarin Tani1 Gruplarina Gore Laboratuvar Parametrelerinin
Karsilastirilmasi -11

Parametreler TANI GRUPLARI
AN AN AN BN ARFID p
(Kisitlayier)  (Cikaricr) (Atipik)
Beyaz Kiire
(80/14/28/17/5)
-Normal 61 (76,3) 12 (85,7) 25(89,3) 17 (100) 4 (80,0) 0,175
-Diisiik 18 (22,5) 2(14,3) 2(7,1) 0 1(20,0)
-Yiiksek 1(1,3) 0 1(3,6) 0 0
Hemoglobin
(80/14/28/17/5)
-Normal 71 (88,8) 13 (92,9) 22 (78,6) 16 (94,1) 4 (80,0) 0,732!
-Diisiik 6 (7,5) 1(7,1) 4(14,3) 1(5,9) 1(20,0)
-Yiiksek 3(3,8) 0 2(7,1) 0 0
Trombosit
(80/14/28/17/5)
-Normal 77 (96,3) 14 (100) 27 (96,4) 16 (94,1) 4 (80,0) 0,334!
-Diisiik 2(2,5) 0 1(3,6) 0 1 (20,0)
-Yiksek 1(1,3) 0 0 1(5,9) 0
Vitamin B12
75/12/25/17/3)
-Normal 65 (86,6) 10 (83,4) 22 (88,0) 15 (88,2) 3 (100,0) 0,392!
-Diisiik 2(2,7) 1(8,3) 3(12,0) 1(5,9) 0
-Yiksek 8 (10,7) 1(8,3) 0 1(5,9) 0
Folat
(65/11/24/12/2)
-Normal 64 (98,5) 11 (100) 24 (100) 12 (100) 2 (100) 0,999!
-Diisiik 1(1,5) 0 0 0 0
sT3*
(65/10/15/11/2) a a
-Normal 16 (24,6) 3 (30,0) 12 (80,0) 6 (54,5) 1 (50,0) 0,0012
-Diigiik 49 (75,4) 7 (70,0) 3(20,0) 5 (45,5) 1(50,0)

*: Siitun Yiizdesi
I Fisher’s Exact Test
2: Pearson Ki kare Test

62



* Coklu grup karsilastirmalarinda anlamh c¢ikan parametreler icin ki kare testleri ile ikili
karsilastirmalar yapilmis ve fark olan gruplar aymi harflerle belirtilmistir (Bonferroni
diizeltmesi uygulanmis ve p<0,005 anlamh kabul edilmistir)

AN: Anoreksiya Nervosa

BN: Bulimiya Nervosa

ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kagingan/Kisith Yiyecek Alim Bozuklugu)

Tablo 4.14: Tan1 gruplar1 arasinda sT3 parametresi agisindan anlamli fark
bulunmustur (p<0,05) ve bu fark AN (Kisitlayici) grubu ile AN (Atipik) grubu
arasindaki farktan kaynaklanmaktadir. Tan1 gruplari arasinda beyaz kiire, hemoglobin,
trombosit, vitamin B12 ve folat parametreleri agisindan anlamli bir fark

bulunamamustir.

Tablo 4.15: Hastalarin Tan1 Gruplarina Go6re Laboratuvar Parametrelerinin
Karsilagtirilmasi -II1

Parametreler TANI GRUPLARI

AN AN AN BN ARFID p
(Kasitlayier)  (Cikaricr)  (Atipik)

TiT-Dansite
(n=80/14/26/17/4)

Normal 57(71,2)  12(85)  23(88,4) 14(82,35) 3(750) 0,481
_Diisiik 15(18,7)  2(15)  2(769) 3(17.6) 0
“Yiiksek 8 (10,0) 0 1(3.8) 0 1 (25,0)

TIiT- Lokosit
(n=79/14/25/17/4)

Ortalamatss 6,8+11,7 4,1+2.3 42+34  6,7£11,9 3£3,4 00,8347
Ortanca 2 3,5 4 2 1,5
(min-maks) (0-80) (1-9) (1-13) (1-51) (1-8)

Piyiiri

(n=80/14/25/17/4)

Var 26 (32,5) 4 (28,6) 728,00 6(35,3) 1(25,0) 0,980°
Yok 54 (67,5) 10 (71,4) 18(72,0) 11(64,7) 3(75,0)

Su icme a a

Normal 47 (58,8) 13(92,9) 21(75,0) 14(82,4) 4(80,0) 0,044°
Az 33 (41,3) 1(7,1) 725,00 3(17,6) 1(20,0)

*: Stitun Yiizdesi

I: Fisher’s Exact Test

2. Kruskal Wallis Test

3: Pearson Ki kare Test

* Coklu grup karsilastirmalarinda anlamh ¢ikan parametreler icin ki kare testleri ile ikili
karsilastirmalar yapilmis ve fark olan gruplar aym harflerle belirtilmistir (Bonferroni
diizeltmesi uygulanmis ve p<0,005 anlamh kabul edilmistir)

AN: Anoreksiya Nervosa

BN: Bulimiya Nervosa

ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kagingan/Kisith Yiyecek Alim Bozuklugu)
Gunliik 1 litre ve tizeri su tiikketimi normal kabul edilmistir

63



Tam gruplart arasinda TIT-Dansite, TIT-Lokosit ve piyiiri parametreleri
acisindan anlamli bir fark bulunamamistir. AN (Kisitlayici) olanlarin %41,3 ’tinde AN
(Cikarict) olanlarin %7,1°inde, AN (Atipik) olanlarin %25’inde, BN olanlarin
%17,6’sinda ARFID olanlarin %20’sinde az su i¢gme vardir ve gruplar arasindaki bu
fark anlamlidir (p<0,05). Fark, AN (Kisitlayic1) grubu ile AN (Cikarici) grubu

arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.

Tablo 4.16: Hastalarin  Tant  Gruplarina  Gore  Semptom, Bulgu ve
Komplikasyonlarinin Karsilastirilmasi-I

Parametreler TANI GRUPLARI
AN AN AN BN ARFID p
(Kasitlayicr)  (Cikaricy) (Atipik)

Cilt Bulgulan
(n=80/14/28/17/5)
Var 48 (60,0) 6 (42,9) 13 (46,4) 6 (35,3) 1(20,0) 0,147
Yok 32 (40,0) 8 (57,1) 15(53,6) 11(64,7) 4 (80,0)
Cilt Kurulugu
(n=80/13/27/17/5)
Var 44 (55,0) 5(38.5) 12 (44,4) 5(29,4) 1(20,0) 0,194
Yok 36 (45,0) 8 (61,5) 15(55,6) 12(70,6) 4 (80,0)
Sa¢ Dokiilmesi
(n=80/13/27/17/5) a
Var 43 (53,8) 4 (30,8) 10 (37,0) 4(23,5) 0 0,022
Yok 37 (46,3) 9 (69,2) 17 (63,0) 13 (76,5) 5 (100)
Lanugo
(n=80/13/27/17/5)
Var 30 (37,5) 5(38.5) 7 (25,9) 6 (35,3) 0 0,460°
Yok 50 (62,5) 8 (61,5) 20 (74,1) 11 (64,7) 5 (100)

*: Stitun Yiizdesi

I: Pearson Ki kare Test

2: Fisher’s Exact Test

AN: Anoreksiya Nervosa

BN: Bulimiya Nervosa

ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kagingan/Kisith Yiyecek Alim Bozuklugu)

AN (Kisitlayicl) olanlarin %53,8 (43)’inde, AN (Cikarici) olanlarin %30,8
(4)’inde, AN (Atipik) olanlarin %37 (10)’sinde, BN olanlarin %23.,5 (4)’inde sag
dokiilmesi goriilmistiir, hasta gruplar1 arasindaki bu fark anlamli bulunmustur
(p<0,05). Cilt bulgulari, cilt kurulugu ve lanugo durumlar1 agisindan tani gruplari

arasinda anlamli fark bulunamamastir.
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Tablo 4.17: Hastalarin  Tan1  Gruplarma  GoOre  Semptom, Bulgu ve
Komplikasyonlarinin Karsilastirilmasi-II

Parametreler TANI GRUPLARI
AN AN AN BN ARFID p
(Kisitlayicr)  (Cikaricr) (Atipik)
Kardiyak
Komplikasyon
(n=75/13/24/16/5)
Var 28 (37,3) 2(15,4) 5(20,8) 4 (25,0) 0 0,159!
Yok 47 (62,7) 11 (84,6) 19 (79,2) 12 (75,0) 5 (100)
Kardiyak Nabiz*
(n=74/13/25/15/3) a a
Ortalamaztss 66,8+14,9 70,4+8,6 74,6£15,4 72,3+14,3 64+5,3 0,048
Ortanca 66,5 72 75 71 62
(min-maks) (43-124) (57-86) (41-117) (53-110) (60-70)
Bradikardi
(n=74/13/25/15/3)
Var 22 (29,7) 2 (15,4) 3(12,0) 3 (20,0) 0 0,289!
Yok 52 (70,3) 11 (84,6) 22 (88,0) 12 (80,0) 3 (100)
QTC Arahgr*
(n=66/12/22/15/3) a a,b b
Ortalamaztss 0,40+0,02 0,41+0,01 0,41+0,01 0,40+0,01 0,40+0,01  0,0222
Ortanca 0,40 0,42 0,40 0,40 0,40
(min-maks) (0,34-0,43)  (0,39-0,44)  (0,38-0,42) (0,37-0,42) (0,40-0,41)
Mitral Yetmezlik
(n=46/7/10/6/2)
Var 13 (28,3) 0 2(20,0) 0 0 0,319°
Yok 33 (71,7) 7 (100) 8 (80,0) 6 (100) 2 (100)
Perikardiyal
Efiizyon
(n=46/7/10/6/2) 0,6893
Var 6(13,0) 0 0 0 0
Yok 40 (87,0) 7 (100) 10 (100) 6 (100) 2 (100)
Mitral Valv
Prolapsusu
(n=46/7/10/6/2) 0,4553
Var 3(6,5) 0 2 (20,0) 0 0
Yok 43 (93,5) 7 (100) 8 (80,0) 6 (100) 2 (100)

*: Stitun Yiizdesi

I: Pearson Ki kare Test

2: Kruskal Wallis Test

* Coklu grup karsilastirmalarinda anlamh ¢ikan parametreler i¢cin Mann-Whitney U testi ile ikili
karsilastirmalar yapilmis ve fark olan gruplar aym harflerle belirtilmistir (Bonferroni diizeltmesi
uygulanmis ve p<0,005 anlamh kabul edilmistir.)

3: Fisher’s Exact Test

AN: Anoreksiya Nervosa

BN: Bulimiya Nervosa

ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kagingan/Kisith Yiyecek Alim Bozuklugu)
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Tablo 4.17°de kardiyak nabiz ve QTC araligi parametreleri acgisindan tani
gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Kardiyak nabiz i¢in fark, AN
(Kisitlayici) ve AN (Atipik) gruplarindan kaynaklanmaktadir. QTC araligi i¢in fark,
AN (Cikarict) grubu ile AN ve BN gruplart arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.
Kardiyak komplikasyon, bradikardi, MY, perikardiyal efiizyon ve MVP parametreleri

acisindan tan1 gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.

Tablo 4.18: Hastalarin  Tant  Gruplarina  Goére  Semptom, Bulgu ve
Komplikasyonlarinin Karsilastirilmasi-IIT

Parametreler TANI GRUPLARI
AN AN AN BN ARFID P
(Kisitlayicr) (Cikaricy) (Atipik) (n=17) (n=5)
(n=80) (n=14) (n=28)
GiS Komplikasyonu
Var a
Yok 47 (58,8) 9 (64,3) 16 (57,1) 6 (35,3) 0 0,046!
33 (41,3) 5 (35,7) 12 (42,9) 11 (64,7) 5 (100)

Kusma a a,b b,c a,b,c,d d
Var 12 (15,0) 9 (64,3) 4(14,3) 17 (100) 1 (20,0) <0,001!
Yok 68 (85,0) 5(35,7) 24 (85,7) 0 4 (80,0)
Kabizhk a
Var 44 (55,0) 8(57,1) 16 (57,1) 6 (35,2) 0 0,022!
Yok 36 (45,0) 6 (42,9) 12 (42,9) 11 (64,8) 5 (100)
Ozefajit
Var 2(2,5) 0 0 1(5,9) 0 0,650?
Yok 78 (97.5) 14 (100) 28 (100) 16 (94,1) 5 (100)
Rektal Kanama
Var 2(2,5) 0 0 0 0 0,9992
Yok 78 (97.5) 14 (100) 28 (100) 17 (100) 5 (100)
Endokrinolojik
Komplikasyon a a a a
Var 66 (82,5) 9 (64,3) 16 (57,1) 6 (35,3) 1 (20,0) <0001"
Yok 14 (17.5) 5(35,7) 12 (42,9) 11 (64,7) 4 (80,0)
Hipoglisemi a
(n=80/14/27/17/5)
Var 20 (25,0) 4 (28,6) 1(3.,7) 0 1 (20,0) 0,025!
Yok 60 (75,0) 10 (71,4) 26 (96,3) 17 (100) 4 (80,0)

*: Siitun Yiizdesi

I: Pearson Ki kare Test

* Coklu grup karsilastirmalarinda anlamh ¢ikan parametreler icin ki kare testleri ile ikili
karsilastirmalar yapilmis ve fark olan gruplar aym harflerle belirtilmistir (Bonferroni diizeltmesi
uygulanmis ve p<0,005 anlamh kabul edilmistir.)

2: Fisher’s Exact Test

AN: Anoreksiya Nervosa

BN: Bulimiya Nervosa
ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kagingan/Kisitli Yiyecek Alim Bozuklugu)

GIS: Gastrointestinal Sistem

Tablo 4.18’de AN (Kisitlayict) olanlarin %58,8 (47)’inde, AN (Cikarici)
olanlarin %64,3 (9)’linde, AN (Atipik) olanlarin %57,1 (16)’inde BN olanlarin %35,3
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(6)’iinde GIS komplikasyonu vardir, ARFID olanlarin higbirinde GiS komplikasyonu
goriilmedigi icin, ARFID ile diger tam1 gruplari arasindaki fark anlamlidir (p<0,05).
Ancak AN (Kisitlayicl), AN (Cikarici), AN (Atipik), BN gruplari arasinda anlamli fark
yoktur.

AN (Kisitlayier) olanlarin %15’inde, AN (Cikarici) olanlarin%64,3’iinde, AN
(Atipik) olanlarin %14,3’tinde ARFID olanlarin %20’sinde kusma vardir, BN
olanlarin ise hepsinde kusma goriilmiistiir ve gruplar arasindaki bu fark anlamlidir
(p<0,05). Bu fark BN grubu ile AN (Kisitlayici), AN (Cikarici), AN (Atipik) ve
ARFID gruplart arasindaki farktan, AN (Cikaric1) grubu ile AN (Kisitlayici) ve AN
(Atipik) gruplart arasindaki farktan kaynaklanmaktadir. Kusma YB hastalik

tanimlarinda oldugu i¢in GIS komplikasyonu olarak alinmamustir.

AN (Kisitlayici) olanlarin %55’inde, AN (Cikaric1) olanlarin %57,1°inde, AN
(Atipik) olanlarin %57,1’inde BN olanlarin %35,2’sinde kabizlik vardir, ARFID
olanlarin higbirinde kabizlik gériilmedigi icin ARFID grubu ile diger tani gruplari
arasindaki bu fark anlamhdir (p<0,05). Ancak AN (Kisitlayici), AN (Cikarici), AN
(Atipik), BN gruplar1 arasinda anlamh fark yoktur.

AN (Kisitlayicl) olanlarin %82,5’inde, AN (Cikarici) olanlarin %64,3’ilinde,
AN (Atipik) olanlarin %57,1’inde BN olanlarin %35,3’iinde, ARFID olanlarin
%20’sinde endokrinolojik komplikasyon vardir ve gruplar arasindaki bu fark
anlamhdir (p<0,05). Fark, AN (Kisitlayic1) grubu ile AN (Atipik), BN ve ARFID

gruplari arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.

AN (Kisitlayici) olanlarin %25’inde, AN (Cikarici) olanlarin %28,6’sinda, AN
(Atipik) olanlarin %3,7’sinde ARFID olanlarin %20’sinde hipoglisemi vardir, BN
olanlarin higbirinde hipoglisemi goriilmedigi i¢in diger tami gruplari ile arasindaki bu

fark anlamlhidir (p<0,05).
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Tablo 4.19: Hastalarin Tan1 Gruplarina Gore Nabiz, Sistolik Kan Basinci ve
Diyastolik Kan Basinci Farklarinin Karsilastirilmasi

TANI GRUPLARI
AN AN AN
Parametreler (Kasitlayicr)  (Cikaricr)  (Atipik) BN ARFID p
Nabiz Farki
(n=77/14/22/15/3)
Var 6 (7,8) 0 2(9,1) 0 0 0.745!
Yok 71(92,2) 14 (100,0) 20(90,9) 15(100,0) 3 (100,0) ’
Sistolik Kan
Basinci Farki,
mmHg
(n=75/14/23/15/3)
Var 3 (4,0) 0 1(4,3) 0 1(33,3) 0,227
Yok 72 (96,0) 14 (100,0) 22(95,7) 15(100,0) 2 (66,7)
Diyastolik Kan
Basinci Farki,
mmHg
(n=75/14/23/15/3)
Var 8 (10,7) 0 4(17,4) 0 0 0,324!
Yok 67 (89,3) 14 (100,0) 19(82,6) 15(100,0) 3 (100,0)

*: Stitun Yiizdesi

I: Fisher’s Exact Test

AN: Anoreksiya Nervosa

BN: Bulimiya Nervosa

ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kagingan/Kisith Yiyecek Alim Bozuklugu)

Tablo 4.19°da hastalarin tan1 gruplarinda ortostatik sistolik kan basinci farki,
ortostatik diyastolik kan basinci farki ve ortostatik nabiz farki karsilastirilmistir. Higbir

parametrede anlamli fark bulunamamustir.
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Tablo 4.20: Hastalarin Hastaneye Yatis Ozellikleri

Parametreler (n=144) n (%)*
Hastane Yatis1**

Var 66 (45,8)
Yok 78 (54,2)
Hastane Yatis1 Olan Hastalarda Tam Gruplar: (n=66)

AN (Kisitlayicr) 44 (66,7)
AN (Cikaric) 9 (13,6)
AN (Atipik) 6(9,1)
BN 6(9,1)
ARFID 1(1,5)
Hastane Yatis1 Olan Hastalarin Yatis Sebepleri #(n=43)

Bradikardi 22 (51,1)
Ortostatik Nabiz Degisikligi 3 (6,9)
Ortostatik Sistolik Hipotansiyon 1(2,3)
Ortostatik Diyastolik Hipotansiyon 3(6,9)
Kreatinin Yiiksekligi 9 (20,9)
Hipoglisemi 16 (37,2)
Hipokalsemi 6(13,9)
Hipokalemi 6(13,9)
Hipofosfatemi 3(6,9)

*: Stitun Yiizdesi

**: Erkek hastalarin hepsinde hastane yatisi vardir (n=4).

AN: Anoreksiya Nervosa

BN: Bulimiya Nervosa

ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kagingan/Kisith Yiyecek Alim Bozuklugu)
# Ayni hasta birden fazla veri igerebilir

Hastalarin %45,8 (66)’1 hastane yatisi vardir ve hastane yatisi olan hastalarin
%66,7 (44)’sinde AN (Kisitlayici), %13,6 (9)’sinda AN (Cikarict), %9,1 (6)’inde AN
(Atipik), %9,1 (6)’inde BN, %1,5 (1)’inde ARFID tanis1 mevcuttur. Hastane yatisi
olan hastalar degerlendirildiginde 23 hasta yeme reddi ve psikiyatrik sebeplerle
yatirtlmistir. Komplikasyon nedeniyle yatirilan 43 hastanin %51,1’inde bradikardi,
%6,9’unda ortostatik nabiz degisikligi, %2,3’linde ortostatik sistolik hipotansiyon,
%6,9’unda ortostatik diyastolik hipotansiyon, %Z20,9’unda kreatinin yiiksekligi,
%37,2’sinde hipoglisemi, %13,9’unda hipokalsemi, %13,9’unda hipokalemi,

%6,9’unda hipofosfatemi oldugu goriilmiistiir.

69



Tablo 4.21: Hastane Yatis1 Olan Hastalarin Semptom, Bulgu ve Komplikasyonlari-1

Parametreler n (%)*
Su i¢cme (n=66)

Normal 43 (65,2)
Az 23 (34,8)
Cilt Bulgular1 (n=66)

Var 41 (62,1)
Yok 25 (37,9)
Cilt Kurulugu (n=66)

Var 38 (57,6)
Yok 28 (42,4)
Sa¢ Dokiilmesi (n=66)

Var 35 (53,0)
Yok 31 (47,0)
Lanugo (n=66)

Var 31 (47,0)
Yok 35(53,0)
Kardiyak Komplikasyon (n=64)

Var 25 (39,1)
Yok 39 (60,9)
Kardiyak Nabiz (EKG veya Sayilan) (n=60)

Ortalamaztss 64,7t14,4
Ortanca (min-maks) 65,5 (41,0-124,0)
Bradikardi (n=60)

Var 22 (36,7)
Yok 38 (63,3)
QTC Arahg (n=57)

Ortalamaztss 0,40+0,02
Ortanca (min-maks) 0,40 (0,34-0,44)
Mitral Yetmezlik (n=46)

Var 8(17,4)
Yok 38 (82,6)
Perikardiyal Efiizyon (n=46)

Var 3 (6,5)
Yok 43 (93,5)
Mitral Valv Prolapsusu (n=46)

Var 3(6,5)
Yok 43 (93,5)

*: Siitun Yiizdesi
Giinliik 1 litre ve iizeri su tiikketimi normal kabul edilmistir

Tablo 4.21°de verildigi iizere hastane yatis1 olan hastalarin %34,8 (23)’1 giinliik 1
litrenin altinda su tiikketmektedir ve %62,1 (41)’inde cilt bulgulari, %57,6 (38)’sinda cilt
kurulugu, %53 (35)’iinde sa¢ dokiilmesi, %47 (31)’sinde lanugo, %39,1 (25)’inde
kardiyak komplikasyon, %36,7 (22)’sinde bradikardi, %17,4 (8)’linde mitral yetmezlik,
%6,5 (3)’inde perikardiyal efiizyon, %6,5 (3)’'inde MVP go6zlenmistir. Kardiyak nabiz
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ortalama 64,7+£14,4; ortanca 65,5 (41,0-124,0)’tir. QTC araligi ortalama 0,40+0,02;
ortanca 0,40 (0,34-0,44)’tir.

Tablo 4.22: Hastane Yatis1 Olan Hastalarin Semptom, Bulgu ve Komplikasyonlari-I1

Parametreler (n=66) n (%)*
GIS Komplikasyonu

Var 55 (83,3)
Yok 11 (16,7)
Kusma

Var 21 (31,8)
Yok 45 (68,2)
Kabizhik

Var 53 (80,3)
Yok 13 (19,7)
Ozefajit

Var 2 (3,0)

Yok 64 (97,0)
Rektal Kanama

Var 1(1,9)

Yok 65 (98,5)
Endokrinolojik Komplikasyon

Var 53 (80,3)
Yok 13 (19,7)

*:Siitun Yiizdesi
GIS: Gastrointestinal Sistem

Tablo 4.22°de hastane yatist olan hastalarin %83,3 (55)’iinde en az bir GiS
komplikasyonu saptanmistir. Bunlarin, %31,8 (21)’inde kusma, %280,3 (53)’linde
kabizlik, %3 (2)’tinde 6zofajit, %1,5 (1)’inde rektal kanama goriilmiistiir. Hastalarin.
%80,3 (53)’tinde en az bir endokrinolojik komplikasyon bulunmakta idi. Yatmis
hastalarin, %83,3 (55)’linde psikiyatrik ila¢ kullaniminin oldugu sistemde kayith olarak

saptandi.

Calismamiza 4 erkek hasta dahil edilmistir. Hastalarm bir tanesinde kardiyak
komplikasyon saptanmistir. AN (Kisitlayici) olan bu hastada plevral efiizyon, mitral
yetmezlik ve bradikardi birlikte goriilmiistiir. 2 hastamizda su igme az iken 3 hastamizda
en az bir cilt bulgusu vard1. Erkek hastalarimizin 2’sinde en az bir GIS komplikasyonu
vardi ve kusmasi olan tek hastanin tanist ARFID idi. AN (Kisitlayici)’da 2 hastada ise
kabizlik goriildii. 4 hastamizin 3 tanesinde sT3 diisiikliigii saptanmuistir.
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Tablo 4.23: Hastalarin Hastane Yatis Durumlarmma Gore Tani Gruplarinin

Karsilastirilmasi
HASTANE YATISI
Parametreler Var Yok
(n=66) (n=78) p

Tan1 Gruplarn *

AN (Kisitlayici), a 44 (55,0) 36 (45,0)

AN (Cikarici), b 9 (64,3) 5(35,7)

AN (Atipik), a,b 6(21,4) 22 (78,6) 0,009’
BN 6 (35,3) 11 (64,7)

ARFID 1 (20,0) 4 (80,0)

*: Satir Yiizdesi

I: Pearson Ki-kare test

* Coklu grup karsilagtirmalarinda anlamh ¢ikan parametreler icin ki kare testleri ile ikili
karsilastirmalar yapilmis ve fark olan gruplar aym harflerle belirtilmistir (Bonferroni
diizeltmesi uygulanmis ve p<0,005 anlamh kabul edilmistir.)

AN: Anoreksiya Nervosa

BN: Bulimiya Nervosa

ARFID: Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder (Kac¢ingan/Kisitl Yiyecek Alim Bozuklugu)

Tablo 4.23’te hastalarin hastane yatis durumlarina gore tani gruplar
karsilastirilmistir. AN (Kusitlayicl) olanlarin %55 (44)’inde, AN (Cikarici) olanlarin
%64,3 (9)’linde, AN (Atipik) olanlarin %21,4 (6)’iinde, BN olanlarin %35,3 (6)’linde
ve ARFID olanlarin %20 (1)’sinde hastane yatis1 vardir. Gruplar arasinda anlamli fark
vardir (p<0,05) ve fark AN (Atipik) grubu ile AN (Kisitlayic1) ve AN (Cikarici)

gruplar1 arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.

Tablo 4.24: Hastalarin Hastane Yatis Durumlarma Gére VKI, VKI-Persentil ve Boya
Gore Viicut Agirhigi Yiizdesi Gruplarinin Karsilastirilmasi

HASTANE YATISI
Parametreler Var Yok
(n=66) (n=78) P
VKi, kg/m?
>18 17 (25,4) 50 (74,6) <0,001!
<18 49 (63,6) 28 (36,4)
VKi-Persentil
>5 24 (31,2) 53 (68,8) <0,001!
<5 42 (62,7) 25 (37,3)
Boya Gore Viicut Agirhg (n=64/78)
> %75 42 (38,9) 66 (61,1) 0,015°
< %75 22 (64,7) 12 (35,3)

*: Satir Yiizdesi

VKi: Viicut Kitle indeksi

I: Pearson Ki-kare test

2: Continuity Correction test
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Tablo 4.24’te hastalarm hastane yatis durumlarina gére VKi, VKi-persentil ve
boya gore viicut agirhigi gruplart karsilastirilmistir. VKI >18 olanlarin %25,4
(17)’tinde, <18 olanlarin %63,6 (49)’sinda hastane yatis1 vardir ve bu fark anlamlidir
(p<0,05). VKI-persentil >5 olanlarin %31,2 (24)’sinde, <5 olanlarin %62,7 (42)’sinde
hastane yatist vardir ve bu fark anlamlhidir (p<0,05). Boya gore viicut agirligi >%75
olanlarin %38,9 (42)’unda, <%75 olanlarin %64,7 (22)’sinde hastane yatis1 vardir ve
bu fark anlamlidir (p<0,05). AN ile takip edilmis ve yatis1 olan VKI 19 kg/m? iizeri

olan 3 hasta psikiyatrik semptomlar nedeniyle psikiyatri servislerinde izlnemistir.

Tablo 4.25: Hastalarin Kardiyak Komplikasyon Durumlarma Gére VKI, VKI-
Persentil ve Boya Gore Vicut Agirhigi Yiizdesi Gruplarinin

Karsilastirilmasi
KARDIYAK KOMPLIKASYON
Parametreler Var Yok
(n=39) (n=94) p

VKIi, kg/m?
>18 12 (20,0) 48 (80,0) 0,051!
<18 27 (37,0) 46 (63,0)
VKi-Persentil
>5 15 (22,1) 53 (77,9) 0,091!
<5 24 (36,9) 41 (63,1)
Boya Gore Viicut Agirhgi (n=38/93)
> %75 20 (20,4) 78 (79,6) <0,001'
< %75 18 (54,5) 15 (45,5)

*: Satir Yiizdesi
VKI: Viicut Kitle Indeksi
!: Continuity Correction test

Tablo 4.25°te hastalarin kardiyak komplikasyon durumlarma gére VKI, VKI-
persentil ve boya gore viicut agirlig1 ylizdesi gruplan karsilastirilmistir. Boya gore
viicut agirligt >%75 olanlarin %20,4 (20)’linde, <%75 olanlarin %54,5 (18)’inde
kardiyak komplikasyon vardir ve bu fark anlamlidir (p<0,05). VKI ve VKi-persentil
parametreleri agisindan kardiyak komplikasyon gruplari arasinda anlamli bir fark

bulunamamastir.
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Tablo 4.26: Hastalarin Endokrin Komplikasyon Durumlarma Gére VKI, VKI-
Persentil ve Boya Gore Vicut Agirhigi Yiizdesi Gruplarinin

Karsilastirilmasi
ENDOKRIN KOMPLIKASYON
Parametreler Var Yok
(n=98) (n=46) p

VKIi, kg/m?
>18 32 (47,8) 35(52,2) <0,001!
<18 66 (85,7) 11 (14,3)
VKIi-Persentil
>5 39 (50,6) 38 (49,4) <0,001"
<5 59 (88,1) 8(11,9)
Boya Gore Viicut Agirhgi (n=96/46)
> %75 65 (60,2) 43 (39,8) 0,002!
< %75 31(91,2) 3 (8,8)

*: Satir Yiizdesi
VKI: Viicut Kitle Indeksi
': Continuity Correction test

Tablo 4.26°da hastalarin endokrin komplikasyon durumlarma gére VKI, VKI-
persentil ve boya gore viicut agirhig yiizdesi gruplar karsilastirilmistir. VKI >18
olanlarin %47,8 (32)’inde, <18 olanlarin %85,7 (66)’sinde endokrin komplikasyon
vardir ve bu fark anlamlidir (p<0,05). VKi-persentil >5 olanlarmn %50,6 (39)’sinda, <5
olanlarin %88,1 (59)’inde endokrin komplikasyon vardir ve bu fark anlamlidir
(p<0,05). Boya gore viicut agirligi >%75 olanlarin %60,2 (65)’sinde <%75 olanlarin
%91,2 (31)’sinde endokrin komplikasyon vardir ve bu fark anlamlidir (p<0,05).

Tablo 4.27: Hastalarin Piyiiri Durumlarina Gére VKI, VKi-Persentil ve Boya Gore
Viicut Agirligr Yiizdesi Gruplarinin Karsilastirilmasi

PiYURI
Parametreler Var Yok
(n=44) (n=96) p

BMI, kg/m:
>18 16 (25,4) 47 (74,6) 0,227
<18 28 (36,4) 49 (63,6)
BMI-Percentil
>5 23 (31,5) 50 (68,5) 0,999
<5 21 (31,3) 46 (68,7)
Boya Gore Viicut Agirhgi (n=42/96)
>%75 35(33,7) 69 (66,3) 0,221
< %75 7 (20,6) 27 (79,4)

*: Satir Yiizdesi
BMI: Body Mass Index
1: Continuity Correction test
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Tablo 4.27°de hastalarin piyiiri durumlarina gére BMI, BMI-percentil ve boya
gore viicut agirhigr gruplan karsilastirllmistir. Higbir parametrede piyiiri gruplari

arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.

Tablo 4.28: Hastalarin Total Kolesterol Gruplarina Gére VKI, VKI-Persentil ve Boya
Gore Viicut Agirlig1 Yiizdesi Gruplarinin Karsilastirilmast

TOTAL KOLESTEROL
Parametreler >200 mg/dL <200 mg/dL
(n=35) (n=76) p
VKi, kg/m?
>18 6 (13,0) 40 (87,0) 0,001"
<18 29 (44,6) 36 (55,4)
VKi-Persentil
>5 6(11,3) 47 (88,7) <0,001"
<5 29 (50,0) 29 (50,0)
Boya Gore Viicut Agirhgi (n=35/74)
> %75 17 (21,0) 64 (79,0) <0,001'
<%75 18 (64,3) 10 (35,7)

*: Satir Yuzdesi
VKi: Viicut Kitle indeksi
I: Continuity Correction test

Tablo 4.28’de hastalarin total kolesterol gruplarina gére VKI, VKI-persentil ve
boya gére viicut agirhig yiizdesi gruplar karsilastirilmistir. VKi >18 olanlarin %13
(6)’iinde, <18 olanlarin %44,6 (29)’sinda total kolesterol seviyesi 200 mg/dL’nin
lizerindedir ve bu fark anlamlidir (p<0,05). VKi-Persentil >5 olanlarin %11,3
(6)’iinde, <5 olanlarin %50 (29)’sinde total kolesterol seviyesi 200 mg/dL’nin
tizerindedir ve bu fark anlamlidir (p<0,05). Boya gore viicut agirligi >%75 olanlarin
%21 (17)’inde, <%75 olanlarin %64,3 (18)’linde total kolesterol seviyesi 200
mg/dL’nin iizerindedir ve bu fark anlamlidir (p<0,05).
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Tablo 4.29: Hastalarin Ure Gruplarina Gére VKI, VKI -Persentil ve Boya Gére Viicut
Agirlig1 Yiizdesi Gruplarinin Karsilastirilmasi

URE
Parametreler Diisiik + Normal Yiiksek
(n=130) (n=10) p

VKI, kg/m?
>18 61 (93,8) 4(6,2) 0,751
<18 69 (92,0) 6 (8,0)
VKIi-Persentil
>5 70 (93,3) 5(6,7) 0,999!
<5 60 (92,3) 5(7,7)
Boya Gore Viicut Agirhgi (n=128/10)
> %75 96 (91,4) 9 (8,6) 0,451
< %75 32 (97,0) 1(3,0)

*: Satir Yuzdesi _
VKI: Viicut Kitle Indeksi
I: Fisher’s Exact Test

Tablo 4.29°da hastalarin iire gruplarma gore VKI, VKI-persentil ve boya gore

viicut agirligr ylizdesi gruplarn karsilastirilmistir. Hicbir parametrede iire gruplari

arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.

Tablo 4.30: Hastalarin Kreatinin Gruplarina Gére VKI, VKi-Persentil ve Boya Gore
Viicut Agirligr Yiizdesi Gruplarinin Karsilastirilmasi

KREATININ
Parametreler Diisiik + Normal Yiiksek
(n=128) (n=16) p

VKi, kg/m?
>18 62 (92,5) 5(7,5) 0,301!
<18 66 (85.,7) 11 (14,3)
VKi-Persentil
>5 71(92.,2) 6 (7,8) 0,274!
<5 57 (85,1) 10 (14,9)
Boya Gore Viicut Agirhig1 (n=126/16)
> %75 97 (89,8) 11 (10,2) 0,5352
< %75 29 (85.,3) 5(14.7)

*: Satir Yiizdesi

VKi: Viicut Kitle indeksi

!: Continuity Correction test
2: Fisher’s Exact Test
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Tablo 4.30°da hastalarin kreatinin gruplarina gére VKI, VKi-persentil ve boya
gore viicut agirhigr ylizdesi gruplart karsilastirilmistir. Hicbir parametrede kreatinin

gruplari arasinda anlamli bir fark bulunamamastir.

Tablo 4.31: Hastalarin Urik Asit Gruplarina Gére VKI, VKi-Persentil ve Boya Gore
Viicut Agirligt Yiizdesi Gruplarinin Karsilastirilmast

URIK ASIT
Parametreler Diisiik + Normal  Yiiksek
(n=111) (n=29) P

VKi, kg/m?
>18 54 (85,7) 9 (14,3) 0,137
<18 57 (74,0) 20 (26,0)
VKi-Persentil
>5 60 (82,2) 13 (17,8) 0,498!
<5 51 (76,1) 16 (23,9)
Boya Gire Viicut Agirhg (n=109/29)
> %75 84 (80,8) 20 (19,2) 0,511
< %75 25 (73.,5) 9 (26,5)

*: Satir Yuzdesi
VKi: Viicut Kitle indeksi
I: Continuity Correction test

Tablo 4.31°de hastalarin iirik asit gruplarina gére VKI, VKi-persentil ve boya
gore viicut agirhig yiizdesi gruplart karsilastirilmistir. Higbir parametrede iirik asit

gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunamamastir.

Tablo 4.32: Hastalarin sT3 Gruplarma Gore VKI, VKi-Persentil ve Boya Gére Viicut
Agirlig Yiizdesi Gruplarinin Karsilastirilmast

sT3
Parametreler Normal Diisiik
(n=38) (n=65) p
VKi, kg/m?
>18 29 (65,9) 15 (34,1) <0,001'
<18 9 (15,3) 50 (84,7)
VKi-Persentil
>5 28 (54,9) 23 (45,1) <0,001'
<5 10 (19,2) 42 (80,8)
Boya Gore Viicut Agirhgi (n=38/63)
> %75 36 (49,3) 37 (50,7) <0,001"
< %75 2 (7,1) 26 (92,9)

*: Satir Yuzdesi
VKI: Viicut Kitle Indeksi
': Continuity Correction test
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Tablo 4.32°de hastalarm sT3 gruplarina gore VKI, VKI-persentil ve boya gére
viicut agirhigr yiizdesi gruplari karsilastirilmistir. VKI >18 olanlarmn %34,1 (15)’inde,
<18 olanlarin %84,7 (50)’sinde sT3 diizeyleri diisiiktiir ve bu fark anlamlidir (p<0,05).
VKi-persentil >5 olanlarin %45,1 (23)’inde, <5 olanlarin %80,8 (42)’inde sT3
diizeyleri diistiktiir ve bu fark anlamlidir (p<0,05). Boya gore viicut agirligir >%75
olanlarin %50,7 (37)’sinde, <%75 olanlarin %92,9 (26)’unda sT3 diizeyleri diistiktiir
ve bu fark anlamlidir (p<0,05).

Tablo 4.33: Hastalarin Amenore Gruplarma Gére VKI, VKi-persentil ve Boya Gore
Viicut Agirligr Yiizdesi Gruplarinin Karsilastirilmasi

AMENORE (Primer ve Sekonder)

Parametreler Var Yok
(n=52) (n=87) p

VKI, kg/m?
>18 11 (21,2) 55(63,2) <0,001!
<18 41 (78,8) 32 (36,8)
VKi-Persentil
>5 17 (32,7) 59 (67,8) <0,0012
<5 35 (67,3) 28 (32,2)
Boya Gore Viicut Agirhgi (n=38/63)
>%75 29 (55,8) 77 (88,5) <0,001>
< %75 23 (44,2) 10 (11,5)

*: Satir Yiizdesi

VKIi: Body Mass Index

I: Pearson Ki-kare test

2; Continuity Correction test

Tablo 4.33’te hastalarin amenore gruplarina gére VKI, VKi-persentil ve boya
gbre viicut agirligr yiizdesi gruplar karsilastirilmistir. VKI >18 olanlarin %21,2
(11)’sinde, <18 olanlarin %78,8 (41)’inde amenore vardir ve bu fark anlamlhidir
(p<0,05). VKI-persentil >5 olanlarin %32,7 (17)’sinde, <5 olanlarin %67,3 (35)’iinde
amenore vardir ve bu fark anlamhdir (p<0,05). Boya gore viicut agirligt >%75
olanlarin %55,8 (29)’inde, <%75 olanlarin %44,2 (23)’sinde amenore vardir ve bu fark

anlamlidir (p<0,05).
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Tablo 4.34: Hastalarin Hipoglisemi Gruplarina Gére VKI, VKIi-persentil ve Boya
Gore Viicut Agirhigi Yiizdesi Gruplarinin Karsilastirilmasi

HIPOGLISEMI
Parametreler Var Yok
(n=26) (n=117) p

VKi, kg/m?
>18 6 (9,1) 60 (90,9) 0,017
<18 20 (26,0) 57 (74,0)
VKi-Persentil
>5 10 (13,2) 66 (86,8) 0,149!
<5 16 (23,9) 51 (76,1)
Boya Gore Viicut Agirhgi (n=26/115)
> %75 14 (13,1) 93 (86,9) 0,008!
< %75 12 (35,3) 22 (64,7)

*: Satir Yuzdesi
VKI: Viicut Kitle Indeksi
': Continuity Correction test

Tablo 4.34’te Hastalarin hipoglisemi gruplarma gére VKI, VKIi-persentil ve
boya gére viicut agirhigr yiizdesi gruplar karsilastirilmistir. VKI >18 olanlarin %9,1
(6)’inde, <18 olanlarin %26 (20)’sinda hipoglisemi vardir ve bu fark anlamlhdir
(p<0,05). Boya gore viicut agirlig1 >%75 olanlarin %13,1 (14)’inde, <%75 olanlarin
%35,3 (12)’linde hipoglisemi vardir ve bu fark anlamlidir (p<0,05). VKi-persentil

parametreleri agisindan hipoglisemi gruplari arasinda anlamli bir fark bulunamamastir.

Tablo 4.35: Hastalarin Bradikardi Gruplarina Gore Mitral Yetmezlik, Mitral Valv
Prolapsusu ve Perikardiyal Eflizyon Durumlarinin Karsilastirilmasi

BRADIKARDI
Parametreler Var Yok
(n=21) (n=50) p

Mitral Yetmezlik
Var 7 (46,7) 8(53,3) 0,120!
Yok 14 (25,0) 42 (75,0)
Mitral Valv Prolapsusu
Var 2 (40,0) 3 (60,0) 0,629!
Yok 19 (28,8) 47 (71,2)
Perikardiyal Efiizyon
Var 5(83,3) 1(16,7) 0,007"
Yok 16 (24,6) 49 (75,4)

*: Satir Yuzdesi
BMI: Body Mass Index
I Fisher’s Exact Test
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Tablo 4.35’te hastalarin bradikardi gruplarina gére MY, MVP ve perikardiyal
efiizyon durumlart karsilagtirilmistir. Perikardiyal efiizyonu olan hastalarin %83,3
(5)’iinde, olmayan hastalarin %24,6 (16)’sinda bradikardi vardir ve bu fark anlamlhidir
(p<0,05). MY ve MVP ‘u acisindan bradikardi gruplari arasinda anlamli fark

bulunamamastir.

Tablo 4.36: Hastalarin Menstriiasyon Siklus Gruplarina Gore Kemik Mineral
Dansitometri Z Skoru Degerlerinin Karsilastirilmasi

MENSTRUASYON SIKLUSU

Primer / Sekonder p
Diizenli Diizensiz Amenore
(n=2) (n=7) (n=35)
KMD Z Skoru
Ortalamazss 1,2+0,43 0,16+1,15 -1,20+1,18 0,007!
Ortanca (min- 1,20 (0,9-1,5)) 0,60 (-1,8-(1,3))  -1,20(-3,2- (1,4))
maks)

*: Siitun yiizdesi

KMD: Kemik Mineral Dansitometri

I Kruskal Wallis Testi

(Farki olusturan grup ‘primer/sekonder amenore’ grubudur.)

Tablo 4.36’da hastalarin menstriiasyon siklus gruplarina gore KMD Z skoru
degerleri karsilastirilmistir. Diizenli grubunun KMD Z skoru degerleri ortalama
1,2+0,43; ortanca 1,20 (0,9-1,5)), diizensiz grubunun KMD Z skoru degerleri ortalama
0,16+1,15; ortanca 0,60 (-1,8- (1,3)), amenore grubunun KMD Z skoru degerleri
ortalama-1,20+1,18, ortanca -1,20 (-3,2- (1,4))’dir. Amenore grubunun degerleri

anlamli olarak diizenli ve diizensiz gruplarinin degerlerinden daha diisiiktiir (p<0,05).

Tablo 4.37: KMD Z Skoru Degerleri ile Baz1 Parametreler Arasinda iliski

r p
KMD Z skoru*Tam Yasi -0,401! 0,006
KMD Z skoru*Boya gire VA % 0,3022 0,044
KMD Z skoru* VKI 0,054° 0,726
KMD Z skoru*VKI-Persentil 0,1832 0,228
KMD Z skoru*Amenore Siiresi - 0,363 0,032

KMD: Kemik Mineral Dansitometri

VKI: Viicut Kitle Indeksi

r: Korelasyon katsayisi (': Pearson korelasyon 2: Spearman’s korelasyon)

(Korelasyon katsayisinin (rho) mutlak degeri r<0,30 ise zayif iliski, 0,30-0,50 ise orta ve r >0,50
kuvvetli iliski s6z konusudur**

**Cohen J. Statistical power analysis for the behavioral sciences. 2 ed. New York: Lawrence Erlbaum
Associates; 1988
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Tablo 4.37°de KMD Z skoru degerleri ile baz1 parametreler arasindaki iliski
degerlendirilmistir. KMD Z skoru degerleri ile tan1 yas1 arasinda anlamli, negatif yonlii
ve orta diizeyde bir iliski saptanmistir (p<0,05). KMD Z skoru degerleri ile boya gore
VA yiizdesi arasinda anlamli, pozitif yonde ve orta diizeyde bir iligski saptanmistir
(p<0,05). KMD degerleri ile amenore siiresi arasinda anlamli, negatif yonde ve orta
diizeyde bir iliski saptanmistir (p<0,05). KMD degerleri ile VKI ve VKi-persentil

parametreleri arasinda bir iligki bulunamamustir.
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5. TARTISMA

Tez calismamizda YB tanisi alan hastalarda olusabilecek komplikasyonlar ile
VKI arasindaki iliski incelenmistir. Hastalarin anamnez, fizik muayene bulgular1 ve
laboratuvar bulgular1 degerlendirilmistir. Bildigimiz kadariyla, tiim medikal
komplikasyonlar ile hastalarin gelis VA arasindaki iligskinin arastirildigr Tiirkiye’deki
ilk arastirmadir. Hastalarin VA, VK1 ile komplikasyonlar1 arasinda anlaml farkliliklar

bulunmustur.

Calismaya 140 (%97,2) kiz, 4 (%2,8) erkek olmak iizere 144 hasta dahil
edilmistir. Bat1 toplumlarinda yapilan kapsamli bir ¢alismada erkek/kiz orani 1/10
olarak bulunmustur (145). Bizim arastirmamizda erkek hasta sayimizin literatiirden
daha az olmasinin nedeni hastanemize basvuran erkeklerde daha az YB goriilmesi
olabilecegi gibi daha az tami altyor olmalar1 da olabilir. Ilging bir sekilde Tiirkiye’de
yapilan bir ¢alismada ise kiz erkek orami 3,6/1 olarak literatiirden fazla bulunmustur
(146). Singapur’da yapilan bir ¢caligmada ise yeme bozuklugu tanisi alan hastalarin

orani %92’s1 kiz %8 1 erkek olarak bulunmustur (147).

Hastalarin %81,9’u kilo kaybi, %13,9’u kusma, %3,5’1 istahsizlik, %0,7’si ¢ok
yeme sikayeti ile hastaneye bagvurmustur. YB hastalarinin gastrointestinal
semptomlarinin incelendigi genis kapsamli bir ¢alismada kusma orant %34 olarak
bulunmustur (148). Calismamizla arasindaki bu oransal farkliligin BN hastalarimizin

oraninin diisiik olmasi nedeniyle oldugunu diisiinmekteyiz.

Hastalarin tanilar1 86 (%55,6) AN (Kisitlayicel), 14 (%9,7) AN (Cikaricr), 28
(%19,4) AN (Atipik), 17 (%11,8) BN, 5 (%3,5) ARFID olarak bulunmustur.
Hastalarin 128 (%88,8)’1t AN olup bunlarin; 86 (%67,1)’s1 kisitlayic tip AN, 14
(%10,9)’1i ¢ikarict tip AN, 28 (%21,8)’1 atipik AN idi. Yeme bozukluklar: i¢inde,
ergen yas grubunda baglamasi ve siklikla medikal komplikasyona neden olmasi
nedeniyle Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dalina bagli adolesan
poliklinigimizin YB hastalarinin ¢ogunlugunda basta AN ve bunlardan da en sik
kisitlayicr tip goriilmiistiir, 2. Siklikta medikal komplikasyonlarla goriilen YB grubunu
ise BN hastalar1 olusturmustur. Erkek hastalardan {i¢ hasta AN (Kisitlayici) tip ve bir
hasta ARFID olarak belirlenmistir.
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Hastalarin ortalama tan1 yas1 14,6 yil olup kiz ve erkeklerde benzer idi, ancak
erkek hasta sayimizin ¢ok az olmasi nedeniyle tan1 yaslarini kiyaslamamiz miimkiin
degil idi. ingiltere ve Irlanda’da yapilan bir calismada YB tanisinin pik yaptigi yaslar
kizlarda ortalama 15, erkeklerde 16 olarak bulunmustur (149). Bagka bir ¢alismada da
hastalarda 13,9 yasinda hastalik baglamis ve hastaneye basvuru yasi 14,8 bulunmus
olup aradaki siireyi 11 ay bulmuslardir (150). Ortalama semptomlarin basladigi zaman
ve klinigimize bagvuru yaglar1 arasindaki fark ortalama 11,75 ay olarak bulunmustur.
Anamneze goOre hastalarin semptomlarinin baslamasi ve klinigimize basvuru
arasindaki siirenin 6 ay ile 48 ay arasinda degistigi gorilmiistiir. Bu veriler
gostermektedir ki YB hastalarinin dahili agidan degerlendirilmesi asamasina gelmeleri
i¢cin ortalama 1 yil gibi oldukca uzun bir siire gegmektedir. Yeme bozuklugunun bir
psikiyatrik hastalik oldugu g6z 6niine alindiginda belki de bazi hastalarin baglangig
asamasinda bir psikiyatri kliniginde takip edildigi diisiiniilebilir. Covid-19 pandemisi
doneminde bu grubun i¢inde oldugu pek ¢ok kronik hastalik gibi bu hastalarin da

saglik erisimlerinin aksadig distiniilmektedir (151).

Hastalarin %45,8°1 hastaneye yatirilmistir ve hastane yatis1 olan hastalarin
%66,7’sinde AN, %13,6’sinda AN (Cikarici), %9,1’inde AN (Atipik), %9,1’inde BN,
%1,5’inde ARFID tanis1t mevcuttur. AN’nin tiim tiplerinde yatis orani %48 olarak
goriiliirken, AN (Kisitlayic) tipinde yatis orant %55 olarak bulunmustur. Yapilan bir
calisma da kendi AN hastalarinin %55’inde bir kez yatis olurken, %44,8’inde ise
tekrarlayan yatisin oldugu belirtilmistir (150). Bu durum VA disiik hastalarda

komplikasyonlara bagl yatis oraninin anlaml sekilde yiikseldigini gostermektedir.

Hastane yatis1 olan hastalar degerlendirildiginde 23 hasta yeme reddi ve
psikiyatrik sebeplerle yatirilmistir. Komplikasyon nedeniyle yatirilan 43 hastanin
%51,1’inde bradikardi, %6,9’unda ortostatik nabiz degisikligi, %2,3’iinde ortostatik
sistolik hipotansiyon, %6,9’unda ortostatik diyastolik hipotansiyon, %20,9’unda
kreatinin ytiksekligi, %37,2’sinde hipoglisemi, %13,9’unda hipokalsemi, %13,9’unda

hipokalemi, %6,9’unda hipofosfatemi oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin yatis sebebinin kardiyak ve hemodinamik bozukluklar nedeniyle

oldugu goriilmektedir. Warren ve Vande Wiele’nin yaptig1 bir arastirmada yeme
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bozuklugu nedeniyle hastaneye yatan kiz ergenlerde bradikardi %26, hipotansiyon

%86, hipotermi %64, 16kopeni %38, anemi %7 olarak bulunmustur (152).

Gelis VKI degerleri ortalama 18,1+£3,3 kg/m?, boya gore viicut agirhg
degerleri ortalama %88,4+17,3 dir. Kisitlayici tip AN ise VKI 16,5+2 bulunmustur.
Baska bir ¢calismada hastaneye yatanlarin VKI ortalamasi 14 bulunmustur (150).

Yatis1 olan hastalarin 44 tanesi AN (Kisitlayict) ve 9 tanesi AN (Cikarici)
tiplerin VK1 ortalamas1 15,9 (min:12,78-max:21,64) kg/m? iken BN tanil1 6 hastanin
VK1 ortalamas1 20,8 (min:16,8- max:25,9) kg/m? bulunmustur. AN ile yatis1 olan VKI
19 kg/m? iizeri olan 3 hasta psikiyatrik semptomlar ve suisid girisimi nedeniyle

yatirilmigtir.

Gelis viicut agirhigi, VKI, VKI-persentil, boya gore viicut agirhigi yiizdesi YB
tiplerine gore degerlendirildiginde, beklendigi gibi AN (Kisitlayic1) ve AN (Cikarict)
tipin VA parametreleri atipik AN ve BN hastalarina gore anlamli olarak diisiik

bulundu.

Calismamizda hastalarin = %18,2’sinde  hipoglisemi  bulunmakta idi.
Hipoglisemi AN (Kisitlayic1) tipte AN (Atipik)’a gore anlamli derecede diisiik
bulunmustur. Bu sonu¢ bize kilo kaybina bagh glikojen depolarinin azalmasi
nedeniyle VA diisiik olan hastalara hipoglisemi agisindan daha dikkatli yaklasilmas1
gerektigini disiindiirmiistiir. Yayinlanan bir vaka ¢alismasinda klinik olarak ciddi
hipogliseminin sik olmamakla beraber AN nin 6liimciil bir komplikasyonu olabilecegi

belirtilmistir (153).

Kreatinin degerleri hastalarin %11,1’inde yiiksek; iire degerleri hastalarin,
%7,1’inde yiiksek; iirik asit degerleri hastalarin, %20,7’sinde yiiksek bulunmustur.
Malniitrisyonu ve bobrek yetmezligi olan hastalarda yapilan bir calismada kronik
donemde tire kreatinin diismesi beklenirken akut donemdeki hastalarda
dehidratasyona bagli lire kreatinin artis1 olabilecegi gosterilmistir (154). Total protein
degerleri hastalarin %10,8’inde diisiik bulunmustur. Alblimin degerleri hastalarin
sadece %2 sinde diisiik bulunmustur. Mekanizmasi tam bilinmemekle beraber yapilan
caligmalar malniitrisyonu olan hastalarin albiimin degerlerinin normal oldugunu
gostermistir. Bunun nedeninin adaptif mekanizmalar ile ekstravaskiiler alandan

intravaskiiler alana alblimin geg¢isinin artmasi olabilecegi diisiiniilmiistiir (155). 214
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AN’l1 kadin hastanin alindig1 bir ¢aligmada albiimin %20 oranda yiiksek bulunurken,

%80 oraninda normal aralikta gelmistir (156).

Calismamizda AST degerleri hastalarin %11,2’sinde yiiksek; ALT degerleri
hastalarin %12,9’unda yiiksek bulunmustur. AN, EDNOS ve kontrol grubu ile yapilan
bir calismada AN grubunun serum transaminazlarmin anlamli olarak daha yiiksek

oldugu ve VKI ile transaminaz yiiksekliginin ters orantili oldugu gosterilmistir (157).

Calismamizda hastalarin %16’sinda beyaz kiire diisiik ve %11,1’inde de
notropeni goriilmistiir. Hastalarin %9 unda hemoglobin diisiik bulunmustur. Yapilan
bir derlemede anemi oran1 %21-39, I6kopeni ise %29-39 aras1 ve trombositopeni ise
%5-11 arasi1 oldugu belirtilmistir (82). AN tanili 60 ergen kizin alindig1 bir ¢aligmada
notropeni ve anemi orani %22 olarak bulunmustur (152). Hastalarimizin AN gruplari,
BN ve ARFID gruplarinda trombosit, vitamin B12 ve folat degerleri agisindan anlamli
bir fark bulunamamaistir. Toplam 7 (%5) hastanin B12’si diisiik bulunmustur. Ancak
B12 bakilan AN (Kisitlayici) olanlarin %10.7’sinde B12 degeri yliksek bulunmustur.
Bizim ¢alismamizda B12 diizeyi yliksek olan 8 hastanin 3’tinde ALT degerleri yiiksek
bulunmustur, ancak vaka sayisinin az olmasi nedeniyle karaciger disfonksiyonu ile

B12 vitamini yiiksekligini iligskilendirmemiz miimkiin gériinmemektedir.

Bir ¢caligmada 70 AN (Kisitlayici) hastanin %35,8’inde B12 diizeyi {ist sinirda
veya yiiksek bulunmus ve bunun karaciger disfonksiyonunun erken bulgusu
olabileceginden bahsedilmistir. Ayn1 ¢aligmada %3’iinde folik asit artmis veya iist
sinirda bulunmustur (158). Hastalarimizin tamamina yakiinin folik asit diizeyi

normal idi. Tek bir AN (Kisitlayici) hastaninki diisiik bulunmustur.

AN hastalarinda yapilan c¢aligmalarda tiamin eksikligi gosterilmistir, bir
calismada hastalarin %38’inde eksiklik saptanirken %19’unda yetersizlik goriilmiistiir
ve tiim AN hastalarinin tamsindan itibaren tiamin destegi onerilmektedir. Ozellikle
tiamin eksikliginin noropsikiyatrik bulgularla iligkili olabilecegi belirtilmektedir

(159).

YB hastalarinda demir eksikligi anemisi beklenmemektedir. AN hastalarinda
goriilen anemi ve diger kan hiicre eksikliklerinin temel nedeni kemik iliginin

baskilanmasina baglidir. Baz1 AN hastalarinda ise pansitopeni goriilmiistiir (160).
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Calismamizda sT3 degerleri hastalarin %62,5’inde diisiik bulunurken TSH ve
sT4 degerleri ¢ogunlukla normal bulunmustur. AN (Kisitlayici) ile AN (Atipik)
arasindaki sT3 serum diizeyi anlamli diizeyde farkli bulunmustur. Hastalarm VK1 ile
sT3 diizeyleri arasindaki pozitif iligki yapilan caligmalarda gosterilmistir (161). Bizim
calismamizda da hastalarimizin VKI ve boya gore VA % ile sT3 diisiikliigii arasindaki

iligki anlaml1 bulunmustur.

TIT dansitesi degerleri hastalarin, %7’sinde yiiksek bulunmustur. Kisitlayici
tip AN ergenlerin %41°1 az su icmesine ragmen %89’unda idrar dansitesinin normal
ve diigiik aralikta olmasi bu hastalarin idrar1 konsantre etme yeteneginin azalmis
olabilecegini diisiindliirmiistiir. AN hastalarinda osmoregiilasyonun bozuldugu

bilinmektedir (123). Hastalarin %31,4’{inde steril piyliri saptanmistir.

Hipokalemik olan toplam 6 hastanin ikisi AN (Cikarici), ikisi AN (Atipik), biri
BN, biri ise AN (Kisitlayici) hastalar1 idi. Hipofosfatemik olan 5 hastanin iigli AN
(Kisitlayici), biri AN (Cikarici), biri ise AN (Atipik) hastalari idi. Bu hastalarin ti¢iliniin
yatis oncesi alinan kanlarda fosforu diisiik gelmistir. Ikisinin ise hipofosfatemisi

sinirdadir.

Tan1 gruplar1 arasinda potasyum, kalsiyum ve fosfor parametreleri acisindan

anlamli bir fark bulunamamustir.

Hipokalemi YB igin ciddi sonuglart olan bir komplikasyondur. Ancak
erigskinlerde daha sik oldugu ve renal disfonksiyona eslik ettigi belirtilmektedir. Bunun
disinda cikarici tip AN ve BN’da daha sik karsilagilmaktadir (123). Biz de AN tanisi
olan hastalarimizin akut déneminde %5’ inde hipopotasemi gordiik. Potasyum elbette

refeeding donemi i¢in de yakin takip edilmesi gereken bir elektrolittir.

Amenore siiresi sekonder amenoresi olan hastalarda ortalama 7,9 aydir.
Hastalarimizin ortalama {igte birinde sekonder amenore ve yaklasik dortte birinde de
diizensiz  menstrilasyon  goriilmiistir. YB hastalarinin  en yaygin olan
komplikasyonlarindan biri olan amenore VA disiikligi ile iliskili oldugu
bilinmektedir (97). 251 YB hastasinin alindig1 bir ¢alismada AN hastalarinda amenore
goriilme siklig1 %61, BN hastalar i¢in %11 bulunmustur, ayn1 ¢calisma da amenore
sikli1 ve siiresini VK1 ile iliskili bulmuslardir (162). VA ve amenore arasinda negatif

bir birliktelik oldugu bilinmektedir (98). Bizim ¢alismamizda primer amenore toplam
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4 hastamizda goriilmiistiir, bu hastalarin li¢ tanesi AN (Kisitlayic1) tip, bir tanesi
ARFID idi. Sekonder amenore ise toplam 48 hastamizda goriilmiistiir, bu hastalarm 40
tanesi AN (Kisitlayici), dordii AN (Atipik), ikisi AN (Cikarici) ve ikisi ise BN idi. YB
olan kadin hastalarin alindig1 bir bagka ¢alismada 163 hastanin 90’inda amenore,
19’unda diizensiz menstriiasyon ve 54’{in de diizenli menstriiasyon goriilmiistiir. Ayn
calismada VKI 18 altinda olan ve egzersiz yapanlarm %82’sinde amenore gelistigi
belirtilmistir (162). Calismamizda hastane yatis1 olan hastalarimizin %80’inden
fazlasinda amenore saptanmistir, bu veri ile biz de amenoreyi VA ile dogrudan iliskili
olarak saptadik. Yine hastalarimizi amerone gruplarina gére kiyasladigimizda VKI
<18 olanlarin %78,8’inde VKi-persentil <5 olanlarin %67,3’iinde boya gore viicut
agirhigt <%75 olanlarin %44,2’sinde amenore vardir ve tim VA parametreleri

acgisindan bu farkliliklar anlamlidir.

Oligomenoreik olan YB hastalarindan KMD ¢ekilmis olan 7 hasta bulunmakta
idi. Bunlarin Z skoru ortalamasi 0,16+1,15 iken, amenoresi (primer ve sekonder) olan
hastalarin KMD Z skoru ortalama -1,20+1,18 bulunmustur. Yapilan bir calismada kiz
ergenlerin spinal kemik dansiteleri karsilastirilmis ve amenore siliresinin uzamasinin
KMD Z skorunun diismesi ile iliskili oldugu bulunmustur (163). Calismamizdaki

veriler bunu destekler niteliktedir.

KMD Z skoru degerleri ile bazi parametreler arasindaki iligki
degerlendirilmistir. KMD Z skoru degerleri ile tan1 yas1 arasinda anlamli, negatif yonlii
ve orta dlizeyde bir iliski saptanmistir. Veriler 1s181inda hastalarimiz da tan1 siiresi ve
hastaliga maruziyet arttikca KMD Z skorunun diistiigii diistiniilmiistiir. Verilerimiz

literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Ozellikle AN (Kisitlayici) olan hastalar yiyecek alimi kisitlamasi ile beraber
stv1 kisitlamasi da yapabilmektedir. Hastalarin %31,3’1 giinliik 1 litrenin altinda su
tiiketmektedir. Hastane yatis1 olan hastalarin %34,8’1 giinliik 1 litrenin altinda su
tilketmektedir. AN (Kisitlayici) olanlarin %41,3’tinde AN (Cikarici) olanlarin ise
%7,1°1 suyu normalden az ictikleri goriildii, bu da besin ile birlikte kilo artisim

onlemek icin s1viy1 da kisitladiklarint gostermektedir.

Hastalarimizin %51,4’tinde cilt bulgular1 goriilmiistiir. Yapilan bir derlemede

YB hastalarinda ¢ogunlukla malniitrisyona, vitamin eksikligine, hasta Gtiroidi
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sendromuna bagli pek cok cilt bulgulart goriildiigii belirtilmistir (164). Calismamizda
hastalarin %47,2’sinde cilt kurulugu, %43’linde sa¢ dokiilmesi goriilmiistiir. AN
hastalarimizin ticte birinde lanugo goriilmiistiir. AN (Kisitlayici) olanlarin %53,8’inde,
AN (Cikarici) olanlari %30,8’inde, AN (Atipik) olanlarin %37’sinde, BN olanlarin
%23,5’inde sa¢ dokiilmesi sikayeti var idi. AN hastalarinin yaridan fazlasinda da cilt
kurulugu vardi. Bunda hem besin yetersizligi, sivi alim azliginin yanisira hormonal

disfonksiyonda yer almaktadir (78).

Tim hastalarimizin = %29,3’linde en az bir kardiyak komplikasyon
saptanmistir. En sik goriilen kardiyak komplikasyon bradikardi idi. 3. basamak hastane
olmamiz nedeniyle bradikardik hastalarimizi kardiyolog degerlendirmistir ve
hastalarimizda bradikardiden sonra 2. siklikta goriilen kardiyak bulgu ise mitral
yetmezlik olmustur. Daha az siklikla perikardiyal eflizyon ve MVP gozlenmistir.
Hastalarimizin en sik yatis endikasyonunu da bradikardi olusturmustur. AN tanili
kadin hastalarin alindig1 bir ¢alismada kontrol gruplariyla kiyaslandiginda AN tanili
hastalarda mitral degisiklik oraninin belirgin sekilde arttifi gosterilmistir (165).
Hastalarimizin higbirinde QTc uzamasi bulunamamistir. QTc uzamasi oldugu
gosterilen caligmalar olsa da bircok ¢alismada hastalarda QTc uzamasi olmadigi
belirtilmistir (117). AN hastalarinin en sik ani 6liime neden olan komplikasyonlari
kardiyak komplikasyonlaridir. Literatiirde, AN ile iligkili perikardiyal ve kapak
patolojisi, sol ventrikiil kasi ve islevindeki degisiklikler, iletim anormallikleri,
bradikardi, hipotansiyon ve periferik vaskiiler kontraktilitede disfonksiyon dahil

olmak iizere pek ¢ok kardiyak anormallik tanimlanmistir (117).

Kardiyak komplikasyon, bradikardi, MY, perikardiyal efiizyon ve MVP
parametreleri agisindan tani gruplari arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Bu
durumun hasta sayilarinin tam1 gruplar1 arasindaki farkliliktan kaynaklandigi

distiniilmistiir.

Calismamizda hastalarin kardiyak komplikasyon durumlarma gére VKI, VKI-
persentil ve boya gore viicut agirhig ylizdesi gruplan karsilastirilmistir. Boya gore
viicut agirhigt >%75 olanlarin %20,4’linde, <%75 olanlarin %54,5’inde kardiyak
komplikasyon farkliligi anlamli bulunmustur. VA diisiik olmas1 dogrudan kardiyak

komplikasyon goriilme riskini artirmaktadir. Bir ¢calismada AN hastalarinda %95’e
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kadarinda siniis bradikardisi olusabilecegi gosterilmistir ve bunun daha oliimciil
aritmilerle olan klinik iliskisi bazi1 calismalarda vurgulansada aslinda bu iliskinin ¢ok
daha az oldugu goriilmiistiir. Ayn1 ¢calismada hekimler AN hastaligina psikiyatrik bir
hastalik olarak yaklagimda bulunsalarda kardiyak komplikasyonlar agisindan dikkat

edilmesi 6nerilmektedir (166).

173 AN tanili ergen kizin alindig1 bir ¢alismada hastalarin perikardiyal eflizyon
basta olmak iizere kardiyak komplikasyonlarinin VKI ile iliskili oldugu ve tedavi
sonrasi kilo alimi ile birlikte kardiyak komplikasyonlarin geriledigi gosterilmistir

(167).

Hastalarin bradikardi gruplarina gére MY, MVP ve perikardiyal efiizyon
durumlar1 karsilagtirilmistir. Perikardiyal eflizyonu olan hastalarin %383,3{inde,
olmayan hastalarin %24,6’sinda bradikardi vardi ve bu fark anlamli bulunmustur.
Yapilan bir baska caligmada ise perikardiyal eflizyon ile bradikardi arasinda anlaml

fark bulunmamustir (167).

Tiim hastalarin %54,2’sinde en az bir GIS komplikasyonu oldugu gériilmiistiir.
GIS komplikasyonlarmin iginde en sik kabizlik goriilmiistiir. Hastalarimzin {icte
birinde kusma goriilmiistiir, ancak bu hastalik tanisina da bagl olabilir.
Calismamizdaki hastalarin degerlendirilmesinde kusma GIS komplikasyonlari igine
dahil edilmemistir. Hastalarin %2,1’inde 6zofajit, %1,4’linde rektal kanama oldugu
goriilmiistiir. Son yillarda yapilan bir c¢alismada hastalarin 6zofajit oran1 %4,7
bulunmustur. Yine YB hastalarinin alindigi, ¢ok sayida calismanin derlendigi bir

yazida hastalarin kusma oran1 %32 ile %42 arasinda bulunulmustur (148).

Hastane yatis1 olan hastalarin ise %83,3’iinde en az bir GIS komplikasyonu

oldugu goriilmiistiir.

AN (Kisitlayicr) olanlarin %58,8’inde, AN (Cikarici) olanlarin %64,3’iinde,
AN (Atipik) olanlarin %57,1’inde BN olanlarin %35,3’{inde GIS komplikasyonu
goriilmiistiir. Hastalik tanimina gore beklendigi gibi AN (Cikarici) olanlarin

%64,3’iinde, BN olanlarin ise hepsinde kusma goriilmiistiir.

AN hastalarimizin her tipinde olmak iizere bagvuranlarin yarisindan fazlasinda
kabizlik bulunmakta idi, BN hastalarinin ise iigte birinde kabizlik goriilmiistiir.

Yapilan bir calismada AN i¢in kabizlik orant %35 iken BN i¢in %15 bulunmustur
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(148). AN hastalarinin besin ve sivi kisitlamasi ile iliskili kabizlik beklense de bu
hastalarda gastrointestinal motilite bozuklugu ve tercih ettikleri besin ile iliskili
mikrobiatanin degismis olmas1 da AN hastalarinin kabizliginda bir etken olabilecegi
distiniilmektedir (87). Hatta YB hastalarinda mikrobiata degisiminin hastaligin
gelisimi ve stirecine etkisinin yanisira tedavide de kullanilabilecegi tartisilmaktadir
(168,169). Bir hastamizda konstipasyona bagli rektal kanama ve hemoroid goriiliirken

iki hastamizda 6zofajit tanis1 almistir.

Hastalarimizin menstriiel bozukluk varligi ve sT3 diistikliiglinden biri varsa
endokrinolojik bozukluk olarak degerlendirildi. Tiim hastalarin %68,1’inde en az bir
endokrinolojik komplikasyon goriilmiistiir. Boya gore <%75 olanlarin %91,2’sinde ve
VKI>18 olanlarin %47,8’inde ve VKI<18 olanlarin %85,7’sinde en az bir
endokrinolojik komplikasyon bulunmustur. Yapilan bir calismada, YB hastalarinda
sT3 konsantrasyon diisiikligiine kilo kaybi1 miktar1 ve kayip hizinin etki ettigi
belirtilmistir. Ayrica menars Oncesi donemdeki kilo kaybinin o6nemli bir
belirleyicisinin sT3 diistikliigli oldugu belirtilirken menars sonrasi donemde ise bu
iliskinin daha zayif oldugu bildirilmistir. YB hastalarinda serum TSH
konsantrasyonlari normal sinirlarda bulunmus ve VA degisikliginden etkilenmedigi
belirtilmistir. Ayni ¢calismada tedavi sirasinda T3 {in VA artigina paralel olarak artarak

normale geldigi saptanmistir (161).

Hastalarm sT3 gruplarma gére VKI, VKi-persentil ve boya gore VA yiizdesi
gruplart karsilastirilmistir. VKI <18 olanlarin %84,7’sinde ve boya gére VA<%75
olanlarin %92,9’unda sT3 diizeyleri diisiik bulunmus olup, bu oran VKi>18 ve boya
gore VA>%75 olanlarda anlamli olarak fazla idi. Yapilan ¢alismalarda YB olan kadin
hastalarda boya gore VA yiizdesi ile serum T3 seviyesinin orantili oldugu

gosterilmistir (100).

Kreatinini yiiksek olan hastalarin biiyiik cogunlugu AN (Kisitlayici) idi. AN
(Kisitlayici) hastalarinin % 40’1 ¢ok az su igerken yaklasik %90’ninda idrar
dansitesinin normal veya diisiik bulunmus olmasi bu hastalarin bir kisminda idrar
konsantre etme yetisinin azalmis olabilecegini diisiindiirmiistiir (123). AN hastalarinin

prognozunda renal komplikasyonlarin etkin rol oynadig1 saptanmistir (170).
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Hastalarimizin total kolesterol gruplar1 VA iliskisine bakildiginda VKI <18 ve
boya gore VA <%75 olanlarin kolesterol degerleri anlamli olarak artmis bulunmustur.
Kolesterol yiiksekliginin incelendigi bir calismada AN grubu hastalarin saglikli
kontrol grubuna kiyasla kolesterol seviyeleri belirgin oranda fazla bulunmustur (171).

Calismamizin sonuglarinin literatiire benzer oldugu goriilmiistiir.

YB’lar1 psikiyatrik hastaliklar olmasi sebebiyle psikiyatrik ila¢ kullanimi ¢ok
siktir. Calismamizda tani sirasinda prolaktin diizeyi bakilmis hastalardan, prolaktin
diizeyi artmis (23 pg/L’nin lizerinde) olanlarin %30,3 (17)’liniin psikiyatrik bir ilag
(antidepresan ve/veya antipsikotik) kullandigi, %13,6 (3)’sinin Oykiisiinde ise
herhangi bir psikiyatrik ila¢ kullanimi olmadigi 6grenilmis olup aradaki fark da
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. fla¢ kullananlarn ila¢ kullanim siireleri
hasta notlarindan tam olarak anlasilamamistir. Antipsikotik ve antidepresanlarin

prolaktin artisina yol acabilecegi gosterilmistir (172).

Hastalarimizin hastane yatis durumlarina goére VKI, VKi-persentil ve boya
gore VA yiizdesi gruplar karsilastirilmistir. VKI >18 olanlarin %25,4’iinde, <18
olanlarin %63,6’sinda, boya gore viicut agirligt >%75 olanlarin %38,9’unda, <%75
olanlarin %64,7’sinde hastane yatis1 vardi ve bu farklar anlamli bulunmustur. Yapilan
bir calismada hastaneye yatirilarak izlenen 168 AN hastasinda VKI diistiikge
hastalarin yatis oranlarmin arttigi gosterilmistir (173). Calismamizda ortaya
konuldugu gibi hastalarin VA diistiilk¢e komplikasyon orani ve hastaneye yatis oranlari

artmaktadir.

AN (Kisitlayict) olanlarin %55’inde, AN (Cikarici) olanlarin %64,3’linde, AN
(Atipik) olanlarin %21,4’iinde hastaneye yatisin oldugu goriilmiistiir. AN (Atipik) ile
kisitlayici ve ¢ikarict tip AN hastalarinin yatislari arasindaki fark anlamlidir. VKI ve
boya gore VA yiizdesine gore hastane yatislariyla kiyaslandiginda kilo verme ve

kisitlayicilik arttik¢a hastalarin hastane yatis oranlarinin arttig1 goriilmistiir.

Sonug olarak bu tez ¢alismasi YB hastalarindan AN ve BN ile ilgili medikal
komplikasyonlar literatiir ile uyumlu bulunmustur. Yeme bozukluklar1 psikiyatrik
hastaliklar olmasina ragmen tiim viicut sistemini ilgilendiren semptom ve patolojik
laboratuvar bulgusu gelistirebilmektedir. AN basta olmak iizere ergenlik doneminde

baslayan yeme bozuklugunun medikal komplikasyonlarinin erken fark edilmesi ile
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ciddi komplikasyonlarin oniine gegilebilir. AN gibi hipotalamo hipofizer aks
disfonksiyonun sik goriildiigii hastalarda hastaliga bagli puberte duraklamasi ile
bliytime geriligi riski bulunmaktadir. Ayrica calismamizda da goriildiigii gibi amenore
ile iliskili olarak kemik mineral dansitesinin olumsuz etkilenmesi, uzun dénem
osteopeni ve osteoporoz riskini artirmaktadir. Cocuk hekimleri, 6zellikle VA diisiik
hastalarin arastirilmasi sirasinda yeme bozuklugu 6n tanisin1 koyabilirlerse, hastalar

erken tani alabilir, akut ve uzun dénem komplikasyonlar 6nlenebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

YB sikliginin son yillarda 6nemli 6l¢lide artmasi1 ve ergenler icin hayati
tehdit eden, komplikasyonlar1 sik olan hastaliklar olmasi nedeniyle,
ozellikle kilo kaybi1 ile bagvuran ve organik patolojilerin dislandigi

hastalarda mutlaka diisiiniilmesi gerektigi goriilmiistiir.

YB hastalarinda VKI, VKi-persentili ve boya gore VA yiizdesi
diisiikliigliniin komplikasyon goriilme olasiligini 6nemli Olglide arttirdigi

goriilmiistiir.

Gelis viicut agirlig1 alinarak VKI, VKI-persentil, boya gore VA yiizdesi YB
alt tam1 gruplarma goére degerlendirildiginde, AN (Kisitlayic1) ve AN
(Cikaric1)’nin VA parametreleri AN (Atipik) ve BN hastalarina gore

anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Calismamizda YB hastalarinin VA parametreleri (VKI, VKi-persentili ve
boya gore VA vyiizdesi) ile hastane yatist arasinda ters yonli iliski
bulunmustur. Yani VA disiik olan hastalarda yatigs orami yiiksek

bulunmustur.

YB olan kiz hastalarda menstriiel diizensizlik ve amenore siktir, menstriiel

diizensizligi olan ve kilo kaybi olan kizlarda AN akla gelmelidir.

Amenorenin ergenlerdeki kilo kaybi1 ile yakin bir iligkisi oldugu gosterilmis

olup hastalik siiresi hakkinda da fikir verir.

Amenoresi olup amenore siiresi uzun olan kizlarda KMD Z skorunun daha
diisiik oldugu bulunmustur. Uzamis amenoresi olan ergenler uzun donemde

kemik saglig1 acisindan yakin takip edilmelidir.

YB hastalarinin izole hasta 6tiroid sendromu (izole sT3 diisiikliigii) VA
diistikliigi ile iliskili bulundu. YB hastalar1 yanliglikla hipotiroidi tanisi

alabilir, ancak bu hastalarin tedavisi VA restorasyonudur.

YB hastalarinda GIS komplikasyonlarinin siklig1 yiiksek bulunmustur,
caligmamizda goriildiigi gibi, kusmanin BN ve AN (Cikarici) tip ile
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prezente oldugu unutulmamali ve organik nedenlerin dislandig1 hastalara bu

acidan yaklasilmalidir.

Ozellikle kisitlayici ve cikarict tip hastalarda kabizlik orani yiiksek
bulunmustur. Bu durum diger nedenlerin yanisira gidalar ile beraber sivi

kisitlamasinin fazla oldugunu diistindiirm{istiir.

YB hastalarinda kardiyak komplikasyonlarda diisiik VA ile iliskili
bulunmus olup yatirilarak izlenen hastalarda en sik kardiyak
komplikasyonlar goriilmiistiir. YB tanis1 alan ve diisiiniilen hastalarda

nabiz, ortostatik nabiz ve basing degisiklikleri yakindan takip edilmelidir.

YB hastalarinin yarisinda cilt bulgular1 goriilmiistiir. Bu durum hastalarin
fizik muayenede daha etkin ve dikkatli incelenmesi gerektigini

diistindiirm{istiir.

YB hastalarinda elektrolit anormallikleri goriilse de ¢alismamizda anlamli
bir elektrolit bozuklugu orani saptanmamistir. Ancak elektrolit
bozukluklarinin aritmi yapma olasilig1 nedeniyle mortalite riski artacagi

icin, elektrolitlerin yakin takibi onerilir.

YB goriilme olasiligi erkek hastalarda kizlara oranla diisiik olsada,
goriilebildigi bilinmelidir ve siiphenilen hastalarda ayrintili anamnez

alinmalidir.

Yeme bozukluklarimin temel olarak psikiyatrik hastaliklar olmasinin
yaninda, siklikla herhangi bir semptom veya bulgu ile hastalar tarafindan
ulasilabilirligin yliksek oldugu c¢ocuk hekimlerine basvuruda, ayrintili
beslenme anamnezi almarak degerlendirilmesini, yine uygunsuz diyet
acisindan sorgulanmasini ve normal kiloda olsalar bile hizli kilo kaybu ile

bagvurabileceklerinin akilda bulundurulmasini 6neriyoruz.
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