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Cocuk ve Ergenlerde Yeme Bozukluklan
Eating Disorders in Child and Adolescents

Arzu Onal Sonmez
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Yeme bozukluklari cocuk ve ergenlik doneminde siklikla karsilasilan dnemli bir bozukluktur. Bu
ve yeme bozukluklarini daha iyi taniyarak erken tani ve tedavinin Gnemini vurgulanmasi amaglan-
mistir. Bu yazida daha sik rastlanilan anoreksiya nervoza ve bulimia nervoza iizerinde durulmugtur.
Anahtar sozciikler: Yeme bozukluklari, anoreksiya nevroza, bulimia nevroza, tedavi.

Abstract

Eating disorders are relatively common and serious disorders in adolescent and pre-adolescent age.
The aim of this review is to update new findings related with mostly seen feeding and eating
disorders in child and adolescents. The article focuses specifically on anorexia nervosa and bulimia
nervosa.
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YEME BOZUKLUKLARI (YB) ergenlik dénemi boyunca gbriilebilen oldukga sik ve
ciddi bir hastaliktir. DSM-5’e (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders—
5) gore YB'lar1 8 alt gruba ayrilmigtir; anoreksiya nervoza (AN), bulimia nervoza (BN),
tikinircasina yeme bozuklugu (TYB), Pika sendromu, geri ¢ikarma (gevis getirme)
bozuklugu, kagingan/kisithi yiyecek alimi bozuklugu, tanimlanmis diger bir beslenme ve
yeme bozuklugu ve tanimlanmamus beslenme ve yeme bozuklugu. Diger ruhsal bozuk-
luklar ile es tami siklikla gorulmekle birlikte, YB diger psikiyatrik bozukluklara gére
daha yiiksek oranda kroniklesme ve olumsuz sonuglara yol agma egilimindedir (Berk-
man ve ark. 2007, Field ve ark. 2012).

Erken ergenlik doneminde (10-14 yas) YB'lerin sikligr ¢ok distik olsa da (Mc
Knight Investigators 2003, Stice ve ark. 2013) elimizdeki bilgiler yeme bozukluklar: ve
yeme bozuklugu sendromlarinin erken ergenlikte alevlendigini one siirmektedir. Ayrica
kizlarda sikligin daha yiiksek olmasi literatiirde daha gok kiz olgular ile ¢aligmalar yapil-
digin1 da gostermektedir (Hudson ve ark. 2007). YB’lerin ergenlerde daha sik gortilmesi
ve ciddi fiziksel ve psikolojik sonuglar dogurma olasilifi nedeni ile 6nemli bir halk
saghgi sorunudur (Unsal ve ark. 2010). Bu yazida gocuk ve ergenlik déneminde daha sik
rastlanan yeme bozukluklarindan AN ve BN ile ilgili bilgilerin yeniden hatirlanmas: ve
literatiirdeki yeni geligmelerin aktarilmasi planlanmgtir.

Tarihge

AN ilk defa isimlendirilmesi ve tanimlanmasi 19.yy'da gergeklesmistir. Ingiltere’de Sir
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William Gull ve Fransa’da Charles Laségue agir1 kilo kaybetme ve psikolojik bozukluk-
lar1 olan bir kadin serisi yayinladilar. Gull bu hastalig1 “anoreksiya nervoza” ve Laségue
ise “anorexie hystérique” olarak isimlendirdi. Bu dikkat cekici 6zellikler yaklagik 100 yil
once tanimlandi ve 21.yy'daki tamimlamalara neredeyse esdegerdir. 20.yiizyilin ikinci
yarsina kadar nadir bir hastalik olarak bilinmekteydi. Bat’'da AN ile ilgili ilk tanimla-
malar 12. ve 13. yuzyilda yapildi. 16.yy’da sofular bu kisiler cad: olarak nitelendirerek
kaziklarin Gizerinde yakilarak oldirildiler(Vogler 1989, Gordon 2000). 17. ve 19.yy'de
ve 20.yy'nin baglarinda Hamburg’lu bir patolog olan Morris Simmonds 1914 yilinda
pitiiter bezin anterior lobundaki lezyon ile bir kageksi olgusunu tanimladi. Anoreksiya
ile bagdastirilan bu durumun endokrin bir bozukluk oldugu ve pitiiter hormonlarin
dizenlenmesi ile tedavi edilmesi gerektigi distntldi. 1973 yilinda Hilde Bruch bir
olgu serisi ile “Yeme Bozukluklari: Obezite, Anoreksiya Nervoza, ve iglerindeki insan”
isimli kitabini yayinladi. 1970lerde toplumda bu hastalia kars: farkindalik kazanilmas:
ile birlikte olgu sayilarinda artig izlendi ve tst sosyokiiltirel sinifta yayginlagmaya bagla-
d1 (Gordon 2000).

BN ise ilk defa Orta Cagin zenginlerinin daha fazla yiyecek tiiketebilmek igin ye-
mekler sirasinda kusmaya baglamas: ile tanimland: ve ilk klinik aragtirma 1979 yilinda
“Bulimiya nervoza, anoreksiya nervozanin ugursuz varyant:” isimli makale ile yayinland:
(Russell 1979). Bulimiya, 1980 yilinda ise formal olarak DSM-III (American Psychiat-
ric Association 1980) tan: 6lgiitleri arasinda yer almistir. Sendromu tarif etmektekteki
en iyl metot ile ilgili tartigmalar siirse de genel konseptinde biiyiik bir degisiklik yapil-
mamigtir. DSM’nin en son halinde yapilan tek degisiklik esik seviyesindeki davranig
bozuklugunun sikhifina bir diizenenleme getirilmesidir (6rnegin, DSM-5’de tikinircasi-
na yeme ve tamamlayici davraniglarin daha onceki DSM’lerde haftada iki iken haftada
bire azaltmas: gibi).

Modern ¢agin hastalii gibi distintlse de eski ¢aglarda Misirli hekimler dizenli
kusmanin saglikli oldugunu iddia ederdi. Tarihte bununla ilgili ornekler mevcuttur.
Yahudilerin dini kitabinda hahamlar “boolmot” olarak adlandirilan bir yéntem ile pis-
bogaz sekildeki a¢ligin, bal gibi sekerli gidalarla giderilmesi gerektigi, asir1 agh@in pis
gidalarla doyurulmas: gerektigini iddia eder. Diger bir 6rnek, “Vomitorium”denilen
Romalilarin fazla miktarda yemek tiikettikten sonra gidip kustuklar: 6zel odalara ver-
dikleri 6zel bir isimdir. Katolik kilisesine gore ise oburluk yedi dlimciil giinahtan biri
sayllmakta idi. 14.yy’dan beri siiren Bulimiya ile ilgili aragtirmalar halen devam etmek-
tedir.

Tanm

Tani olgiitleri 2013 yilinda basilan DSM-5 ile yenilenmistir (American Psychiatric
Association 2013). YBler ile ilgili boliim ayrintilandirilarak yapilan degisiklikler tan:
netligini kolaylagtirmigtir. DSM-1V’deki 6nemli kisithliklarindan biri bagka tirli ad-
landirilamayan yeme bozukluklar: idi. Bu grup YB tanis: alan ¢ocuk hastalarin biiyiik
bir boliimini olugturmaktaydi (Thomas ve ark. 2009). Bu kategori ¢ok genis bir grubu
icine almakta, esik altt AN ve BN ve TYB'yi de icermekteydi (Le Grange ve ark. 2012).
Bu genis grup hastalifin tam anlagilamamasina dolayisiyla da en etkili tedavinin segil-
mesinde giigliklere neden oluyordu. Bu nedenle AN, BN ve TYB i¢in tam 6l¢ttleri
DSM-5'de genisletilmigtir. Yeme davrans: ile ilgili degisiklikler ergenlik doneminde
biiytimenin etkilenmesine yol agmaktadir. Sevdikleri yiyecekleri yemekten kaginma, aile
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ve arkadaglar: ile birlikte yemek yememe, asir1 egzersiz yapma, oginlerde kusitlayict
davranma bir siire sonra biliylimeyi ve menstruel siklusu etkilemektedir (Weaver and
Liebman 2011). Amenore tan: hakli bir bi¢imde tami 6lgitlerinde ¢ikarildi. Bunun
sebebi erkek cinsiyette kargiliginin olmamasi, premenars kizlarin tami alamamasi ve
distik vicut agirligina ragmen normal menstruel siklusun devam ediyor olmasi sebep
gosterilmigtir (Miller ve ark. 2004).

DSM-5 tam 6lgiitlerine AN tanist i¢in yasina ve boyuna gore onemli diizeyde dii-
stk kilolu olma 6lcutii eklenmigtir. Her hastaya uyacak standart bir kilo kayb: belirtil-
mese de normal bir erigkinde viicut kitle indeksi (VKI:kg/m?) Birlesmis Milletler hasta-
lik Kontrol ve Onleme Merkezince en diisiik limit 18.5 olarak onerilmektedir. DSM-
5’in C olgiitiine gore kisinin kilosu ya da gortinimd ile ilgili yargisinin bozulmug olmas:
gerektirmektedir. Ornegin, disiik kiloda olmasina ragmen AN’si bulunan kisi viicudu-
nun bir bélgesinin agir1 kilolu oldugunu diistinebilmektedir.

BN’de ise tani igin asir1 yiyecek tiketimi 6l¢liti olmasina ragmen bunu normal bir
agir1 yemeden ayirt etmek zorudur. Tikinircasina yeme ile biiyiik miktarda yemek tii-
ketme arasindaki ayirim net degildir. Tikinircasina yeme ataklari, kontrolii kaybetme
hissinin de beraberinde olmas: seklinde agiklanmaktadir. Yeme bagladifi zaman agiri
miktarda tiiketene kadar duramama s6z konusudur. Bu kontrol kayb: 6zneldir. Bir¢ok
BN hastasi, tikinircasina yeme atag: sirasinda (6rnegin, aniden bir arkadaginin odaya
girmesi gibi) aniden yemeyi birakabilmektedir. BN hastas: agir1 yemek yedikten sonra
kilo almaktan kaginmak icin uygunsuz davramslar ierisine girebilir. Ornegin, bir¢ok
hastanin kendini kusturdugu, laksatifleri ve ditiretikleri kotiiye kullandigi, uzun siire
kendini a¢ biraktif ve agir1 egzersiz yaptig bildirilmistir (Glasofer ve ark. 2015). DSM-
5 olgitlerine gére BN tamsi koyabilmek i¢in tikinircasina yeme atagi ve tamamlayici
davranigin 3 ay boyunca haftada en az 1 kere olmasi gerekmektedir. DSM-5'deki D
olgutine gore, BN’si bulunan kisinin kilosu ve viicut sekli ile ilgili agir1 ugras icerisinde
bulunmas: gerekmektedir. Yani, BN hastalarinin 6zgiivenleri ka¢ kilo olduklar: ve ne
kadar zay:f goriindiikleri ile iligkilidir.

Tani agamasinda eg hastalanma da tani ve tedavi stirecinde géz oniinde bulundu-
rulmalidir. Duygudurum ve anksiyete bozukluklarinin bulgulari, ézellikle obsesif-
kompulsif bozukluk, AN hastalarinda oldukga sik rastlanilan bir e tanidir. Bu bulgular
kilo alimiyla azalma egiliminde olsalar da tamamen ortadan kalkmazlar. Ozellikle tiki-
nircasina yeme/¢ikarma tipinde madde kétiiye kullanimi da birlikte gorilebilmektedir.
BN hastalarinda ise duygudurum bozukluklarindan 6zellikle major depresif bozukluk ve
distimik bozukluk, alkol ve madde kotiye kullanim: ve kisilik bozukluklar: stk goriilen
es tanilardir (Glasofer ve ark. 2015).

Etyoloji

YB’nin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte gelisimsel, genetik, nérobiyolojik ve
psikososyal yap: gibi birgok teorinin tizerinde durulmugtur (Lilenfeld ve ark. 1998,
Pinheiro ve ark. 2010, Maxwell ve ark. 2011). Gintimiizdeki ¢alismalar YB’nin multi-
faktoriyel etiyolojiye dayandig: goriisiini savunmaktadir (Button ve Aldridge 2007).

Gelisimsel Faktorler
AN tipik olarak ergenlik déneminde baglar. Dolayisiyla gelisimsel dzelliklerin 6nemli

rol oynadig1 distinilmektedir. Bu zaman diliminde yaganan zorluklar; bagimsiz olma
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cabast, kimliinin tam olarak oturmasi, tam olarak rayina girmis arkadashik iligkileri,
hayat degerlerinin netlii ve prensiplerinin onun hayatinda yerlesmis olmasini i¢ermek-
tedir. Aile i¢indeki anlagmazliklar, cinsellik ile ilgili catigmalar ve heterosekstiel olma
konusundaki baskiya da siklikla rastlanmaktadir (Glasofer ve ark. 2015). Tiim bu du-
rumlarin AN gelisimindeki rolii tartigmalidir. Kizlarda depresyon 6zgil olmayan risk
faktori olarak gosterilmis, depresif bulgularin fazla olmasi, giivende hissetmeme, anksi-
yete ve bireysel farkindalik erkeklere gore daha yiiksek oranlarda bulunmugtur (Glasofer
ve ark. 2015). Her olguda gegerli olmasa da ortak 6zellik olarak AN’si bulunan hasta-
larda obsesif-kompulsif bozukluk, nevroz, olumsuz duygulanim, kendine yetme potan-
siyelinin diisiik olmasi, isbirlifine yatkin olmama ve kagingan kisilik 6zellikleri bulun-
maktadir (Cassin ve von Ranson, 2005). Hastaneye yatan AN hastalarinda BN ve diger
YB hastalarina gore 6zdisiplin, duriistliik, ve duygusal kaginma daha sik goriilmektedir
(Casper ve ark. 1992). Kisitlayicr alt tipte ise israr ve zorlayicilhgin daha fazla, yenilik
arayisinin daha distik olmas: karakteristik 6zelliklerindendir (von Ranson, 2008). Pre-
morbid kisiliginden hastaliga, hatta iyilesme saglandiktan sonra dahi en 6zglin ve en
onemli kisilik 6zelligi “mitkemmeliyetgilik” ve “zarar gérmeden kaginma”dir (Strober ve
ark. 2006).

Kanitlanmamus olsa da BN'yi baglatan birgok faktér oldugu dusintilmektedir. Bu
faktorlerden ilki, bircok BN hastasinin kilo ve tikinircasina yeme ile ilgili korkularinin
olmast ve bu nedenle tikinircasina yeme disinda yiyecek alumini kisitlamalaridur. Tkinci
faktor ise, baglangicta duygudurum bozuklugu yok ise kisi yemesini kontrol etmekte
zorlanmakta ve bu durum 6zgilivenin azalmasi ile sonuglanmaktadir. Yani ozetle, duy-
gurudum bozukluklarina yol agarak agiri yeme ile ilgili durtilerini kontrol edebilme
yetilerinde azalmaya neden olacaktir (Glasofer ve ark. 2015). BN i¢in karakteristik olan
herhangi bir kisilik yapis: kadinlarda rastlanmamustir (Elfhag 2003). Ayrica ¢ocukluk
cagindaki cinsel istismarin da BN gelisiminde bir risk faktéri oldugu distintlmektedir
(Pope ve Hudson 1992). Sosyokiiltirel etkinin BN geligiminde énemli rol oynadig: ile
ilgili kanutlar 6ne siirilmektedir. Ornegin, hastaligin goriilme sikhigi Bati tilkeleri digin-

da daha distiktiir ve son 50 yilda biiyiik oranda artmigtir (Keel ve Klump 2003).
Genetik Faktorler

Genetik fatorlerin 6nemi vurgulanmakta ve akrabalarinda YB olanlarin 7-12 kat daha
fazla risk tagidify distntlmektedir (Strober ve ark. 2000, Trace ve ark. 2013). Ikiz
calismalarinda genetik gecis AN icin %33-84 ve BN icinse %28-83 olarak gosterilmigtir
(Strober ve ark. 2000, Campbell ve Peebles 2014). AN ve BN gelisiminde rol oynayabi-
lecek spesifik kromozomlar, genler ve proteinler ile ilgili caligmalar stirmektedir
(Campbell ve Peebles 2014).

Birinci derece kadin akrabalarindan birinde AN bulunan bireyin yasam boyu riski
olmayanlara gore 10 kat artmigtir (Lilenfeld ve ark. 1998, Strober ve ark. 2000). AN’de
genetik aktarim %48-88, BN'de %28-83 arasindadir (Bulik ve ark. 2000, Fairburn ve
Harrison 2003). Cok sayida aday genle ilgili caligmalar yapilmig, muhtemel sorunlu
genler kromozom 1, 2, 4 ve 13 iken, kromozom 1 ile olan iligkinin daha sik oldugu 6ne
strtlmugtiir (Grice ve ark. 2002). Bunlarin diginda serotonerjik, dopaminerjik, opioi-
derjik ve igtah dizenlemesini saglayan genler de aragtirilmistir (Trace ve ark. 2013).
Kronik hastaliklarin da (ergenlik doneminde insuline bagh diyabetes mellitus gibi) YB
gelistirme riski yiiksektir (Pinhas-Hamiel ve Levy-Shraga 2013, Quick ve ark. 2013).
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YB siiphesi olan hastalarda sosyal, aile ve tibbi 6yki 6nemlidir. Ayrica aynintih fizik

muayene YB’nun tibbi komplikasyonlarini degerlendirmek agisindan gereklidir.

Norobiyolojik Faktirler

Norobiyolojik faktorler tizerinde de ¢ahigilmig fakat YB’nin gelisimi ile mi ilgili yoksa
fizyolojik degisikliklerin bir sonucu olarak mi YB’nin gelistigi kesinlik kazanmamugtir
(Kaye ve ark. 2013). Yapilan birgok nérogorintiileme ve en son yapilan bir meta-analiz
calismasinda da AN’li hastalarda genel olarak serebral atrofi, genislemis ventrikiller ile
hem gri hem de beyaz maddede azalmalar gorilmistir. Ciddi diizeydeki malnitrisyon
ve yeme/kusma ataklari gri ve beyaz maddede atrofiye ve buna eslik eden beyin omurilik
swvisindaki artisa neden olmaktadir (Titova ve ark. 2013). Baz:i aragtirmalar bu degisik-
liklerin kilonun diizenlenmesi ile diizelecegini one siirerken, digerleri boyle bir dizel-
menin izlenmedigini belirtmigtir (Lambe ve ark. 1997). Daha nadir de olsa beyindeki
atrofi BN’de de goriilmektedir (Krieg ve ark. 1989). Beyin lezyonlar ile iligkili ¢alisma-
larda istah degisiklikleri ve olusan yeme davranigindan hipotalamus ve beyin sap: lez-
yonlarimi sorumlu tutarken YB, sag frontal ve temporal lob hasar ile iligkilendirilmigtir
(Uher ve Treasure 2005). Ayrica pariyetal korteks YB’de etkilenmistir (Delvenne ve ark.
1997).

Psikososyal Faktirler

Psikososyal faktorler agisindan kilo ile ilgili dalga gecilme, dig gortinim ile ilgili kiyas-
lamalar ve zayif olmak ile ilgili sosyal bask: etiyolojik agidan her iki cinsiyette de bozul-
mus yeme davranigina neden olabilmektedir (Holt and Ricciardelli 2002, Madowitz ve
ark. 2012, Sinton ve ark. 2012). Genellikle cocuk hekimleri bu durumu oncelikli olarak
fark etmektedir. Kilo kaybs, asir1 egzersiz, tekrar eden kusma, kisitlayict ya da anormal
yeme davranigt, kilo almak ile ilgili agir1 ugras ve beden gériiniimii ile ilgili ugraslar goze
carpan bulgulardir. Daha kii¢iik ¢ocuklarda ise kilo aliminin ve boy uzamasinin durmasi
uyarict belirtiler olarak dikkate alinmalidir (Neumark-Sztainer ve ark. 2011, Trace ve
ark. 2013). Aile tarafindan yapilan olumsuz elestiriler ya da kilo ve yeme davran ile
ilgili yapilan yorumlar ergenler tarafindan olduk¢a 6nemli olarak algilanmaktadir (Stein
ve ark. 2006, Anschutz ve ark. 2009). Baglanma bozuklugu, depresyon, anksiyete bo-
zukluklar1 gibi durumlar ile iligkili olan sinir sorununun yeme bozukluklar: ile de iligkili
oldugu distinilmektedir (Fish ve ark. 1991, Jacobvitz and Bush 1996). YB’si olan
cocuklarin anne-babalar: ile sinir sorunu olugturma ihtimalleri YB olmayan gruba gore
daha yiiksektir (Rowa ve ark. 2001). YB’ler agisndan ozgiil bir risk faktorti olmasa da
YB’na yol agan faktorler arasina girebilmektedir. Hastalar ebeveynlerini “uzak ve redde-
dici” olarak tanimlarlar. Baz: ailelerde ise yakin fakat sorunlu iliski sozkonusudur. AN’li
cocuk ve ergenlerin ailelerinde daha fazla 6lim ve ayrilma, ruhsal bozukluk, alkol kulla-
nimt ve kumar sorunu bildirilmistir (Toker ve Hocaoglu 2009). Ayni zamanda mi-
kemmeliyetcilik, duygularin bastirilmasi, diyet yapma ve sigmanlama korkusu, teghirci-
lik, ebeveyn catigmalari gibi ozellikler daha sik gozlemlenmektedir (Degirmenci 2006).
BN’de ise kilo kaybetme ile ilgiliaile baskist sonras: diyete bagladiklar: ve bu bask: son-
rast diyete baglama oranin % 55 oldugu bulunmugstur (Maner ve Aydin 2007). BN
hastalarinin aile yapisida hostilite ve izolasyon duygusu 6n planda iken empati kurmada
belirgin yetersizlik oldugu gésterilmistir (Maner 2001).

Ebeveynlerin VK'lerinin gocuk YB’sine etkisi tam netlik kazanmamigtir. VKI’'nin
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yiksek olmasi, daha 6nceden YB 6ykiisi bulunan, psikososyal agidan 6rselenen ve
beden algist ile ilgili agir1 ugraslar: olan ergen ve onergenlerin yeme davraniginin yeme
bozuklugu tamsina donismesi ile iligkili etmenler olarak kabul edilmektedir. Yapilan bir
¢aligmada (Parkinson ve ark. 2012) ebeveynlerin VKI'lerinin yiiksek olmasi her iki
cinsiyette de bozulmus yeme davranst ile iligkili oldugu gosterilse de baska bir caligma-
da sadece kizlarla iligkili olabilecegi gosterilmigtir (Ricca ve ark. 2010). Diger iki ¢alig-
ma ise aralarinda herhangi bir iligki olmadifini 6ne stirmistiir(Jacobi ve ark. 2008,
Sinton ve ark. 2012). Ailede YB oykiisti olmas: erken baslangich YB agisindan 6nemli
bir risk faktordir. Benlik algis1 YB’nin 6nemli bir pargasidir. Kisaca 6zetlersek, olumsuz
benlik algis1 ve disiik benlik saygist YBlerde tipik olarak izlenen ozelliklerinden-
dir(Lask, 2000). Disiik benlik saygist YB olusturmas: agisindan risk faktori olarak
kabul edilmektedir (Button ve ark. 1996, Cervera ve ark. 2003).

Epidemiyoloji

Birgok toplum ve genel populasyon temelli ¢aligmalarin olmasina ragmen YB’nin preva-
lans ve insidans: tartigmalidir. Bunun sebebi degerlendirme yontemi ve 6rneklem segimi
olabilir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada YB olma siklig1 %3 olarak saptanmustir (Bi-
yiikkal 1995). YB’lerde kiz/erkek orani ergenlerde 4:1 iken bu oran yetigkinlikte 10:1 e
degismektedir (Reijonen ve ark. 2003, Striegel-Moore ve Bulik 2007).

AN yeme davraniginda ve kilodaki kiigiik degisiklikler ile baglamaktadir. Tipik ola-
rak normal ya da hafif yiiksek kilodaki ergenin diyete baglama karar ile ortaya ¢ikmak-
tadir. Bu karar bir yasam olay: ile tetiklenebilir (6rnegin, okul gezisine gitmek gibi
evden uzaklagilan durumlar, yeni okula baglamak, aile ya da arkadaglar: tarafindan giin-
lik yasanabilecek olumsuz bir olay). AN hastalarinda yiyeceklerden kaginma ve kilo
verme Gzgiiveni yeniden tazelemek i¢in bir yontem olarak kullanilmakta, bunun yaninda
kilo alimi ise, bagarisizlik ya da zayiflik gostergesi olarak kabul edilmektedir. Fiziksel
aktiviteler genellikle diyet ve kilo kaybindan sonra eklenmektedir (Glasofer ve ark.
2015). Ergenlik dénemindeki kizlar i¢in prevalans yaklagik %0.48-1.7 araligindadir
(Pinhas ve ark. 2011, Smink ve ark. 2014). Erkek ergenler i¢in bu konuda fazla bilgi
olmamasina ragmen artan oranda devam ettigi soylenebilir (Strober ve ark. 2001). AN
bulgular: aylar ya da yillar strebilir, profesyonel birine damigmak i¢in aile veya arkadagla-
rin 1srar1 gerekmektedir.

BN tipik olarak geng¢ kadinin kendini kilolu bulmasindan sonra diyete girmesi ile
baglamaktadir. Baglarda bagardigin: fark ettik¢e daha fazla miktarda yemeye baglamakta,
kontroliini kaybettigi ve kilo almaktan korkmasiyla birlikte agir1 yeme davranigini kus-
ma ya da laksatif kullanarak telafi etmeye caligmaktadir. Depresyon, anksiyete ya da
agir1 yeme hissi gibi bazi uyaranlardan sonra tikinircasina yeme epizodlarinin sikligi ve
porsiyon buytikligi artmaya baglar. Bu “tiksindirici” olarak nitelendirdikleri aligkanlk-
lar1 icin genellikle utang duyarlar ve yeme tizerinde kontrol saglayamadiklari i¢in depre-
sif bir duruma gelebilirler.

DSM-IV tam olgiitlerine gore kiz ergenlerde %1-2, erkek ergenlerde ise %0.5
(American Psychiatric Association 1994, Ahs ve ark. 2006) oraninda prevelans izlen-
mektedir. TYB kiz ergenlerde yaklagik %2.3, erkek ergenlerde %0.8'dir (Swanson ve
ark. 2011). Ergenlik dénemi yeme bozukluklarinda es tanilar sik gorulmektedir. Duy-
gudurum bozukluklar: igin %50 (Holtkamp ve ark. 2005b), anksiyete bozuklugu es tam
siklig1 %35°dir (Godart ve ark. 2002, Strober ve ark. 2007).
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DSM-5 ile YB tanilar: klinisyenler tarafindan daha rahat tani konulabilir hale do-
niigti. Ozellikle TYB kategorisi daha kolay taninir hale gelmisti. DSM-IV bilimsel
aragtirma yapma kolayligini saglayan bir liste olugtururken DSM-5 bozuklugu daha
rahat tant konulabilir sekle getirmis, “3 ayda en az haftada bir atak” ile BN'dan ayrilma-
sinda kolaylastiric: olmugstur. BN ise DSM-5e gére “tikinircasina yeme davranislarinin
ve uygunsuz odinleyici davranis]arin her ikisi de, ortalama, ¢ ay icinde, en az haftada
bir kez olmustur”. AN agisindan DSM-5'de 2 temel degisiklikten bahsedilebilir. Birin-
cisi, “beklenenin %85’in altinda vicut agirhg:” ol¢tti “Beklenenin altinda bir vicut
agirhigina sahip olmasina karsin kilo almaktan ya da sigman biri olmaktan agir1 korkma”
olarak yenilenmistir. Bu durum klinisyenin VKI agisindan hastaligin siddetini belirle-
mesine yardimer olmugtur. Tkinci énemli degisiklik ise DSM-IV’de olan “menarg sonra-
st amenore” Sl¢iitiinin DSM-5’ten ¢ikarilmasidur.

Organlara Etkileri, Es Tanilar, Mortalite

YB’lar: tim organlar: etkileyebilmektedir. Bu konuda hizli hareket etmek 6nemlidir.
YB olan hastalarda bradikardi, hipotansiyon, aritmiler ve kalp hizindaki degisiklikler
gibi kardiyak komplikasyonlar oldukga siktir (Katzman 2005, Peebles ve ark. 2010). Bu
degisiklikler bag agrisi, pre-senkop, senkop, egzersizi tolere edememe gibi fiziksel bul-
gular gosterebilmektedir (Rosen 2010, Meczekalski ve ark. 2013). Kronik olarak kusan
hastalarda kardiyomiyopati, mitral kapak prolapsusu ve perikardiyal effiizyon riski
yiiksektir (Katzman 2005, Kastner ve ark. 2012). Mide bosalmas: gecikmesi, kabizlik,
dislipidemiler ve superior mezenterik arter sendromu (Fong ve ark. 2008, Meczekalski
ve ark. 2013) gibi gastrointestinal etkiler malniitrisyona sekonder gelismektedir. Sik
kusma 6sefajit hatta osefajiyal riiptir ve pnémomediyastinuma neden olabilmektedir
(Bozzato ve ark. 2008, Price ve ark. 2008). Zayiflama yontemi olarak kusma, laksatif ve
ditiretik kullanan hastalarda hipokalemi ve hipopotasemi gibi elektrolit bozukluklar:
gortilmektedir (Setnick 2010). Kusan hastalarda hipokloremik metabolik alkaloz, laksa-
tif kullanan hastalarda ise hiperkloremik metabolik asidoz geligebilir (Mehler 2003).

Endokrin agidan ise AN hastalarinda tipik olarak hipotalamik supresyon beklenir.
Temel belirtileri olan yeme problemi ve tireme donglisti bozukluklar: birincil hipotala-
mik disfonksiyon temelinde agiklanabilir (Zincir 2014). Boy uzamas: ve puberte gecik-
mesi ya da pubertal gecikme ve menstriiel disfonksiyon goriilebilir (Misra ve Klibanski
2009, 2011). Insulin benzeri biytime faktori-I distik olabilir, ayrica tiroksin ve trioyio-
dotironin diizeyleri de disik veya diisiik-normal olabilmektedir (Palla ve Litt 1988,
Meczekalski ve ark. 2013). YB hastalarinda kemik mineral yogunlugu miktarinda azal-
ma, diisiik viicut kitle indeksi ve yag kitlesinde azalma riski de s6z konusudur (Misra ve
ark. 2004).

YB’larinda etkilenen bir diger organ ise bébrektir. Ciddi sivi kisitlamas: ya da kus-
maya bagli dehidratasyon ve bébrek yetmezligi gelisebilir. Piyiiri, proteiniri, hematiiri
gibi diger bobrek problemleri de gortilebilir (Palla ve Litt 1988). Hematolojik agidan
bakildiginda ise, diisiik kilolu YB hastalarinda birincil olarak l6kopeni ve anemi gibi
kemik iligi hipoplazisi ve trombositopeni gelisebilir (Rosen 2010). Norolojik olarak,
hastalik déneminde malniitrisyon etkisiyle beyin gelisiminde biligsel ve yapisal degisik-
liklerin olugmastyla beyin etkilenir (Chui ve ark. 2008, Van Autreve ve ark. 2013). Agir
AN hastalarinda beyin hacminde azalmave noropsikolojik fonksiyonlarda bozulma
gortlebilmektedir (Chui ve ark. 2008).
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YB’nda es tant oran: yiiksektir. Depresyon, anksiyete, obsesif-kompulsif bozukluk,
post-travmatik stres bozuklugu, kisilik bozukluklari, madde kétiiye kullanim bozuklugu
ve kendine zarar verici davranglar en sik rastalanilan eghastalanimlardir (Casper 1998,
Godart ve ark. 2002). AN’de yasam boyu es tan1 siklif1 prevalans depresyon i¢in %50-
68 ve anksiyete bozukluklar: i¢in ise % 30-65 aralifindadir (Golden ve Attia 2011).
BN’de ise yasam boyu es tani prevalanst %50-70, anksiyete bozukluklar: i¢in %13-65,
madde kullanim bozukluklar: i¢in %25 ve kisilik bozukluklari i¢in %20-80 araligindadir
(Golden ve Attia 2011).

Mortalite siklika intihar nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Turkiye’de YB ve inti-
har/intihar girigimi arasindaki iligki ile ilgili farkh veriler bulunmaktadir. YB hastalarin-
da DSM-IV’e gore eksen I ve eksen II psikiyatrik es tanularinin varliginin intihar ile
iliskili oldugu gosterilmistir (Uneri 2010). Ayrica ergen ailesinin asir1 koruyucu tutu-
munun da ergenin siirlarini kesfetmesine engel teskil edecegi ve bu nedenle kimligin
edinilmesi siirecinde kisitlayict olacagr disiiniilmektedir (Oncii ve Sakarya 2013). Top-
lum mortalite oran: ile kiyaslandiginda BN’de 2 kat, AN’de ise yaklagik 6 kat daha sik
gortlmektedir (Arcelus ve ark. 2011). AN nedeniyle verilen mortalite oran1 0-17.8
arasindadir (Norring ve Sohlberg 1993, Lowe ve ark. 2001, Keel ve ark. 2003). Genel
populasyona gore mortalite oranlar: kiyaslandiginda AN’de 6 kat daha fazladir (Papa-
dopoulos ve ark. 2009). AN mortalitesi ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma olmasina ragmen
BN ile ilgili ¢alisma sayisi kisithdir. Bu konudaki limitli bilgiler BN'deki mortalite
oraninin daha diisiik oldugunu géstermektedir (Keel ve Mitchell 1997). BN’de yeme
davranig: tizerinde diirtiisellige bagl kontrolsiizlik s6z konusudur (Ozdemir ve ark.
2012). Diirtiisellikle iligkili tarafi ve yliksek komorbidite (duygudurum, anksiyete ve
madde kullanim bozuklugu gibi) oranlarina rafmen mortalite oraninin digiik olmas:

sagirticidir (Raymond ve ark. 1999, Hudson ve ark. 2007).

Tedavi

YB ya da bozulmus yeme davranst ile ilgili tedavi yaklagimi olarak ¢ok boyutlu tedavi
en sik uygulanan yaklasimdir. Cok boyutlu tedavi yaklagimi; fiziksel, psikolojik, psiko-
sosyal ve bireyin aileden beklentilerini icermektedir (Hay ve ark. 2014).

AN Tedavi Secenekleri

AN igin farkli tedavi segenekleri bulunmaktadir. Ayaktan, giindiiz hastanesinde (kismi
yatis) ve yatarak takip onde gelen tedavi bigimleridir. Bu tedaviler farmakolojik tedavi,
psikoterapi destegi veya her ikisi bir arada seklinde uygulanabilmektedir. Bazi vakalarda
beslenme desteginin saglanmas: 6ncelikli yaklagim olmaktadir (Yager ve ark. 2014).
Uygulanan psikososyal miidahaleler; biligsel davramse: terapi, kisileraras: terapi ve moti-
vasyonel terapi teknikleridir (Yager ve ark. 2014). Ozellikle 15 yas altindaki ergenlerde
aile terapisinin 6nemi vurgulanmaktadir (Shapiro ve ark. 2007). Bu nedenle kilavuzlar
AN’s1 bulunan ¢ocuk ve ergenlerde aile tedavisinin onemini vurgulamaktadir (National

Collaborating Centre for Mental Health (UK) 2004, Yager ve ark. 2014).

Psikoterapotik Tedavi

Aile temelli tedavi (ATT) YB’de 6nde gelen terapi yontemidir ve etyolojiye odaklan-
mak yerine bakimverenler ile tedavinin desteklenmesine yardimei olmaktadir. Bu yakla-
simda kardesinin hastalifi nedeniyle bir¢ok soruna sahit olan kardese destek de soz
konusudur (Dimitropoulos ve ark. 2013). ATT ¢ocuk ve ergenlerde 3 evrede ilerlemeye
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yardimcr olmaktadir; fiziksel, davranigsal ve fizyolojik iyilesme. ATT faz 1'de; spesifik
terap6tik midahaleler yardimu ile iyilesmenin desteklenmesi i¢in bakimverenin ¢ocugu
yeniden beslemesine yardimct olunmaktadir. Yiyecekten kaginmak yerine daha once o
yiyeceklerden aldigi haz hatirlatilir. Kilo sorunu tamamlandiginda faz 2'ye gegilebilir.
Bu fazda eskisi gibi ve gelisimsel dizeyine uygun bir bi¢imde yiyecekler tizerindeki
kontroliini saglamasi hedeflenir. Faz 3 ise niiksti ve kalan gelisimsel faktorleri 6nleyerek
tedaviyi sonlandirmaktir. Bu tedavi 6-12 ay arasinda stirmektedir (Stiles-Shields ve ark.
2012). Buna ragmen 2-5 yil siiren diger geleneksel tedavi yontemleri ile AN hastalari-
nin yarisindan azinda tam iyilesme izlenmektedir. Ucte birinde kismi iyilesme ve
%20'de ise kronik hastalik gelismektedir (Arcelus ve ark. 2011). ATT’deki hastalarin
9%50-60'1 1 yil ierisinde tam iyilesme, diger %25-35’1 kismi iyilesme gostermekte, %151
ise tedaviye yanitsiz kalmaktadir (Katzman ve ark. 2013).

Farmakolojik Tedavi

YB hastalarinda siklikla kullanilmakta fakat etkin oldugunu gosteren az sayida ¢aligma
bulunmaktadir. Farmakolojik tedavi olarak antidepresanlar, antipsikotikler ve destekle-
yici bazi ajanlar kullanilmaktadir.

Antidepresanlar

Trisiklik antidepresanlar (T'SA) 19807lerde randomize kontrollii ¢alismalarda en ¢ok
tizerinde durulan antidepresanlar olup kilo alimu agisindan ¢ok az fayda saglarken ciddi
yan etki profiline sahiptir (Mitchell ve ark. 2013). Yapilan retrospektif ¢aligmalarda,
serotonin geri alim inhibitérlerinin (SSRI) de kilo alma ya da AN ile ilgili psikopatolo-
jilerde yarari saptanamamugstir (Holtkamp ve ark. 2005a). Yan etki agisindan iyi tolere
edilmelerine ragmen AN bulgularinda etkinlik saptanmamugtir (Mitchell ve ark. 2013).
Fluoksetin ile ilgili cocuk, ergen ve yetigkinleri de kapsayan 2 ¢aligmada AN bulgularina
herhangi bir fayda sagladif: gosterilememistir (Attia ve ark. 1998, Kaye ve ark. 2001).
Antidepresanlarin (TSA ve SSRI) depresif ve obsesif kompulsif bulgular tizerinde bazi
etkileri oldugu gosterilmigtir (Aigner ve ark. 2011). Amerikan Psikiyatri Birligi kilavu-
zu, kilo alimini saglamak ya da relaps: 6nlemek icin antidepresan kullanimini destekle-
memektedir (American Psychiatric Association 2006).

Antipsikotikler

Antipsikotik tedavinin beden ile ilgili irrasyonel digtincelere olan etkisi nedeni ile AN
tedavisinde yeri vardir. Ayrica anksiyete ve depresif bulgulara olan katkisini da yadsi-
mamak gerekir (Lebow ve ark. 2013). Serotonerjik ve dopaminerjik sistemler AN pato-
fizyolojisinin igerisinde yer almaktadir ve atipik antipsikotik ilaglar bu monoaminerjik
dongtiye olan etkileri ile tedaviye yardimeaidirlar (Brewerton 2012). Erigkinlerde oldugu
gibi cocuk ve ergenlerde de AN tedavisinde tizerinde en ¢ok durulan atipik antipsikotik
ilag olan olanzapin yeme ile ilgili ruminasyonlar ve obsesyonlar, depresyon ve anksiyete
gibi ANyi ilgilendiren tiim bulgulara etki etmesi nedeni ile 6nemli bir yere sahiptir
(Aigner ve ark. 2011, Brewerton 2012, Mitchell ve ark. 2013). Ajitasyon ve anksiyete
bulgular: i¢in 2.5 mg/giin gibi disik bir doz ile ciddi yan etkiler de ortadan kalkmakta-
dir (Boachie ve ark. 2003).

Risperidon, ketiapin, amistilpirid ve aripiprazol ile ilgili olgu bildirimleri ve az say1-
da klinik ¢aligma bulunmaktadir (Aigner ve ark. 2011, Flament ve ark. 2012). Ketiyapin
ile ilgili kompulsif ve sanrisal bulgular olan 3 AN hastasinda 200-500 mg doz arasinda
gelisme sagladify saptanmistir (Mehler - Wex ve ark. 2008). AN’li 2 ergen hastada
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SSRI ve risperidon kombine edilmis ve her iki hastanin kayg: ve yiyecek obesesyonla-
rinda azalma ve kilo aliminda artig izlenmigtir (Newman-Toker 2000). Risperidon
hiperprolaktinemiye neden oldugundan ve AN’de de prolaktin regulasyonunda bozuk-
luklar izlendiginden risperidon kullanimi risklidir (van den Heuvel ve Jordaan 2014).
Tipik antipsikotik ilaglar genel olarak etkili olmamakla birlikte yiiksek yan etki profilleri
nedeni ile de giintimiizde ¢ok fazla tercih edilmemektedir (Mitchell ve ark. 2013).

Destekleyici Ajanlar

Destekleyici ajanlar olarak ¢inko, bifosfonat ve ostrojenler (gelisen osteopeni tedavisin-
de) ve tiroksin (beslenme yetersizligi nedeni ile tiroid hormonlarindaki degisikliklerin
dizenlenmesi) ile ilgili caligmalar stirmektedir. Cinko destegi ergenlerde kilo alimin
desteklemekte, ayn1 zamanda depresyon ve anksiyete bulgularinda azalmaya yardimci
olmaktadir. AN’de bifosfonat ve dstrojen kullaniminin kemik yogunlugunu arttirict bir
etkisi bulunmamaktadir. Cocuk ve ergenlerde Gstrojen replasmaninin epifizlerin erken
kapanmasina yol acabileceginden kaginmak gerekmektedir. Fakat bazi ergen kizlara
ilgili caligmalarda biyiimenin neredeyse tamamlandigi, bu nedenle fizyolojik 6strojen
replasmaninin kemik yogunlugunu arttirdig diisiinilmektedir.

Bir¢ok endokrin bozukluk AN’ye eslik etmektedir. Ozellikle tiroksin ile iliskili bu
bozukluklar AN’ye bagli aglik ile iligkili olup beslenme ile duzeldiginden tiroksin teda-
visi onerilmemektedir. Testosteron, biiylime hormonu ve dstrojen-progesteronun birlik-
te kullanimi gibi hormon tedavilerinin etkinlifi heniiz gosterilememistir (van den He-
uvel ve Jordaan 2014). Antihistaminikler (siproheptadin), prokinetik ajanlar (sisaprid ve
metoklopramid), lityum, naltrekson, delta-9-terahidrokannabiyol, d-sikloserin, leptin
ile ilgili de yeterli bilgimiz bulunmamaktadir. BN ile kiyaslandiginda AN ile ilgili far-
makolojik tedavi ¢aligmasi oldukga sinirh sayidadir (Mitchell ve ark. 2013).

BN'da Tedawvi Secenekleri

Psikolojik ve farmakolojik tedavi ile ilgili giiclii kanitlar varken psikoegitimin yeri de
tedavide yadsinamaz 6neme sahiptir. Bulgular: ciddi degil ise ve komplikasyon yok ise
kilavuzlarda énerilen tedavi bigimi ayaktan tedavidir. Temel hedef yeme davranigini ve
beslenme geklini diizeltmektir. Biligsel davranige: terapi, BN'de en sik kullanilan terapi
sekli olmakla birlikte yanit alinamadif zaman kigiler aras: terapi uygulanmas: 6neril-
mektedir. Motivasyonel terapi ve aile terapisi kullanilmaktadir (Yager ve ark. 2014).

Farmakolojik Tedavi
Farmakolojik tedavide antidepresanlar ve diger baz: ajanlar kullanilmaktadur.

Antidepresanlar

Antidepresan tedavide en sik kullanilanlar SSRT’lar ve sonrasinda TSA’dir. TSA’lar
(imipramin, amitriptilin, desipramin) tikinircasina yeme siklif1, depresyon ve anksiyete
bulgularinda azalmaya neden olmaktadir (Aigner ve ark. 2011, Flament ve ark. 2012,
Mitchell ve ark. 2013). Yan etki profili nedeniyle cocuk ve ergenlerde ilk segenek olarak
tercih edilmemektedir. Fluoksetin BN'nin psikopatolojik ve depresif bulgularinda dii-
zelme saglarken hastalifin tekrar etmesini de 6nlemektedir. Fluvoksamin ise hala fluok-
setin tedavisinin ilk tercih edilen alternatifi konumundadir. Monoaminoksidaz inhibi-
torleri (MAOI) ana bulgular tizerinde etkin olmasina ragmen ciddi yan etkileri mevecut-
tur. Reboksetin, duloksetin, bupropion ve trazodon gibi antidepresan ilaglarin BN
tizerine etkisi sinurlidir. Epileptik nobet riskini arttirdigs icin bupropion kullanimi YB
hastalarinda kontrendikedir. (Aigner ve ark. 2011, Flament ve ark. 2012). BN’de anti-
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depresan kullanimi, aralarinda 6nemli bir farklilik olmaksizin TCA, SSRI, MAO inhi-
bitorleri ve diger siniflar olarak miitevazi etki s6z konusudur. Uzerinde en gok ¢aligma
yapilan antidepresan olan fluoksetin, en iyi cevap alinan ve en iyi tolere edilen ilk sira-
daki BN tedavi segenegidir. Yiiksek doz (60 mg) kullanim BN tedavisinde Amerikan
Guda ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan onaylanmigtir (Bacaltchuk ve Hay 2003).

Bulgularin diizelmesinde antidepresanlarin énemli rolii séz konusudur. Buna rag-
men tam remisyon nadirdir. Bu nedenle tek bagina yeterli olamdigindan kombine tedavi
akilda tutulmalidir. Istatistiksel olarak kanitlanmarus olsa da psikoterapi ile birlikte
kombine tedavinin tek bagina antidepresan tedaviden daha etkili oldugu distinilmekte-
dir (Hay ve ark. 2001).

Destekleyici Ajanlar

Destekleyici ajanlar arasinda antiepileptikler (fenitoin, karbamazepin, okskarbamazepin
ve topiramat) ile caligilmig sadece topiramat ile temel bulgularda ilerleme saglanmigtir
(Hedges ve ark. 2003, Nickel ve ark. 2005). Serotonerjik antagonositleri (5-HT3),
ondansetron, lityum, d-fenfluramin, naltrekson ile bazi olumlu etkiler saglandig1 goste-
rilmigtir (Faris ve ark. 2000, Aigner ve ark. 2011, Flament ve ark. 2012). Tedaviye
direngli BN’de aripiprazol ve metilfenidatin olumlu etkileri oldugu ile ilgili olgu calis-
malar1 bulunmaktadir. Fakat potansiyel riskleri acisindan 6nerilmemektedir. Cevap
alinamayan hastalarda ne zaman ila¢ degisimi yapilmas: gerektigi veya kombine tedaviye
ne zaman gegilebilecegi ile ilgili yol gosteren kesin bilgiler bulunmamaktadir (Mitchell
ve ark. 2013).

Sonug

Ergenlik déneminde en sik goriilen iki YB bozuklugu alt tipinin klinikte daha iyi tani-
nanmast biyik 6nem arz etmektedir. Son yillarda YB’ye artmis ilgi olmasina ragmen
halen bu alanda ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Ozellikle etyoloji, hastaligin seyri,
prognoz ve kanita dayali tedavi yaklagilar ile ilgili bilgilerimizi arttirmamiz gerekmek-
tedir.
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