MCBU SBED
MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI SAGLIK BiLIMLERI ENSTITUSU DERGISI

MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITY JOURNAL OF INSTITUTE OF HEALTH SCIENCE
ISSN: 2147-9607

DERLEME
REVIEW ARTICLE
CBU-SBED, 2022, 9(3): 436-442

Anoreksiya Nervoza ve Karaciger Saghgi

Anorexia Nervosa and Liver Health

Kiibra Ugar'*, Aylin Acikgoz Pinar?

'Hacettepe Universitesi, Saglhk Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii, Ankara, Tiirkiye.

e-mail: kubraucar@hacettepe.edu.tr, aylinn@hacettepe.edu.tr
ORCID: 0000-0001-5970-9784
ORCID: 0000-0002-8847-9305
*Sorumlu yazar/ Corresponding Author: Kiibra Ugar

Gonderim Tarihi / Received: 19.10.2021
Kabul Tarihi / Accepted: 22.03.2022
DOI: 10.34087/cbusbed.1012038
Oz

Sinirsel istah kayb1 anlamina gelen Anoreksiya Nervoza (AN), diisiik viicut agirligi, devam eden besin kisitlamasi ve
bozuk beden algisi ile karakterize psikiyatrik bir hastaliktir. Her yas grubunda goriilebilen AN, genellikle erken ve
orta ergenlik doneminde baglamakta olup, kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmektedir. Anoreksiya nervoza tanili
bireyler, enerji alimimin kisitlanmasi veya alinan enerjinin telafi edilmesi i¢in birtakim davraniglar (kendini kusturma,
laksatif-ditiretik kullanma, agir1 egzersiz yapma gibi) sergilemektedir. Bunun sonucunda, viicut agirhigi kaybiyla
dogrudan iliskili olarak tiim organlar etkileyebilecek tibbi komplikasyonlar gelisebilmektedir. Literatiirde, AN’ya
Ozgii hepatik komplikasyonlarin artis gosterdigi belirtilmektedir. Aclikla uyarilan, hepatosit hasarna ve 6liimiine
neden olan otofajinin, AN’da karaciger fonksiyon bozukluguna neden olan temel mekanizma oldugu ileri
slirilmektedir. Aminotransferaz diizeylerinin artmasi ve karaciger hasarmin ilerlemesi, ciddi bir komplikasyon olan
hipoglisemiye neden olmaktadir. Anoreksiya nervoza tedavisinde, psikiyatri, beslenme ve tibbi uzmanlardan olusan
ekiple ortak bir yaklasim uygulanmalidir. Tibbi beslenme tedavisi, enerji alimmi ve agirlik kazanimini saglayacak
sekilde bireyin ihtiyaclarina uygun olarak planlanmalidir. Ayrica, davramg degisikligi ve diizenli yeme aligkanligt
kazandirmak igin bireye beslenme egitimi verilmesi faydali olmaktadir. Yapilan caligmalar, AN tanili bireylerde
karaciger fonksiyon bozukluklar1 ve hepatik komplikasyonlarla iliskili tibbi durumlarin iyilestirilebilmesinde tibbi
beslenme tedavisinin etkili oldugunu gostermektedir. Bu derlemede, AN’da yaygin olarak goriilen hepatik
komplikasyonlar ve tibbi beslenme tedavisinin karaciger fonksiyon bozuklugu tizerine etkileri incelenmistir.

Anahtar kelimeler: Aminotransferazlar, Anoreksiya nervoza, Tibbi beslenme tedavisi.

Abstract

Anorexia Nervosa (AN) is, which means loss of nervous appetite, a psychiatric disorder characterized by low body
weight, continuous food restriction, and impaired body perception. AN, which can be seen in all age groups, usually
begins in early and middle adolescence and is more common in women than men. Individual with anorexia nervosa
exhibit certain behaviors (such as self-vomiting, laxative-diuretic use, excessive exercise) to limit energy intake or
compensate for the energy received. As a result, medical complications may develop which may affect all organs
directly related to body weight loss. In the literature, it is indicated that an increase of AN-specific hepatic
complications. It has been suggested that autophagy, which is induced by causes hepatocyte damage and death, is the
main mechanism leading to liver dysfunction in AN. Increased aminotransferase levels and progression of liver
damage cause hypoglycemia, a serious complication. In the treatment of anorexia nervosa, a joint approach with a
team of psychiatry, nutrition, and medical experts should be applied. Medical nutritional therapy should be planned
in accordance with the needs of the individuals to ensure to achieve energy intake and weight gain. Besides, it is
beneficial to give additional nutritional education to the individuals for improving regular eating habits and behavioral
change. Studies have shown that medical nutritional therapy is effective in improving liver function disorders and
medical conditions associated with hepatic complications in individuals with AN. In this review, common hepatic
complications and the effects of medical nutritional therapy on liver dysfunction have been investigated.
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1. Giris

Anoreksiya Nervoza (AN), diisiik viicut agirhgi, devam
eden besin kisitlamast ve bozuk beden algisi ile
karakterize psikiyatrik bir hastaliktir [1, 2]. ik AN vakasi
1888 yilinda William Gull tarafindan bildirilmistir [3].
Anoreksiya nervoza “sinirsel istah kayb1”” anlamina gelse
de tan1 alan bireylerde gergek bir istahsizlik durumunun
olmadigi belirtilmektedir. Viicut agirliklarini kontrol
etmek amaciyla yeme istekleri olmasina ragmen AN
tanili bireyler istahlarint bastirabilmek igin bilyiik ¢aba
gostermektedir. Bu nedenle bireyler, yemeyi reddetme,
azaltma veya kendini kusturma, laksatif-diiiretik
kullanma, asir1 egzersiz yapma gibi bazi davraniglarla
yediklerini telafi etmeye ¢aligmaktadirlar. Ayrica
bireylerin biiyiikk ¢ogunlugu yemek tarifleri ve enerji
hesab1 ile yakindan ilgilenmekte, giizel yemekler
yapmakta, ancak kendileri tiiketmeyerek baskalarmin
tiikketimini tercih etmektedirler [4]. Amerikan Psikiyatri
Birligi (American Psychology Association-APA)
tarafindan yayimlanan Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve
Istatistiksel El kitab1 (Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders-DSM)-5’te yer alan kriterlere gore
bireylere AN tanisi konulabilmektedir (Tablo 1). Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El kitabi-5’e gore
2 tip AN bulunmaktadir.

Kisitlayier Tip: bu gruba dahil olan bireylerde diizenli
olarak tikinircasina yeme ya da ¢ikartma (kendisinin
tetikledigi kusma, endikasyon dis1 laksatif, ditiretik ya da
lavman kullanimi) davranigi gézlenmemektedir.
Tikimircasima Yeme/Cikartma Tip: bu gruba dahil olan
bireylerde diizenli olarak tikinircasina yeme ya da
c¢ikartma (kendisinin tetikledigi kusma ya da endikasyon
dis1 laksatif, diiiretik ya da lavman kullanimi) davranisi
gozlenmektedir [5].

Her yas grubunda goriilebilen AN, genellikle erken ve
orta ergenlik doneminde baslamaktadir. Anoreksiya
nervozanin yetiskin erkek ve kadinlarda goriilme siklig
orani 1/8 olarak belirtilmektedir [6]. Gen¢ yastaki
kadinlarda goriilme sikliginin = %0,2-0,8 arasinda
degistigi [7] ve kadinlarda yasam boyu goriilme
sikliginin %4’e kadar yiikselebilecegi belirtilmektedir
[8]. Avrupa’da yapilan bir diger caligmada ise, 45 yas
iistli kadmlarda AN goriilme siklig1 %0,17 olarak rapor
edilmigtir [9].

Anoreksiya nervozanin patogenezi halen net olarak
bilinmemektedir.  Ancak  etiyolojisinde  genetik,
psikolojik ve sosyal bircok faktoriin etkili olabilecegi
ileri siiriilmektedir [1]. Anoreksiya nervozada, enerji
aliminin kisitlanmasi ve agirlik kaybryla dogrudan iliskili
olarak  tim  organlari etkileyebilecek  tibbi
komplikasyonlar gelisebilmektedir [10]. Psikiyatrik
hastaliklar arasinda en yiiksek mortalite oranina sahip
olan AN’de bireylerin biiyiik gogunlugunda 6liim nedeni
ciddi medikal komplikasyonlar olarak gosterilmektedir.
Gastrointestinal, kardiyovaskiiler, pulmoner,
hematolojik, kas-iskelet sistemi, endokrin, nérolojik ve
dermatolojik komplikasyonlar AN tanili bireylerde
gelisen medikal komplikasyonlar olarak
Ozetlenebilmektedir [11]. Anoreksiya nervoza igin kabul
edilen tek bir tedavi yaklasgimi bulunmamaktadir.
Farmakolojik olarak etkinligi onaylanmis herhangi bir
ilag olmamakla birlikte, AN tedavisi i¢in tibbi
komplikasyonlarin dikkatle degerlendirilerek beslenme
tedavisi ve psikoterapilerle desteklenmesi 6nerilmektedir

[10].

Anoreksiya  nervozaya bagli  gelisen  hepatik
komplikasyonlarin giderek artis gosterdigi
belirtilmektedir [10]. Anoreksiya nervoza tanili

bireylerin, yeniden beslenme siirecinde enerji aliminin
artmasi, glikoz birikimi ve karacigerdeki yag miktarmimn
artmasi veya uzun sireli agliga bagh (yeniden beslenme
slireci Oncesinde) karaciger hiicreleri 6limii sonucunda
karaciger fonksiyon testleri (KCFT) diizeylerinde
yiikselmeler ve hepatik steatoz gelisimi
goriilebilmektedir [12, 13]. Yeniden beslenmeye bagl
gelisen steatozun kontrol altinda tutulmasi i¢in, AN tanili
bireylerin enerji aliminin azaltilmast ve aminotransferaz
diizeylerinin diizenli olarak izlenmesi Onerilmektedir
[13]. Ancak yeniden beslenmeye baglamadan Once
siddetli malniitrisyon (yetersiz beslenme) nedeniyle de
bireylerin KCFT diizeyleri yiikselebilmekte ve yeniden
beslenmeye baslamalar ile yiikselmis olan degerler de
iyilestirilebilmektedir [13, 14].

Bu derleme yazinin amaci, AN’da yaygin olarak gériilen
hepatik komplikasyonlar: ve tibbi beslenme tedavisinin
karaciger fonksiyon bozuklugu iizerine etkilerini
incelemektir.

Tablo 1. DSM-5’¢ gore Anoreksiya Nervoza Tani Kriterleri [5]

A Gereksinimine gore enerji alimin kisitlama davranis sergilemektedir. Bu durum bireyin yas, cinsiyeti, beden
saglig1 ve gelisimsel olarak izledigi yol baglaminda 6nemli diizeyde diislik viicut agirli§ina neden olmaktadir.
Onemli diizeyde diisiik viicut agirligi, normal kabul edilen minimum viicut agirligindan daha diisiik ya da
cocuklar ve gengler i¢in beklenen minimum viicut agirhgmin altinda olarak tanimlanmaktadir.

B Viicut agirliginin artmasindan ya da sisman biri olmaktan agir1 korkmaktadir veya beklenenin altinda bir viicut
agirligma sahip olmasina ragmen siirekli olarak viicut agirhigi artisgina engel olacak davraniglar

sergilemektedir.

C  Bireyin viicut agirhigini ya da beden seklini algilamada bozukluk vardir. Birey kendini degerlendirirken viicut
agirhgr veya beden sekline fazla anlam yiikler ya da mevcut diisik viicut agirliginin O6nemini

kavrayamamaktadir.

DSM-5: Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El kitab1
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1. Hepatik Komplikasyonlar

Anoreksiya nervozaya bagli karaciger fonksiyonlarinda
bozulmalar olan bireylerde en yaygin goriilen
laboratuvar bulgular1, alanin aminotransferaz (ALT) ve
aspartat aminotransferaz  (AST)  diizeylerindeki
yiikselmelerdir [15, 16]. Anoreksiya nervoza tanili
bireylerin yarisindan fazlasinda, agliktan kaynakli ALT
ve AST diizeylerinde anormal derecede artiglar
goriilebilmektedir  [15, 17].  Aminotransferaz
diizeylerindeki yiikselmeler, genellikle hafif ve orta
siddette iken viicut agirlig1 azaldikca belirgin sekilde
artis gosterebilmektedir. Non-alkolik yagli karaciger
hastaligina benzer sekilde AN’da da ALT’deki
yiikselme AST’ye kiyasla daha fazla
gozlenebilmektedir [18]. Anoreksiya nervoza tanili
bireyler ile yiriitilen bir g¢aligmada, ideal viicut
agirhgmm <%50’sinde olan bireylerin, <%70’inde
olan bireylere gére KCFT diizeylerinde ciddi derecede
(tst sinirin 3 katindan daha yiiksek olmasi) yiikselme
riskinin 12 kat daha fazla olarak saptanmistir. Ayni
arastirmada, tiim bireylerin beden kiitle indeksi (BKT)
ortalamalar1 12,8 kg/m? olup bireylerin %35’inin ALT
ve AST degerlerinde ciddi diizeyde yiikselme oldugu
belirlenmistir.  Bu  ¢alisma  sonuglari, KCFT
diizeylerindeki ciddi yiikkselmenin AN’ya bagh siddetli
malniitrisyonu olan bireylerde nadir goriilmedigini ve
diisik BKi'nin riski artirdigin1  gdstermektedir.
Bilirubin ve alkalen fosfataz (ALP) diizeylerindeki
artisin AN tanili bireylerde daha az yaygin oldugu ve
bireylerin <%15’inde goriildigii rapor edilmistir. Bu

durumun, AN’da karaciger hasarmin
patofizyolojisinden kaynaklanabilecegi
belirtilmektedir [15].

Anoreksiya nervoza tamili  bireylerin  yeniden

beslenmelerine bagli olarak karaciger enzim diizeyleri
yiikselebilmektedir. Ancak bu bireylerin orani yeniden
beslenme siireci Oncesinde malniitrisyona bagh
karaciger enzim diizeyleri yiikselen AN tanili bireylere
gore daha diisiik oranda kalmaktadir [13, 19, 20].
Yapilan bir calismada, BKI ortalamas1 12,2 kg/m? ve
yas ortalamasi 22 yil olan AN tamili 167 bireyin
%60’ min yiiksek ALT diizeyine sahip oldugu
saptanmigtir. Alanin aminotransferaz diizeyi normal
kabul edilen bireylerin %48’inin yeniden beslenme
stiresince ALT diizeyinde hafif-orta siddette yiikselme
oldugu  goézlenmistir. ~ Alanin  aminotransferaz
diizeyindeki bu yiikselmenin hastanedeki 27. yatis
giiniinde en ist diizeye ulastigi, ~1 ay sonra ise

%81’inde  normallestigi  belirlenmistir. ~ Yeniden
beslenmeye  baghi olarak ALT  diizeyindeki
yiikselmenin, aclik nedeniyle yiikselmis

aminotransferaz diizeyine sahip bireylere kiyasla daha
diisiik diizeyde oldugu rapor edilmistir [19].

Karaciger fonksiyon bozuklugu ile net olarak
aciklanamamakla  birlikte AN’da, Uluslararast
Normallestirilmis Oran (International Normalized
Ratio-INR) yiikselebilmektedir. Rosen ve ark. [15]
yiiriittiikleri ¢alismada, INR’nin BKI ortalamas1 12,8
kg/m? olan AN tamli bireylerin ~%50’sinde hafif

diizeyde yiikseldigi ve aminotransferaz diizeylerinde
ciddi yiikselme olan bireylerde daha yaygin oldugu
saptanmigtir.  Anoreksiya nervozada diyetle yag
aliminin diigiik olmasi ve yag dokusu kaybinin yiiksek
olmasi dikkate alindiginda, INR’deki yiikselmenin
yagda ¢oziinen K vitamininin yetersiz emiliminden
dolay1 olabilecegi diisiiniilmektedir.

2. Patofizyoloji

Anoreksiya nervozada karaciger fonksiyon
bozukluguna neden oldugu ileri siiriilen mekanizmanin,
hepatosit hasarina ve Oliimiine yol acabilen aglikla
uyarilan otofaji oldugu belirtilmektedir [21-24]. Otofaji
hasarli, yaglanmig ve/veya fazla olan yapilarin
(sitozolik proteinler ve organeller) hiicrenin kendisi
tarafindan sindirildigi bir siirectir. Bu siirecte aciga
cikan parcalanma Tirlinleri, hiicre kullanimi igin
yeniden kazandirilmaktadir [21]. Otofaji kelimesi,
kendi kendini (auto) yeme (phagy) anlamina
gelmektedir. Hiicre aglikla karsilastign fizyolojik
kosullarda, hiicre icindeki yapilar1 pargalayarak
kendine besin elde etmeye calismaktadir [25]. Ilk
yapilan ¢aligmalarda, otofajinin besin yoklugunda
hiicre i¢indeki molekiillerin yeniden kazandirilmas: ile
hiicrenin stres ortamina uyum siirecini kolaylastirdigi
gosterilmigtir.  Bu  sayede  otofajinin,  hiicre
homeostazinin korunmasinda énemli bir rolii oldugu
diistiniilmektedir [26, 27]. Otofajinin, hepatositlerde
biyosentez i¢in molekiillerin yeniden kazandirilmasi ve
yetersiz besin alimma bagli olarak azalan besin
Ogelerinin alimi1 ile hiicrenin islevlerini yerine
getirebilmesine imkan verebilmesi nedeniyle AN tanili
bireylerde koruyucu olabilecegi ileri siiriilmektedir
[10]. Anoreksiya nervozada aglik siiresinin uzamasi ve
BKi’nin <13,0 kg/m? olmasi otofajinin asiri
aktivasyonuna yol agmaktadir. Bu durum ise hepatosit
hasarini artirarak hiicrelerin 6liimiine ve karaciger
fonksiyon bozuklugunun artmasina neden olmaktadir
[21]. Ciddi diizeyde transaminaz diizeyleri yiikselen
(ortalama >1900 IU/mL) siddetli AN tanili bireylerde
yapilan karaciger biyopsisinde, apoptotik cisimciklerin
nadir oldugu ve hepatosit nekrozunun ise anlamli
diizeyde olmadig1 gosterilmistir. Ancak ayn1 ¢aligmada
bireylerin 1/3’iinde, elektron mikroskobunda otofajinin
morfolojik gostergesi olan ¢ok sayida otofagozom
oldugu tespit edilmistir. Enerji aliminin artmasi ve
agirlik kazanimi ile aminotransferaz diizeylerinin
normallestigi, bu sayede hepatosit hasarina ve Sliimiine
yol acan otofaji  siirecinin  durdurulabilecegi
belirtilmektedir [28]. Karaciger fonksiyon bozuklugu
olan AN tanili bireylerin sadece bir kisminda, olusan
karaciger hasarinin otofaji ile iliskilendirilebilmesi
bilinmeyen farkli mekanizmalarin olabilecegini
diigiindiirmektedir [22]. Anoreksiya nervoza tanili
bireylerde  gorillen  karaciger  disfonksiyonunu
aciklayan  diger  varsayimlar  ise  karaciger
hipoperfiizyonu ve iskemi [28, 29], glutatyon
tiikenmesi [30] ve apolipoprotein B-100 sentezinin
azalmasidir [22].
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3. Hepatik Komplikasyonlarla iliskili Tibbi
Sonuclar
Hipoglisemi, aminotransferaz diizeyleri artisi ve

karaciger hasarinin ilerlemesi sonucu AN’da ortaya
c¢tkma olasili§i yliksek olan potansiyel olimciil bir
komplikasyondur  [15].  Anoreksiya nervozada
hipoglisemiye neden olan mekanizmanm, karaciger
glikojen depolarinin ve glukoneogenezin azalmasi ile
iligkili oldugu ileri siiriilmektedir [17]. Bu durumu
destekleyici olarak, transaminaz diizeyleri yiikselen
AN tanili bireylerin karaciger biyopsilerinde boyama
yontemiyle glikojen depolarinin azaldigi gosterilmistir
[31]. Yakin zamanda yapilan bir c¢alismada,
aminotransferaz diizeyleri normal araligin iist sinirinin
3 katindan daha fazla olan AN tanili bireylerde viicut
agirhigindan bagimsiz olarak hipoglisemi goriilme
riskinin bes kat daha fazla oldugu rapor edilmistir [15].
Dolayistyla, aminotransferaz diizeylerinin artisi ciddi
medikal sonuglara neden olabileceginden AN tanili
bireylerin tedavi edilmesi daha biyiik ©6nem
kazanmaktadir. Nadir de olsa AN’ya bagh olarak
koagiilopati (pihtilagsma bozuklugu) ve ensefalopati ile
karakterize ~ akut  karaciger  yetmezligi  de
goriilebilmektedir. Ancak AN’da ciddi akut karaciger
yetmezliginden Olim  oraninin  diisiik  oldugu
belirtilmektedir [28]. Anoreksiya nervoza tanili
bireylerin hem malniitrisyon hem de yeniden beslenme
durumlarmin  birgok ciddi  komplikasyon  riskini
arttirabilecegi ileri siiriilmektedir [24, 32].

4. Tibbi Beslenme Tedavisinin Etkileri

Yeme bozukluklar1 biyolojik, psikolojik ve sosyal
yonleri nedeniyle multidisipliner degerlendirme ve
tedavi siireci gerektirmektedir. Anoreksiya nervoza
tedavisinde psikiyatri, beslenme ve tibbi uzmanlardan
olusan ekiple ortaklasa bir yaklagim uygulanmalidir.
Bu siiregte beslenme uzmanlari tarafindan uygulanan

tibbi beslenme tedavisi, akut bakim, iyilesme,
hastaligin tekrar etmesinin Onlenmesi agisindan
onemlidir [33, 34]. Hastalik bilesenlerinin siddetine ve
kronik olma durumuna gére AN tedavisi, hastanede
yatarak veya ayakta yapilabilmektedir [34]. Bireylerin
beslenme rehabilitasyonu, agirhk  kazanimimnin
saglanmasi, agirlik kaybma neden olan davranislarin
durdurulmasi ve yeme davranislarinin iyilestirilmesi
saglanmalidir. Bu amagcla, bireyin enerji ihtiyact
belirlenmeli, beslenme plani olusturulmali, gerekirse
besin takviyesi ve beslenme ihtiyaglarimi karsilayacak
tavsiyeler verilmelidir [33].

Anoreksiya nervozada tibbi beslenme tedavisi,
beslenme egitimi, 6glin planlamasi, diizenli yeme
aligkanliklarinin edinilmesi ve bireyin besin aliminda
kisitlama yapmasmin engellenmesi unsurlarindan
olugsmaktadir [34]. Hedeflenen agirliga ulagmak i¢in
uygulanacak tibbi beslenme tedavisi, kontrollii agirlik
kazanimmi  saglayacak  sekilde planlanmalidir.
Hastanede yatan AN tanili bireyler i¢in 2-3 kg/hafta,
ayakta tedavi gorenler i¢in 0,5-1 kg/hafta agirlik
kazanimi gercek hedefleri olusturmaktadir. Genellikle,
baglangicta bireyin 30-40 kkal/kg/giin (1000-1600
kkal/giin) enerji almasi saglanmalidir. Verilen enerjinin
bireyde herhangi bir olumsuz etkisinin olmamasi
durumunda enerji alimi1 70-100 kkal/kg/giin diizeyine
cikarilmaktadir. Tibbi beslenme tedavisinde, bireyin

BKi degerinin 19-21 kg/m? arahiginda olmasi
hedeflenmelidir. Alman  enerjinin = %50-55’1
karbonhidratlar, ~%30’u  yaglar, %15-20’si

proteinlerden karsilanmahdir. Bireyin sikayetlerine
uygun olarak beslenme Onerilerinde bulunulmali,
davranis degisikligine yonelik ve besinlerin sagliga
etkileri konusunda birey bilinglendirilmelidir [35].
Buna ek olarak hastanede yatan AN tanili bireylerin
beslenme tedavisinde uygulanan yaklagimlarin
degerlendirildigi sistematik bir derlemenin sonuglari
Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Hastanede Yatan Anoreksiya Nervoza Tanili Bireylerin Beslenme Tedavisinde Uygulanan

Yaklagimlarin Degerlendirilmesi [36]

1. Orta derecede yetersiz beslenmis anoreksiya nervoza tanili bireylerde, daha yiiksek enerji alimi saglayacak

beslenme tedavisi uygulanabilmektedir.

2. Sadece 6giinlerle beslenmenin saglanmasi ya da nazogastrik beslenme ile kombine edilmesi, hastanede

daha ytiksek enerji alimini saglayabilmektedir.

3. Siddetli malniitrisyonu olan hastaneye yatan anoreksiya nervoza tanih bireylerde, beslenme tedavisi igin
mevcut standartlarin degismesini destekleyecek herhangi bir kanit bulunmamaktadir.

4. Yiiksek enerji alimini saglayacak beslenme yaklasimi, elektrolit anormalliklerinin diizeltilmesiyle ve tibbi

gbzetim altinda giivenli gérinmektedir.

5. Yeniden beslenmenin saglanmasinda, farkli yaklagimlarin uzun dénemdeki etkileri bilinmemektedir.

6. Baska bir beslenme yaklagimmin uygulanmasi miimkiin olmadig: siirece, total parenteral beslenme

Onerilmemektedir.

7. Onerilen diizeylerde besin bilesimine sahip s1vi formiilasyon ve giinler, beslenme tedavisi i¢in uygundur.
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Anoreksiya nervozada karaciger fonksiyon bozuklugu
tedavisinin temeli, yeme bozukluklar1 konusunda
deneyimli bir diyetisyen tarafindan verilen tibbi
beslenme tedavisi ile bireyin enerji alimi ve agirlik
kazaniminin saglanmasidir [10]. Literatiirde yapilan ¢ok
sayida ¢aligmada, tibbi beslenme tedavisi ile AN tanili
bireylerin  karaciger  fonksiyon  bozukluklarinin
iyilestirilebildigi gosterilmistir [13, 28, 29, 37-42].
Ramsoekh ve ark. [39] yayinladiklari olgu sunumunda, 1
yil igerisinde 14 kg agirlik kaybeden, BKI degeri 12,4
kg/m? ve AN &ykiisii olan 43 yasmdaki kadm birey
degerlendirilmistir. Bireyin baslangigta ALT (3485 U/L)
ve AST (5601 U/L) diizeylerinin ¢ok yiiksek ancak serum
albiimin diizeyi ile INR nin normal oldugu belirlenmistir.
Bireyin giinlilk enerji almimin <500 kkal oldugu ve
enteral beslenme destegini ¢esitli komplikasyonlar
nedeniyle reddettigi belirtilmektedir. Bireyin yetersiz
beslenmeye bagli olarak hastaneye yatisinin 7. giiniinde
hipoglisemi komasma girdigi belirlenmistir. Tibbi
beslenme tedavisi ile bireyin viicut agirhginda agamali
olarak artig (1,5 kg/hafta) saglandigi, KCFT diizeylerinin
iyilestigi ve 18. giinde taburcu edildigi belirtilmektedir.
Bireyin KCFT diizeylerinin (ALT:16 U/L ve AST:28
U/L) 50 giin sonra tamamen normallestigi rapor
edilmigtir. Bridet ve ark. [37] yaptig1 calismada ise,
hipoglisemi ile iligkili akut karaciger hasar1 gelisen 35
yagindaki AN  oOykisi  olan  kadin  birey
degerlendirilmistir.  Bireyin en son Ol¢limiinde
(calismaya dahil edilmeden 5 yi1l 6nce) viicut agirliginin
32 kg oldugu ve o donemde aminotransferaz diizeylerinin
(ALT:22 U/L ve AST:2 U/L) normal aralikta oldugu
kaydedilmistir. Caligma baglangicinda, bireyin viicut
agirhg 25 kg ve BKI degeri 10,5 kg/m?’dir. Ayrica,
transaminaz diizeylerinin ciddi derecede yiiksek oldugu
(ALT:1955 U/L, AST:3758 U/L, GGT:280 U/L ve
ALP:344 U/L) belirlenmistir. Bireyin tibbi beslenme
tedavisi, enerji alimi 1. hafta 750 kkal/giin, 2. hafta 1200
kkal/giin olacak sekilde nazogastrik tiiple ve daha sonra
1800 kkal/glin olarak oral alimla saglanmistir. Bireye
hidrasyon, elektrolit-sivi dengesi ve tibbi beslenme
tedavisi uygulanmasi sonucunda, 3. giinde transaminaz
diizeylerinin anlamli 6l¢iide azaldigi ve 20. giinde
normallestigi bildirilmigtir. Bireyin 45 giin sonraki viicut
agirhiginin 32 kg ve BKI degerinin 13,5 kg/m? ulastigt
rapor edilmistir.

Yapilan bir ¢alismada, transaminaz diizeyleri ciddi
derecede yiikselmis AN tanist alan 17 yagindaki erkek
birey degerlendirilmistir. Bireyin 11 ay 6ncesine kadar
82 kg oldugu, viicut agirhigr ve goriiniimiinden endise
ederek enerji alimmi kisitlamast ve asir1 egzersiz
yapmas1 sonucu 6 ay igerisinde 25 kg kaybettigi
belirtilmektedir. TIlerleyen siirecte birey, egzersizi
birakarak sadece besin alimini kisitlama yoluna gitmis ve
5 ay sonra viicut agirhig1 36,9 kg, BKI degeri 12,3 kg/m?
olarak hastaneye yatirllmistir. Bireyin bazi KCFT
diizeylerinde hafif siddette yiikselme oldugu (ALT:111
U/L, AST: 91 U/L, ALP:52 U/L ve total bilirubin:12
pmol) belirlenmistir. Hastanedeki 6. giiniinde bireyin
KCFT diizeylerinin ciddi derecede yiikseldigi goriilmiis
ve birey tedavi igin ¢ocuk yeme bozuklugu programina

almmustir. Tibbi beslenme tedavisinde, enerji alimi
asamali olarak artirilarak (1250 kkal/giin) birey takip
edilmistir. Transaminaz dizeylerinin 9-10. giinlerde
anlamlt derecede azaldigi ve sonraki giinlerde
normallestigi saptanmigtir. Beslenme tedavisinin bireyde
herhangi bir komplikasyona neden olmadig1 ve 66. giinde
bireyin ideal viicut agirhginin %80,7’sine ulasarak
KCFT diizeyleri normal olacak sekilde taburcu edildigi
rapor edilmigstir [41]. Yoshida ve ark. [42] yaptig1
calismada ise hepatik koma ve akut karaciger
yetmezligine sahip, 12 yillikk AN Oykiisii olan 37
yasindaki kadin birey degerlendirilmistir. Siklikla kendi
kendini kusturmasi ve hastaligin1 reddetmesi nedeniyle
bireyin psikolojik tedavi almasi saglanmigtir. Ayrica
bireye, farmakolojik tedavinin yani sira multivitamin ve
enteral  beslenme  destegi  verilmistir.  Calisma
baslangicinda, bireyin viicut agirligi 29 kg ve BKI degeri
12,6 kg/m? olarak kaydedilmistir. Karaciger fonksiyon
testleri diizeylerinin ise ciddi derecede yiiksek oldugu
(ALT:3540 U/L, AST:3194 U/L, ALP:2388 U/L ve
GGT:342 U/L) belirlenmistir. Bireye uygulanan
farmakolojik, psikiyatrik ve tibbi beslenme tedavisi
sonucunda, transaminaz diizeylerinin normallestigi ve
KCFT diizeylerinin anlamli derecede iyilestigi rapor
edilmigtir. Caligmada, bireyin bilinci ile transaminaz
diizeyleri arasinda ters korelasyon oldugu ve transaminaz
diizeylerinin AN tanili bireylerde yaklagan komanin
habercisi olabilecegi ileri siiriilmektedir. Bu nedenle,
ciddi komplikasyonlarin Onlenmesi igin altta yatan
beslenme yetersizligi ve psikiyatrik bozuklugun tedavi
edilmesiyle birlikte transaminaz diizeylerinin sik sik
izlenmesi gerektigi belirtilmektedir.

5.  Sonuc ve Oneriler

Aminotransferaz diizeylerinin yiikselmesine bagli olarak
karaciger fonksiyon bozuklugu AN tanili bireylerde
yaygm olarak goriilebilmektedir. Viicut agirhgindaki
azalma karaciger hasarinin siddetini artirmaktadir.
Anoreksiya nervozada karaciger fonksiyonlarinda
bozulmalara neden olan temel mekanizma; aglikla
uyarilan, hepatositlerin hasarina ve 6liimiine neden olan
otofaji olarak gosterilmektedir. Hiicresel bir siire¢ olan
otofaji, besin yoklugunda hiicre i¢indeki molekiillerin
yeniden kazandirilmasini saglayarak hiicre
homeostazinda 6nemli rol oynayabilmektedir. Bunun
yani sira otofajinin agirt aktive olmasi hepatosit hasarina
ve Olimiine yol acarak hepatik komplikasyonlarin
siddetlenmesinde de etkili olabilmektedir. Anoreksiya
nervozada tedavinin etkinligi ac¢isindan psikiyatri,
beslenme ve tibbi uzmanlardan olusan bir ekiple ortak
yaklagimin uygulanmasi 6nemlidir. Beslenme uzmanlari
tarafindan uygulanacak tibbi beslenme tedavisinin, AN
tanili bireylerin enerji alimi ve agirlik kazanimini
saglayarak karaciger fonksiyon bozukluklarini ve hepatik
komplikasyonlarla iligkili diger tibbi durumlan
iyilestirdigi belirtilmektedir. Anoreksiya nervozada tibbi
beslenme tedavisi, hedeflenen agirliga ulasmak igin
kontrollii agirhik kazanimini saglayacak sekilde, bireyin
ihtiyaglarina uygun olarak planlanmahidir. Birey,
besinlerin sagliga etkileri konusunda bilgilendirilmeli,
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bireyin

beslenme davranis degisikligi konusunda

bilinglendirilerek diizenli yeme aligkanligi kazanmasi
saglanmalidir.
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