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OZET

Baklaci, A. B. , Yeme Bozuklugu Hastalarinda Bobrek Fonksiyonlarn ve Kan
Basmncinin  Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk
Saghgi ve Hastahklari, Uzmanhk Tezi. Ankara, 2020. Yeme bozukluklari, yeme
veya yeme ile ilgili davranislarda degisiklikler ile karakterize, fiziksel- psikolojik
fonksiyonlar1 6nemli diizeyde etkileyen bozukluklardir. Bu hastaliklarda renal
komplikasyonlar gelisebilir. Bu ¢alismada Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Thsan
Dogramacit Cocuk Hastanesi Ergen Sagligi Bilim Dali’nda Ocak 2020 ile Agustos
2020 tarihleri arasinda DSM-5’e gore anoreksiya nervoza ya da bulimiya nervoza
tanisi ile takibi yapilan, medikal olarak stabil 41 hasta (36 kiz, 5 erkek; ortalama yas
15,93 + 1,47 yil; ortalama izlem siiresi 12,07+12,32 ay) kesitsel olarak incelenerek;
renal bozukluklarin sikligi ile bunlari etkileyen klinik ve laboratuvar faktorlerin
belirlenmesi amaclanmistir. Hastalarin %19,4’tinde mikroalbUminuri, %2,8’inde
makroalbiminiri, %32,5’inin idrarinda hipostendiri, %7,5’inde 16kositiiri (steril),
%15,8’inde hiperkalsiiiri tespit edilmistir; ultrasonografi ile nefrolitiasis ya da
nefrokalsinozis tespit edilmemistir. Hasta grubunda serum sistatin-C duzeyi kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmis, bu durum azalmis adipoz doku
ile iliskilendirilmistir. Kreatinin ve sistatin-C temelli farkli eGFH metotlar1 ile eGFH
diizeyinin <90 ml/dk./1.73m?’den diisiik olma siklig1 %0-9,8 arasinda degismistir.
Manyetik rezonans gorintileme (MRG) gorunir diflizyon katsayisi (“apparent
diffusion coefficient”, ADC) degerlendirmesinde, bazi zonlarda farkliliklar oldugu
goriilmiistiir. 24 saatlik ayaktan kan basinci 6l¢iimii (AKBO) ile kan basinc1 diizeyinin
belirgin olarak diisiik oldugu; bu diisiikliigiin sistolik kan basinci diizeyi ve uyaniklik
doneminde daha belirgin oldugu goriilmiistiir. Sonug olarak, yeme bozuklugu olan
hastalarda, mevcut bir semptom olmasa dahi renal komplikasyonlar gelisebilir. Bu
hastalarda, renal degerlendirme yapilirken rutin degerlendirmeye ek olarak sistatin-C,
AKBO ve renal gorintilemeler fayda saglayabilir; bu incelemelerin hastalari

yonetmedeki roliinii ortaya koymak i¢in uzun siireli izlem ¢aligmalarina ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Yeme bozuklugu, bobrek, sistatin-C, manyetik rezonans

goruntuleme, ambulatuar kan basinci.



ABSTRACT

Baklaci, A. B. , Evaluation of Kidney Functions and Blood Pressure in Eating
Disorder Patients, Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in Pediatrics.
Ankara, 2020. Eating disorders are characterized by changes in eating or eating-
related behaviors and significantly affect physical-psychological functions. Patients
may develop renal complications. We aimed to determine the frequency of renal
disorders and clinical and laboratory factors affecting them; 41 patients (36 female, 5
male; mean age 15,93 £ 1,47 years; mean follow-up time 12,07+£12,32 months) who
were followed up with the diagnosis of anorexia nervosa or bulimia nervosa according
to DSM-5 between January 2020 and August 2020 at the Department of Adolescent
Health, Hacettepe University Faculty of Medicine ihsan Dogramaci Children's
Hospital were included. Microalbuminuria, macroalbuminuria, hypostenuria,
leukocyturia (sterile), and hypercalciuria was seen in 19.4%, 2.8%, 32.5%, 7.5%, and
15.8% of cases, respectively; ultrasonographic examination did not reveal
nephrolithiasis or nephrocalcinosis. Serum cystatin-C level was found to be
significantly lower, compared to controls; and it was attributed to lower level of
adipose tissue in the patient group. eGFR values, calculated with creatinine and
cystatin-C based methods, showed that 0-9.8% of patients had an eGFR <90
ml/dk./1.73m?. Magnetic resonance imaging apparent diffusion coefficient (ADC)
values were different in certain zones, compared to controls. Ambulatory blood
pressure monitorization (ABPM) showed that blood pressure levels were significantly
low; and this pattern was more remarkable for systolic blood pressure and during day-
time. In conclusion, renal complications may develop in patients with eating disorders,
even in the absence of clinical symptoms; cystatin-C, ABPM and renal imaging may
be useful in addition to routine evaluation for kidneys. Long-term follow-up studies

are needed to determine the values of these methods in the management of the patients.

Keywords: Eating disorders, Kidney, cystatin-C, magnetic resonance imaging,
ambulatory blood pressure.
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1. GIRIS VE AMAC

Ergenlik donemi ¢ocukluktan erigkinlige gecis stirecidir ve fiziksel biiylime,
cinsel gelisme ve psiko-Sosyal olgunlasmay1 kapsayan bir donemdir. Bu dénemde
biiyiime ve gelisme hizinda artis nedeni ile besin ve enerji ihtiyaci artar.

Yeme bozukluklari, yeme veya yeme ile ilgili davraniglarda degisiklikler ile
karakterize, fiziksel- psikolojik fonksiyonlar1 6nemli dizeyde etkileyen
bozukluklardir. Yeme aliskanliklarinda hafif-anormal degisikliklerden baslayan,
hayat1 tehdit eden kronik hastaliklara neden olabilen genis bir aralia sahiptir.

Amerikan Psikiyatri Birligi Ruhsal Bozukluklarin Tamisal ve Istatistiksel El
Kitabi'nin besinci baskisina (DSM-5, 2013) gore yeme bozukluklari; pika, geri
cikarma (gevis getirme) bozuklugu, kagingan / kisith yiyecek alimi bozuklugu
(“Avoidant Restrictive Food Intake Disorder”, ARFID), anoreksiya nervoza (AN),
bulimiya nervoza (BN), tikinircasina yeme bozuklugu (“Binge-Eating Disorder,
BED), tanimlanmis diger bir beslenme ve yeme bozuklugu (“Other Specified Feeding
or Eating Disorders”, OSFED), tanimlanmamis beslenme ve yeme bozuklugu olarak
smiflandirilmaktadir (1).

Avrupa’da kadinlarin yasamlar1 boyunca %1-4'iniin AN, %1-2’sinin BN ve
%1-4’{iniin BED tanis1 aldig1 bilinmektedir (2). Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada;
Edirne’de 10. ve 11. siif 6grencisi olan 2907 6grenci degerlendirilmis ve herhangi bir
yeme bozuklugu goriilme yaygimligi %2,33 olarak bulunmustur. DSM-IV kriterlerine
gore degerlendirme yapilmis ve toplum iginde en sik goriilen yeme bozuklugu kizlarda
%2,39 ve erkeklerde %0,62 oraniyla bagka tiirlii adlandirilamayan yeme bozuklugu
(“Eating Disorder Not Otherwise Specified”, EDNOS) olmustur (3).

Yeme bozukluklar: psikiyatrik hastaliklar olsa da, bu hastalik nedeni ile
gelisebilecek medikal komplikasyonlar bir¢ok sistemi etkiler. Gastrointestinal, renal,
kardiyovaskdler, endokrinolojik, hematolojik ve nérokognitif komplikasyonlar yeme
bozukluklarinin bilinen komplikasyonlar1 arasinda sayilabilir (4).

Bulimiya nervoza tanili hastalarda goriilen kusma davranisi nedeni ile olusan
kronik mide asidi kaybi, elektrolit ve asit baz dengesi iizerine etki eder. Kronik voliim
kayb1 nedeni ile sekonder hiperaldosteronizm ve metabolik alkaloz gelisir. Ozellikle
uyarici tipte laksatiflerin ¢ikarma davranisi amaci ile kotii kullaniminda da elektrolit

ve asit baz dengesinde bozulmalar oldugu bilinmektedir (5).



Anoreksiya nervoza ile bobrek iligkisi iizerine sinirli sayida vakalar ile yapilan
calismalarda, AN tanili hastalarin %70'inden fazlasinin yasamlar1 boyunca bdbrek
hastalig1 bulgularina sahip olacagi gorilmustiir (6). Akut bobrek yetmezligi, kronik
bobrek yetmezligi, elektrolit bozukluklar, akut tiibiiller nekroz, kronik
tibdlointerstisyel nefrit, nefrokalsinozis, nefrolitiasis bildirilen komplikasyonlar
arasinda yer alir (7).

Ultrasonografi (US) ve manyetik rezonans goruntiileme (MRG) tetkikleri invazif
olmayan, iyonize radyasyon icermeyen goriintiilleme yontemleridir. AN hastalarinda
ortaya cikabilecek bobrek taslari ve nefrokalsinozis tespiti i¢in ilk olarak tercih
edilmesi gereken goriintilleme yontemi renal US’dir. MRG abdominal organlarin
degerlendirilmesinde rezoliisyonu yiiksek multiplanar bir goruntiileme yoéntemidir.
Difiizyon agirlikli goriintileme (DAG) abdominal MRG incelemelerinde rutin
protokol igerisinde yer almaktadir (8). Son yillarda, 6zellikle eriskinlerde renal
parankimal hastaliklarin difiizyon agirlikli MRG ile degerlendirilmesine iliskin
caligmalar yaymlanmis ve renal hasarin agirlik derecesinin DAG ile ortaya
konabilecegi bildirilmistir (9-11). Yeme bozuklugu hastalarinda bu alanda yapilan
calisma yoktur.

Yeme bozuklugu tanili hastalarda, otonomik disfonksiyon oldugu da
bilinmektedir (12). Kan basincindaki sirkadyen degisikliklerin degerlendirilmesi i¢in
bu hastalarda, 24 saatlik ambulatuar kan basinc1 6lgimi (AKBO) kullanilmaktadir
(12).

Calismamizda biitiinciil bir yaklasimla yeme bozuklugu tanili ergen hastalar
kesitsel olarak incelenerek; renal bozukluklarin sikligi ile bunlar etkileyen klinik ve
laboratuvar faktorlerin belirlenmesi amaglanmistir. Bu kapsamda rutin bdbrek
fonksiyon testleri ve idrar analizine ek olarak; a) idrarda elektrolit dizeyleri,
proteindri, albimindri ve beta-2 mikroglobilin tayini, b) serum sistatin-C duzeyi
Olctimi, c) 24 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢iimii ve d) renal goriintiileme (bobrek

US ve MRG) yapilmaistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 Tarihce

Anoreksiya nervozaya dair en eski olgu sunumlarinin 17. yiizyilda (1694)
Morton tarafinca yazildigi bilinmektedir. 1892'de AN, Osler'in Tip Ders Kitabi'na
girmistir (13).

Yeme bozuklugunun ilk modern tanimini, 1868 sonbaharinda, Sir William
Gull, ingiltere'deki Oxford Universitesi'nde, “cogunlukla geng kadinlarda gériilen ve
asir1 zayiflama ile karakterize edilen tuhaf bir hastalik bigimi” seklinde yapmaistir. Alt1
yil sonra, bu duruma “anoreksiya nervoza” adm Onermistir (14). 1873 yilinda,
Fransa’da Lasegue ('De [’anorexie hysterique') adli Fransizca bir makale yayinlayarak

bu hastaligi “anorexia hysterica” olarak adlandirmigtir (15).

[lk tanimlanan yeme bozuklugu olan AN, 1952°de yaymlanan DSM-I’den

itibaren tan1 kilavuzunda yerini almistir (13).

Bulimiya nervoza terimini ise, Ingiltere’den Russell, 1979 yilinda kullanmistir.
Asirt yemek yemeye karsilik gelen “bulimia” kelimesinin, spesifik psikiyatrik durumu
belirtmek i¢in “nervoza” kelimesi ile birlikte “bulimia nevroza” seklinde ifade
edilmesidir. Bulimiya nervoza ilk olarak 1980 yilinda DSM-III’te tanilar arasinda yer
almustir (13).

2.2 Yeme Bozukluklarinin Genel Ozellikleri

Yeme bozukluklari, yeme aligkanliklarinda degisiklikler sonucu gelisen,
mortalitesi yiiksek ve biiyliyen ve gelisen ergen bedeninde 6nemli komplikasyonlara

yol agabilen fiziksel ve psikolojik bozukluklardir (6, 16, 17).

Yeme bozukluklari, sismanlama korkusu ve viicut agirlhigr ve sekli ile ilgili
patolojik bir mesguliyet ile karakterizedir. Kisinin kendini degerlendirmesi, agirlikli
olarak kisinin kendi viicudunu algilama bi¢imine dayanir ve giinliik yasam, kilo

kontrolii uygulamalarindan gereksiz yere etkilenir (18).



2.2.1 Tanim ve Siniflandirma

Anoreksiya nervoza, beden algisinin bozuldugu, yeterli ve saglikli viicut

agirhigin1 korumada giicliiklerin yasandigi, ciddi bir psikiyatrik hastaliktir (1).

Bulimiya nervoza, degisen viicut imaji, kilo ve beden imaji ile asir1 mesguliyet
ve kontrolsiiz yeme davranisi (“binge’) sonrasi, agirligi kontrol etmek i¢in temizlenme
(“purging”) davranislarinin kullanilmasi ile karakterize bir yeme bozuklugu seklinde

tanimlanir (1).

Amerikan Psikiyatri Birligi Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El
Kitabi'nin besinci baskisina (DSM-5, 2013) gore yeme bozukluklari; pika, geri
cikarma (gevis getirme) bozuklugu, kagingan / kisith yiyecek alimi bozuklugu,
anoreksiya nervoza, bulimiya nervoza, tikinircasina yeme bozuklugu, tanimlanmig
diger bir beslenme ve yeme bozuklugu, tanimlanmamig beslenme ve yeme bozuklugu

olarak siniflandirilmaktadir (1).

Bu calismada sadece AN ve BN tanili hastalar degerlendirildigi i¢in, bu tanilara
yonelik tani kriterleri agagida detayli sekilde verilmistir:

2.2.1.1 Anoreksiya Nervoza

DSM-5 tam Kkriterleri

A. Gereksinimlere gore enerji alimini kisitlama tutumu, kisinin yasi, cinsiyeti,
gelisimsel olarak izledigi yol ve beden sagligi baglaminda belirgin bir bicimde
diistik bir viicut agirliginin olmasina yol acar. Belirgin bir bigimde diisiik viicut
agirhig, olagan en diisiigiin altinda ya da ¢ocuklar ve gengler i¢in beklenen en
diisiigiin altinda olarak tanimlanir.

B. Kilo almaktan ya da sismanlamaktan ¢ok korkma ya da belirgin bir bigimde
diistik viicut agirhiginda olmasina karsin kisinin, kilo almay1 gii¢lestiren siirekli
davraniglarda bulunmasi.

C. Kisinin viicut agirligini ya da bigimini nasil algiladigiyla ilgili bir bozukluk

vardir, kisi, kendini degerlendirirken viicut agirlig1 ve bigcimine yersiz bir 6nem



yikler ya da o siradaki diisik viicut agirligmin 6nemini higbir zaman
kavrayamaz.
Kisitlayicr tip (“Restricting type”, AN-RT): Kisinin, son ii¢ ay i¢inde, yineleyen
tikinircasina yeme ya da ¢ikarma (6rn. kendi kendini kusturma ya da laksatif ilaglar,
ditiretik ilaglar ya da lavmanin yanlis yere kullanim1) dénemleri olmamaistir. Bu alt tip,
daha ¢ok diyet yaparak, neredeyse hi¢ yemeyerek ve/ya da asir1 spor yaparak kilo
kaybedildigi goriiniimleri tanimlar.
Tikimircasina yeme / ¢ikarma tipi (“Binge-eating / purging type”, AN-BP):
Kisinin, son ii¢ ay i¢inde, yineleyen tikinircasina yeme ya da ¢ikarma (6rn. kendi
kendini kusturma ya da laksatif ilaglar, ditiretik ilaglar ya da lavmanin yanlis yere

kullanimi1) donemleri olmustur.

2.2.1.2 Bulimiya Nervoza

DSM-5 tam kriterleri
A. Yineleyici tikinircasina yeme donemleri. Bir tikinircasina yeme donemi
asagidakilerden her ikisi ile belirlidir:
1. Benzer kosullarda, benzer siirede, ¢ogu kisinin yiyebileceginden agikca
daha ¢ok yiyecegi, ayr1 bir zaman biriminde (6rn. herhangi iki saatlik bir siirede) yeme.
2. Bu donem sirasinda yemek yemeyle ilgili denetiminin kalktig1 duyumunun
olmasi (0rn. kisinin yemek yemeyi durduramadigi duygusu, ne ya da ne denli yedigini
denetleyemedigi duygusu)
B. Kilo almaktan sakinmak i¢in, kendi kendini kusturma, laksatif, ditiretik ya da diger
ilaglar1 yanhs yere kullanma, neredeyse hi¢c yememe ya da asir1 spor yapma gibi
yineleyen, uygunsuz ddiinleyici davraniglarda bulunma.
C. Bu tikinircasina yeme davranislarinin ve uygunsuz odiinleyici davraniglarin her
ikisi de, ortalama, {i¢ ay i¢inde, en az haftada bir kez olmustur.
D. Kendilik degerlendirmesi, viicut bi¢iminden ve agirligindan yersiz bir bigimde
etkilenir.
E. Bu bozukluk, yalnizca anoreksiya nervoza donemleri sirasinda ortaya

ctkmamaktadir.



2.2.2 Epidemiyoloji

Yeme bozuklugu hastalarinda yeme, viicut sekli ve kiloyla ilgili olumsuz
inang¢lar mevcuttur ve yemeyi kisitlama, asir1 yeme, asir1 egzersiz, kusma ve laksatif
kullanim1 gibi davranislar bu inanglara eslik eder. Yeme bozukluklar1 6zellikle ergen
kizlar arasinda yaygindir, ancak erkeklerde de goriilebilir (19).

2014 yilinda yapilan bir ¢alisma, sanayilesme, kentlesme ve kiiresellesmede
artisin goriilmesiyle, Arap ve Asya iilkelerinde de yeme bozukluklarinin artmakta
oldugunu gostermistir (20).

Hudson ve ark. 2007 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde yaptiklari
calismada, kadinlar arasinda AN i¢in %0,9, BN icin %1,5 ve tikinircasina yeme
bozuklugu (BED) igin %3,5 oraninda yasam boyu prevalans bildirmislerdir.
Erkeklerde yeme bozuklugunun yasam boyu prevalansinin, kadinlardan daha diisiik
oldugu goriilmiistiir. Erkeklerde AN i¢in % 0,3, BN i¢in % 0,5 ve BED i¢in %2,0
oraninda yasam boyu prevalans bildirmislerdir (21).

Almanya'da, 2016 yilinda yapilan bir calismada, DSM-IV tan1 kriterlerine gore
degerlendirme yapilmis, genc kadinlar arasinda kiimiilatif insidans AN i¢in %1,7 ve
BN i¢in %1,1 olarak bildirilmistir. Erkeklerin %0,3'linde yeme bozukluklar1 tespit
edilmistir (22).

2016  yilinda, Afrika’daki yeme  bozuklugu epidemiyolojisinin
degerlendirildigi bir ¢alismada, toplam 1476 gen¢ kadin degerlendirilmis, DSM-IV
kriterlerine gore higbir AN vakast bulunmamistir. Afrika'daki gen¢ kadinlarda BN
prevalansit %0,87 ve EDNOS prevalansi %4,45 olarak raporlanmistir (23).

Avrupa’da kadinlarin yasamlar1 boyunca %1-4'i AN tanisi, %1-2’si BN tanis1
ve %1-4’inlin tikanircasina yeme bozuklugu tanisi aldigr bilinmektedir (2).
Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada; Edirne’de 10. ve 11. smif dgrencisi olan 2907
ogrenci degerlendirilmis ve herhangi bir yeme bozuklugu goriilme yayginhgi %2,33
olarak bulunmugtur. DSM-IV tani kriterlerine gore degerlendirme yapilmis ve toplum
iginde en sik goriilen yeme bozuklugu kizlarda %2,39 ve erkeklerde %0,62 oraniyla
EDNOS olmustur (3).

2011 yilinda, yeme bozukluklarinda mortalite oranlarinin degerlendirildigi bir

meta-analizde, kaba 6liim orani (bir yilda 1000 kisi bagina 6liim) AN i¢in 5,1, BN igin



1,7 ve EDNOS ig¢in 3,3 olarak raporlanmigtir. Vefat eden AN tanili her 5 kisiden

birinin, intihar sonucu yasamini kaybetmis oldugu tespit edilmistir (24).

2.2.3 Klinik Ozellikler ve Eslik Eden Komplikasyonlar

Yeme bozukluklari, yasami tehdit edebilen ¢ok sayida komplikasyonla
iliskilidir, geng bireylerde 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir (24, 25).

Anoreksiya nervozada, viicut seklinden asir1 derecede memnuniyetsizlik, Kilo
fobisine ve yiyecek isteksizligine yol acar. Hastalar siddetli acliga ragmen viicutlarini
sisman olarak algilarlar. Diisiik viicut agirligi, siki bir diyet ve / veya asir1 aktivitenin
sonucudur. AN tanili bireyler ¢ogunlukla kendilerine gore "iyi" ve "koti" gida
maddeleri belirlerler ve genellikle besinlere kars1 biiyiilii veya batil inanglar beslerler.
Yemek yeme ritiielleri mevcuttur, yavas ve segici yemek yerler, ¢ok kiiciik lokmalar
alirlar, herhangi bir yagdan kaginirlar ve yemekten kaginmak icin yiyecekleri bulamag
haline getirirler. Bircogu asir1 derecede kalori sayar. Daha gen¢ ergenler veya
cocuklar, yogun sismanlama korkusu nedeniyle sivi tiiketimini bile reddedebilirler
(18).

Anoreksiya nervoza tanili hastalar, her giin tartilirlar ve viicutlarinin
goriiniimiinii aynada degerlendirirler. Kilo kaybi arttik¢a, daha zayif olma istekleri
artar, gogunlugu asir1 egzersiz yaparlar (18).

Bulimiya nervoza tanili ¢ogu vakada, uzun bir diyet sonrasi kontroliin
kaybedilmesi ile gelisen bir “binge” atagi, bunu izleyen kilo almaya dair asir1 korku
ve bunu telafi etmek amaci ile yapilan “purging” davranislarinin yer aldig bir kisir
dongii goriiliir. Temel ‘temizlenme’ (“purging”) yontemleri, kendi kendine kusma,
laksatif suistimali, diiretik kotilye kullanimi, asirt egzersiz ve tiroid hormonunun
kotiiye kullanimi dahil olmak iizere uyarici ilaglarin istismaridir (1). Planlanan
miktarda yiyecegin tliketilmemis olmasi, kusma ya da bir sonraki 6giinde asiri
miktarda su tiiketimi ile sonuglanabilir. Cogu zaman “binge” ve “purge” davranislari
gizli bir sekilde yapilir (18).

Bir “binge” ataginda, ¢ogu seker, cikolata gibi yliksek kalorili yiyeceklerin
tikketimi ile yaklasik 10.000 kaloriyi asan, objektif bir asir1 tiiketim goriiliir. Bazen

yeme bozuklugu tanili bireyler, kendilerine izin verdikleri kisith tiiketimin asilmasi



halini de gercek bir asir1 tiikketim olmasa da “binge” atag1 olarak degerlendirebilirler
(18).

Baslangicta, genellikle duygusal stres ve yalnizlik duygulariin tetiklemesi ile
“binge” ataklar1 ve telafi edici davraniglar goriiliirken, hastalik seyri sirasinda, bu
durum bir aligkanlik halini alir ve planl bir bigimde yapilirlar. AN hastalarinin aksine,
BN tanili birgok kisi hastaliklarini gizleyebilir ve tan1 almalar1 gecikebilir (18).

Hastaligin zamaninda taninmasi ve tedavinin hemen baslanmasi énemlidir,
clinkli daha kisa hastalik siiresinin daha iyi sonuglarla iligkili oldugu bilinmektedir
(26).

Yeme bozuklugu olan ergenler, kilo alma korkusu veya viicut sekline dair
kayg1 gibi soyut kavramlari eriskinler gibi ifade edemeyebilirler. Bu durum, teshisi
daha da karmasik hale getirebilir. Gengler dramatik bir sekilde kilo vermeyebilir,
ancak zamanla uygun sekilde biiylimeyebilir ve bu durum her zaman hizli bir sekilde
taninmayabilir (27).

Normal kiloda bir bireyde de yeme bozuklugu goriilebilecegi i¢in, kilo kaybi,
aciklanamayan bliylime duraksamasi veya biiylime egrisinden uzaklasma, pubertal
gelisimde gecikme, kisitlayict veya anormal yeme davranislari, tekrarlayan kusma,
asir1 egzersiz, kilo alma giicliigli veya viicut imaj1 kaygilar1 gosteren herhangi bir
kiloda bir hastada yeme bozuklugundan siiphelenilmelidir. Diyet, asir1 egzersiz ve
kiloyla ilgili endiseler agisindan tarama yapmak, bazi yiiksek riskli gengleri
belirlemede yardimci olur. Biiyiime egrileri ve viicut kitle indeksi (VKI) egrileri her
basvuruda degerlendirilmelidir; biiylime egrisinde persentil kaybi kaydedilmisse,
ergen bu degisiklige yol acan ilgili herhangi bir davranis olup olmadigim
degerlendirmek i¢in ileri degerlendirmeye alinmalidir (28-30).

Yeme bozuklugundan siiphelenildiginde, kapsamli bir 6ykii alinmasi ve fizik
muayene (Tablo 2.1) yapilmasi gereklidir. Ayirict tanilar (Tablo 2.2) gdzden
gecirilmeli ve yapilmasi gereken tetkikler (Tablo 2.3) planlanmalidir (4, 29).



Tablo 2.1: Oykiide ve fizik muayenede dikkat edilmesi gereken hususlar (4)

Oykiide sorgulanmasi gereken durumlar (Not: Hem hastadan hem de
bakimverenden oykii alinmasi onemlidir, ¢ilinkii  davramislar gizli  sekilde

gergeklestiriliyorsa oykii onemli ol¢iide degisebilir.)

Semptomlarin baslangici, siiresi ve 6nceden aldig1 tedaviler

Viicut agirligr egrisi, en yiliksek ve en diisiikk agirliklar ve zaman igindeki
viicut agirligr degisimleri (miimkiinse ¢ocuga ait tim yasam boyu biiylime
egrileri elde edilmelidir)

Maladaptif kilo kontrol davraniglari: “purging” davraniglari, asir1 yemek
yeme, uzun siireli aglik, diyet haplari, diiiretikler ve laksatif kullanimi
(receteli ya da recetesiz)

Ozel diyetler yapip yapmadig1: vegan, vejetaryen, diisiik karbonhidratli, az
yagli, paleo diyeti (Paleolitik ¢agda yenmis olabilecek, avlanma ve toplama
yoluyla elde edilebilen yiyeceklere dayali, tipik olarak yagsiz etleri,
baliklari, meyveleri, sebzeleri, kabuklu yemisleri ve tohumlar1 i¢eren diyet),
ketojenik diyet (diisiik karbonhidrat ve yiiksek yag igerikli diyet)

Gida fobileri veya bazi gidalarin tiikketimine yonelik isteksizlikler, gidalara
kars1 duyulan duyusal isteksizlik

Yutkunma ya da bogulmaya dair korkular, algilar

24 saatlik diyet giinliigi

Egzersiz ge¢cmisi, mevcut aktivite ve hastanin aktivitesi son zamanlarda
degismisse tipik aktivite durumu, gizli gizli egzersiz yapilip yapilmadigi,
hasta / sakatlanmis durumdayken egzersize devam edip etmedigi ve
kompulsif nitelikte ya da bir hedefe ulagsma ihtiyac1 nedeniyle hirsli bir
sekilde egzersiz yapma Oykiisii

Kadin ise adet oykiisii

Kirik oykiisii

Tibbi gecmisi, sosyal Oykiisii (kendine zarar verme, ruh hali degisiklikleri,
zorbaliga maruz kalma, travma, madde kullanimi ve yiiksek riskli
davraniglar) ve aile oykiisii (6zellikle ¢olyak hastaligi ve inflamatuar

bagirsak hastaliklar1 basta olmak iizere gastrointestinal hastaliklarin dykiisti,
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Tablo 2.1: (Devam) Oykiide ve fizik muayenede dikkat edilmesi gereken hususlar

(4)

ani kardiyak olaylar, inflamatuar hastaliklar, kistik fibrozis, anksiyete,
obsesif kompulsif bozukluk, intihar veya depresyon, yeme bozukluklari
veya madde bagimliligi)

Takviye edici gidalar ve recetesiz satilan ilaglar dahil ila¢ kullanim 6ykiisii

Semptomlarin gozden gecirilmesi: soguk intoleransi, dolasim bozukluklari,
gogls agrisi, senkop, bas agrisi, kabizlik veya ishal, karin agrisi, refli, istem
dis1 kusma, uyku gii¢cliikkleri, ruh hali degisiklikleri, sa¢ dokiilmesi ve
halsizlik

Fizik muayene bulgularinda dikkat edilmesi gerekenler

Vital bulgulardaki anormallikler (bradikardi, hipotansiyon ve hipotermi)
Akrosiyanoz, soguk distal ekstremiteler

Russell isareti (tekrarlayan kusma nedeni ile parmaklar {izerinde nasir veya
iz olusumu)

Lanugo (ciltte ince tiiylerin artmasi)

Sar1 / turuncu cilt renk degisikligi (yiiksek karotenoid aliminda goriilen bu
bulgu, asir1 karoten tliketiminin gostergesidir)

Kendine zarar verme izleri

Parotis bezi biiyiimesi (eger iki tarafli, hassas olmayan, inflamatuar olmayan
ve simetrik sekilde ise “purging” davranisi nedeniyle goriiliir)

Gag refleksi (kronik “purging” durumunda olmayabilir)

Dis minesi erozyonlari

Pubertal asamay1 degerlendirmek i¢in Tanner evreleme; meme dokusu
atrofisi de varsa not edilmelidir.

Odem
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Tablo 2.2: Genglerde biiyiime / kilo aliminda azhk, hipogonadizm veya

tekrarlayan kusma / asir1 yeme durumlarinda ayirici tani (4)

e Gastrointestinal hastalik: ¢6lyak hastaligi, Crohn hastaligi, iilseratif kolit,
gastroparezi, eozinofilik 6zefajit / gastroenterit, sliperior mezenterik arter
sendromu, medyan arkuat ligaman sendromu, karaciger hastaligi,
gastrotzefageal reflii ve pankreatit

e Endokrinolojik hastaliklar: tiroid bozukluklari, diyabet, gebelik,
prolaktinomalar, Addison hastaligi, biiylime hormonu eksikligi, konjenital
adrenal hiperplazi ve polikistik over sendromu

e Onkolojik nedenler: beyin tiimorleri, 16semi, lenfoma ve kemik iligi
diskrazileri

e inflamatuar / romatolojik durumlar: juvenil romatoid artrit, Raynaud
sendromu ve sistemik lupus eritematozus

e Genetik: Prader-Willi sendromu ve Turner sendromu

e Postiiral ortostatik tasikardi sendromu

e Bobrek yetmezligi

e Norolojik durumlar: otizm spektrum bozukluklari, ndérodejeneratif
bozukluklar ve abdominal migren

e Psikolojik durumlar: depresyon, bipolar hastalik, anksiyete bozukluklari ve
psikotropik ilag yan etkileri (dikkat eksikligi bozuklugu i¢in kullanilan
ilaclarda istahsizlik veya biliylime geriligi, noroleptikler veya atipik
antipsikotiklerde artan istah)

e Vitamin eksiklikleri: B12 vitamini, tiamin, ¢inko, demir ve D vitamini

e Daha az yaygin: porfiri, insan immiin yetmezlik viriisii, tiiberkiiloz ve mast

hiicre aktivasyon sendromu

Not: Bu hastaliklar ayn1 zamanda bir yeme bozukluguyla birlikte olabilir; bu
nedenle, zayif biiylime veya kilo aliminin organik bir nedeninin teshisi, bir

komorbid yeme bozuklugu varligin1 dislamaz.
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Tablo 2.3: Yeme bozuklugu siiphesi olan genclerin ilk degerlendirmesinde

yapilan laboratuvar testleri (4)

-Tam kan sayimi

-Fosfor ve magnezyum seviyeleri dahil kapsamli metabolik degerlendirme

-Tiroid fonksiyon testi

-Eritrosit sedimentasyon hizi (eger yiiksek normal veya yliksekse, ayirici tanida
inflamatuar durumlar diistiniilmelidir.)

-Amilaz ve lipaz

-Prolaktin

-D vitamini, ferritin, tiamin, B12 vitamini (en iyi test metilmalonik asit seviyesidir)
ve Ozellikle kat1 vegan veya vejetaryen diyet uygulanmakta ise ¢inko

-Erkek hastalar: toplam testosteron, folikiil uyarici hormon (FSH) ve luteinizan
hormon (LH)

-Kadin hastalar: estradiol, FSH, LH ve idrarda gebelik testi

-Elektrokardiyogram

-Yiiksek riskli aile oykiisii veya semptomlart mevcut ise ¢olyak hastaligi taramasi
(toplam IgA diizeyi, anti doku transglutaminaz IgA ve antiendomisyum antikor IgA)
diigtintilmelidir.

-Boy kisalig1 varsa: insiilin benzeri biiyiime faktorii 1 (IGF-1) ve insulin benzeri
biiytime faktorii baglama proteini 3 (IGF-BP3)

-Ciddi kusma veya karmn agrist varsa: Ust gastrointestinal grafiler ile bagirsak
degerlendirmesi veya gastrik bosalma zamani yararl olabilir.

-Onemli nérolojik bulgular veya endiseler varsa: beyin manyetik rezonans
goriintliileme faydali olabilir.

-Laboratuvar bulgular1 hipogonadizm diisiindiiriiyorsa veya kadin hastalar i¢in 6
aydan uzun siireli amenore veya birden fazla uzun kemik veya stres kirig1 dykiisii
varsa, kemik yogunlugunu degerlendirmek i¢in kemik dansitometresi yapilabilir
(yalnizca 1yi bir teknik ile ¢ekilebilecekse ve dogru test gegmisine sahip bir pediatri

merkezinde ¢ekilebilecekse yapilmalidir).

Ergenlerde yeme bozukluklari, biliyliyen ve gelisen viicuttaki her organ

sisteminde 6nemli tibbi komplikasyonlara neden olabilir (6). Gastrointestinal, renal,
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kardiyovaskdler, endokrinolojik, hematolojik, norokognitif komplikasyonlar yeme
bozukluklarinin bildirilen komplikasyonlar1 arasinda sayilabilir (4). Bu tibbi
komplikasyonlarin ¢ogu beslenme rehabilitasyonu ve yeme bozuklugundan kurtulma
ile diizelse de, bazilar1 potansiyel olarak geri dondiiriilemez. Bu nedenle, ergenlik

yillarinda baglayan bu tibbi komplikasyonlarin uzun vadeli etkileri bilinmemektedir
(17).

2.3 Yeme Bozukluklar: ve Bobrek

Yeme bozukluklari, asir1 sivi tiikketimi, “binge” ataklari, beslenme kisitlanmasi
ve “purging” davranigina bagl olarak bobrekte bazi etkilere neden olabilmektedir.

Bulimiya nervoza tanili hastalarda goriilen renal komplikasyonlar, sivi
elektrolit ve asit baz dengesi ile iliskilidir. Kendi kendine indiiklenen kusma, viicuttaki
kronik mide asidi kaybina neden olur. Viicuttaki kronik mide asidi kaybi da elektrolit
ve asit-baz dengesi i¢in genis kapsamli sonuglara sahiptir. Proton ve potasyum
bakimindan zengin mide igeriginin kaybi, hipokalemi ve hiperkarbiye sonu¢ olarak
metabolik alkaloza yol agar. Sik sik kusma nedeni ile olan kronik hacim kaybi,
sekonder hiperaldosteronizme ve metabolik alkalozun kdtiilesmesine neden olur. Bu
durum pseudo-Bartter sendromu olarak bilinen fenomene neden olur; 0Ozellikle
“purging” davraniginin ansizin sonlandirilmasi sonrasi olusan yiiksek aldosteron
seviyelerinin bir sonucu olarak, sodyum tutulmasi nedeniyle 6dem olusumu ile
karakterizedir. Odem gelisimi hastada strese neden olabilir ve bu durum hastada
“purging” davranislarinin tekrar baslamasi ve tedaviden kacinmaya yol agabilir. Ayni
durum, BN tanili hastanin elektrolit diizensizligi nedeni ile acile bagvurusunda hizl
sekilde damar igi infiizyonla sivi verilmesi halinde de goriilebilir (5, 31-34). Pseudo-
Bartter sendromu gelisen hastada eslik eden hipovolemi diizeltilmedigi siirece
potasyum replasmaninin etkinligi yoktur. Hipovolemi diizeldiginde renin-
anjiyotensin-aldosteron aksi etkisiz hale gelecek ve potasyum takviyesi basarili
olacaktir (35, 36).

Siv1 kaybr ve elektrolit diizensizlikleri, uyaric1 laksatifleri ve diiiretikleri
kotiiye kullananlarda da goriilebilir. Baz1 diiiretiklerin “purging” amaci ile kullanimi

ile renal potasyum kaybi gelisir. Laksatif kullanimi ile gayta ile potasyum ve
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bikarbonat kaybi1 gozlenir (37). Laksatif kullaniminin ilk asamalarinda, tipik asit-baz
anormalligi, metabolik alkalozdan ziyade, “non-gap” metabolik asidozdur. Bununla
birlikte, kronik ve asir1 miktarda olacak sekilde devam eden diyare ve buna bagh
dehidratasyon ve hacim azalmasiyla birlikte, metabolik alkaloz ortaya cikar. Laksatif
kot kullanimina bagli dehidratasyon durumu tedavi edilen bir BN hastasinda,
“purging” davramig1 goriilen grupta, hizli sekilde damar ici inflizyon ile tedavi
uygulanmamalidir. Hiponatremi gelisen hastalarda diisiik sodyum seviyeleri normale
dondiirtiliirken uygun sekilde tedavi edilmezse, ndrolojik sekel gelisebilecegi akilda
tutulmalidir. Ayrica, laksatif kotiiye kullanimi olan bireylerde yaygin olarak goriilen
hipokaleminin, agresif tedaviye ihtiyaci vardir ve hipokalemi etkili bir sekilde tedavi
edilmezse, olumsuz sekel ve 6liim riski artmaktadir (5, 38, 39) .

“Purging” davranmisinin elektrolitler iizerine etkisi Tablo 2.4’te 0zetlenmistir
(37).

Tablo 2.4: “Purging” davramsinin elektrolitler iizerine etkisi (37)

Serum Idrar
“Purging” | Sodyum | Potasyum | Klor Bikarbonat | pH Sodyum | Potasyum | Klor
yontemi
Kusma Artmis, | Azalmis | Azalmis | Artmis Artmis | Azalmis | Artmis Azalmis
azalmis
veya
normal
Laksatif | Artmis, | Azalmig | Artmus, | Azalmis, Azalmis | Azalmis | Artmis Normal
kullanimi | normal normal | normal
Dilretik | Azalmis, | Azalmis | Azalmis | Artmis Artmis | Artmis | Artmis Artmis
kullanmm | normal

Anoreksiya nevroza ile bobrek iligkisi lizerine yapilan ¢alismalarda, AN tanili
hastalarin %70'inden fazlasinin yagamlar1 boyunca bobrek hastaligi bulgularina sahip
olacagi gortlmiistiir (6). Akut ve kronik bobrek yetmezligi, elektrolit bozukluklari,
akut tubtler nekroz, kronik ttbilointerstisyel nefrit, nefrokalsinozis, nefrolitiasis

bildirilen komplikasyonlar arasinda yer alir (7, 40).
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Hipokalemi, ¢aligmalarda %19,7'lik bir prevalansa sahip olarak AN'nin en
yaygin ve tehlikeli sonuglarindan biridir (41). Hipokalemi, diyette potasyum eksikligi,
ditiretik veya laksatif kullanimi ve / veya tekrarlayan kusma sonucu olabilir.
Hipokaleminin kendisi kabizliga ve bu nedenle laksatif kullanimi ihtiyacina neden olur
ve bu durum bir dongi halini alabilir. Hipokalemi, hem tubtler limene hem de
peritiibiiler kilcal damarlara gecen amonyumun tiibiiler iiretimini arttirir. Asit
sekresyonundaki bir artis (hem serbest hidrojen iyonlart hem de amonyum olarak), net
bikarbonat yeniden emilimini arttirir. Bu etki, kendiliginden indiiklenen kusmada
hidrojen iyonu kaybiyla da desteklenebilen eszamanli bir metabolik alkaloza katkida
bulunabilir. Metabolik alkaloz ayrica, potasyum ve hidrojen iyonlarinin hiicre disi
hiicre i¢i degisimine neden olarak serum potasyum seviyesini azaltir. Serum potasyum
konsantrasyonu <2.5 mEq/L oldugunda ciddi bir aritmi riski vardir. Kronik potasyum
deplesyonu, proksimal tiibiiliin epitel hiicrelerinde ve daha az siklikla distal tiibiilde
karakteristik vakuolar lezyonlara neden olur. Kronik hiperreninemik duruma yanit
olarak, jukstaglomeruler aparatta hiperplazi meydana gelebilir. Bu durumun meydana
gelmesi en az 1 ay olsa da, ancak potasyum takviyesi ile kolaylikla tersine ¢evrilebilir
(42-46). Yeme bozukluklarinda gézlenen uzun siireli hipokalemi, interstisyel nefrit ve
fibroz, tiibiiler atrofi ve kist olusumu gibi daha ciddi bobrek degisikliklerine neden
olabilir. Bobrek ultrasonografisinde, tipik olarak her iki bobrekte artmis kortikal
ekojenite ve ¢ok sayida kiiclik kistler goriiliir. Tiibiilointerstisyel lezyonlarin geri
doniisii olmasa da, hipokaleminin diizeltilmesi kistlerin sayisinda ve boyutunda diistise
yol agabilir (7, 47).

Hipomagnezemi, AN vakalarinin %25'inde goriliir ve siklikla kardiyak aritmi
ve refrakter hipokalsemi ve hipokalemi ile iligkilidir. Magnezyum eksikligi yetersiz
beslenme, ishal ya da diiiretik ajanlarin yanlis kullanimindan kaynaklanabilir (7, 48)

Anoreksiya nervozada, hipofosfatemi temel olarak diyetle aliminin
azalmasindan kaynaklanmaktadir ve bu nedenle AN'nin kisitlayici alt tipinde daha sik
gorilmektedir (7).

Hiponatremi, AN tanili hastalarin yaklasik %7’sinde goriilir (41). AN-BP
tanil1 hastalarda, asir1 su tiiketimi aglik hissini azaltma amaci ile gergeklestirilebilir.
Psikiyatrik acidan da su tiiketimi, hasta i¢in viicudun ‘“arindirilmasi” anlamin

tasiyabilir. Hastalar antipsikotik yan etkisi olan agiz kurulugu nedeniyle asir1 su
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tiikketimine bagvurabilir. Su yiikleme davranisi, hiponatremi ile sonuglanabilir. Ayrica,
tiiblilointerstisyel hastalik distal bobrekte sodyum ve klorlr reabsorbsiyonunun
azalmasina neden olabilir. Siddetli voliim deplesyonuna yanit olarak, vazopressin
serbest su reabsorbsiyonu igin salgilanir ve bu durum hiponatremi ile sonuglanir (7,
44). Yeme bozuklugu tanili hastalara baslanabilen antidepresanlarin hiponatremi ve
bozulmus osmoregiilasyon ile iliskili oldugunu gdsteren yayinlar literatiirde
mevcuttur. Bu ilaglarin hem antikolinerjik yan etkileri nedeni ile olusan agiz kurulugu
hissine sekonder fazla su alimia yol agmasi, hem de SSRI'lara baghh uygunsuz
antiditiretik hormon salinimi nedeniyle hiponatremiye neden oldugu gosterilmistir
(49-51)

Bulimiya nervoza ya da “binge eating”/“purging” alt tipli AN tanil1 bireylerde
kusma, ditiretik ve laksatif kotii kullanimi nedeni ile siirekli sodyum ve su kaybina
bagli voliim deplesyonu oldugu bilinmektedir. Bu kayiplar hipotansiyona ve bobrek
perflizyonunun diigmesine neden olabilir ve sonucta akut bobrek hasarina yol acar.
Daha az siklikta, yetersiz oral alim nedeniyle gelisen hipofosfatemi ve hipokalemi,
akut bobrek hasarina neden olabilecek rabdomiyolize yol acabilecek kadar ciddi
olabilir (7).

Anoreksiya nervozada bobrek taslari, diisiik idrar cikist ve hipokloremik
asidozun goriildiigli diyare ve hipofosfatiiriye sekonder iiriner amonyum c¢ikisindaki
artis nedeniyle en stk amonyum {irat seklinde gortiliir. Voliim deplesyonu ayrica {irik
asit, oksalat ve kalsiyumun idrardaki doygunlugunu da artiracaktir. Bu durum, bobrek
taglarina ve hatta nefrokalsinozise neden olabilir (7, 52).

Saglikli bireylerde, idrar tahlilinde proteiniirinin giderek artan sekilde
goriilmesi, bobrek hasarmi diisiindiiriir. Alblimin veya diisiik molekiiler agirlikli
globiilinler gibi spesifik protein tiirlerinin atilmasi bobrek hastaliginin tipine baghdir.
Albiiminiiri, diyabet, hipertansiyon ve glomeriiler hastaliga bagli bobrek hasari i¢in
toplam idrar proteininden daha iyi bir belirte¢ olabilirken, diisiik molekiiler agirlikli
globiilinlerin atiliminin artmasi bazi tiibiilointerstisyel hastaliklar ig¢in hassas bir
belirtectir. Bu tlr tubdler proteiniiri genel popilasyonda albliminuriden daha az
siklikta goriiliir ¢linkii “saf” tilibiilointerstisyel hastaliklar nispeten nadirdir. AN'de
albiiminiiri ile kronik bobrek yetmezliginin saptanmasi yaniltici olabilir ¢linki

daldirma ¢ubuklar1 (“dipstick™) tiibiiler proteiniiri globiilinlerini tespit edemeyebilir.
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AN hastalarinda yanlig-negatif sonuglardan kaginmak icin, potansiyel olarak idrar $2-
mikroglobilin gibi tiibiiler hasarlanma belirteglerinin degerlendirilmesi de dahil olmak
Uzere proteindrinin 6lctlmesi énerilir (7, 53).

Mevcut klinik uygulamada, serum kreatinin diizeyi ve idrar ¢ikist bilinen
kisitliliklarina ragmen en sik kullanilan bobrek fonksiyon bozuklugu gostergeleridir.
Kreatinin, bobrek tarafindan serbest bir sekilde filtre edilen kas metabolizmasini yan
Urinuddr. Bununla birlikte, kas kiitlesi yasa, cinsiyete, irka bagli olarak
degisebileceginden, kreatinin serum konsantrasyonu ayni bobrek fonksiyon seviyesine
sahip kisiler arasinda farkli olabilir. Sistatin C, sadece kas degil, tiim c¢ekirdekli
hiicreler tarafindan yapilir. Sistatin C tiretimi bireyler arasinda kreatinin {iretiminden
daha az degisiklik gosterir ve sistatin C'nin kan konsantrasyonlar1 ayni1 glomertler
filtrasyon hiz1 (GFH) degerine sahip kisiler arasinda olduk¢a benzerdir.

Anoreksiya nervozada renal komplikasyonlar arasinda akut ve kronik bobrek
yetmezligi de yer almaktadir. Serum kreatinin diizeyi, bobrek fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde yeme bozuklugu hastalarindaki azalmis kas kitlesi ve diyetle et
tilkketiminin az olmas1 nedeni ile yetersiz olmaktadir ve bu nedenle bobrek yetmezligi
gbzden kacabilmektedir. Sistatin C, bobrek yetmezligi tespitinde bu nedenle bu grup
hastalarda daha iyi bir belirte¢ olarak 6n plana ¢ikmaktadir (7, 54).

Anoreksiya nervoza tanili hastalara yonelik 84 hasta tizerinde yapilan bir izlem
caligmasinda, 21 yillik siirecte mortalite oran1 %16,7, son donem bobrek yetmezligi
orani %5,2 olarak tespit edilmistir (55).

Ultrasonografi (US) ve manyetik rezonans gorintileme (MRG) tetkikleri
invazif olmayan, iyonize radyasyon icermeyen goruntileme yontemleridir. AN
hastalarinda ortaya ¢ikabilecek bobrek taslar1 ve nefrokalsinozis tespiti i¢in ilk olarak
tercih edilmesi gereken goriintileme yontemi renal US’dir. MRG abdominal
organlarin degerlendirilmesinde rezoliisyonu yiliksek multiplanar bir goriintiileme
yontemidir.

Diflizyon agirlikli goriintiileme (DAG) MRG protokolii i¢inde dnemli bir
sekanstir ve abdominal MRG incelemelerinde rutin protokol igerisinde yer almaktadir.
Bu sekansin oOnemli bir avantaji, intravendz kontrast madde kullanimi
gerektirmemesidir. Ayrica solunum tetiklemeli (“respiratory triggering”) sekanslar ile

hasta nefes tutmadan solunumun uygun fazinda goriintiiler alinarak, ozellikle
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cocuklarda abdominal goruntiilemede sorun yaratan solunum artefaktinin Oniine
gecilmektedir(8, 56). DAG su molekiillerinin goriinen difiizyon (yayilim) hareketlerini
yansitir. Hiicre organizasyonu, mikrostriiktiirii ve mikrosirkiilasyonu gibi dokularin
biyofizik 6zellikleri hakkinda bilgi verir. Su molekiillerinin difiizyon 6zelliklerine
dayanarak invazif olmayan bir sekilde biyolojik dokularin karakterizasyonunu saglar.

Bobregin major fonksiyonlart olan suyun siiziilmesi ve geri emilimi,
konsantrasyon-diliisyon dengesinin saglanmasinda suyun transportu ve bosluklar arasi
dagilimi ana faktor olup, sudaki protonlarin difiizyonunu ortaya koyan DAG, bobrek
fonksiyonu hakkinda anlamli bilgiler saglayabilir (57). Literattirde renal infeksiyon,
iskemi, piyonefroz, fokal lezyonlar ve difiiz renal hastalik gibi renal hastaliklarin
degerlendirilmesinde diflizyon agirlikli MRG nin potansiyel dnemi gosterilmistir (58-
60). Son yillarda literatiirde Ozellikle erigkinlerde renal parankimal hastaliklarin
difiizyon agirlikli MRG ile degerlendirilmesine iligkin ¢alismalar yayilanmis ve renal
hasarin agirlik derecesinin difiizyon agirlikli goriintiileme ile ortaya konabilecegi
bildirilmistir (9-11). Literatiir arastirmalarimiza gore bu konuda cocukluk yas
grubundaki renal parankimal hastaliklarla ilgili kapsamli bir ¢alismaya
rastlanmamuistir.

Diflizyon katsayist molekiiler diizeyde hareketliligin olgiisiidiir. ADC
(“apparent diffusion coefficient”: goriiniir difiizyon katsayisi) haritast Olciilen
diflizyon biiyiikliigiiniin mutlak degerini gosterir. ADC biyolojik yapilarda diflizyon
katsayist yerine kullanilir (61).

Yeme bozuklugu tanili hastalarda, otonomik disfonksiyon oldugu da
bilinmektedir. Kan basincindaki sirkadyen degisikliklerin degerlendirilmesi i¢in 24
saatlik ambulatuar kan basinc1 6l¢iimi (AKBO) kullanilmaktadir (12). AN ve BN’deki
altta yatan otonomik disfonksiyonu ortaya ¢ikarmak amaci ile AN tanili1 6, BN tanili 8
ve 11 saglikli kontrol {izerinde yapilan bir ¢alismada, kan basincindaki sirkadyen
degisiklikler, kalp atim hiz1 ve kalp atim hiz1 degiskenligi 6lciilerek, AN ve BN tanili
hastalarin 24 saatlik sistolik kan basincinin kontrollerden daha diisikk oldugu
goriilmiistiir. Baska bir ¢alisma, 12-18 yaslar1 arasinda hastanede yatan AN tanili 25
kiz ergende gerceklestirilmis, kontrol grubu normal kilolu, hipertansiyonu olmayan,
17 yasinda ve boy agisindan ¢alisma grubu ile uyumlu kiz ergenlerden olusturulmus.

AKBO ile kan basinci degerlendirilen AN tanili hastalarm gece vakti bradikardi
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egiliminde oldugu ve AN'de kan basmcinin fizyolojik sirkadiyen varyasyonlari

olmadigini gosterilmistir (62, 63).
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3. BIREYLER VE YONTEM

3.1. Cahisma Grubu

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi ihsan Dogramaci1 Cocuk Hastanesi Ergen
Saglig1 Bilim Dali’nda Ocak 2020 ile Agustos 2020 tarihleri arasinda DSM-5’e gore
AN ya da BN tanisi ile izlenen ve ¢alismaya katilmaya goniillii olan 11-19 yas arasi
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Verilerin toplanmasinda Ek 1°de belirtilen form doldurulmustur.

Calismaya dahil edilen her hastanin kendisinden ve velisinden aydinlatilmig
onam alinmustir.

Hastanin adet diizeni, amenoresinin olup olmadigi, ¢alismaya dahil edildigi
tarihe kadar sahip oldugu maksimum ve minimum viicut agirligi, ilk bagvuru tarihinde
ne kadar kalori tiiketiminin oldugu ve ilk bagvuru tarihine kadar gecen siire, hastanede
yatisinin olup olmadigi, eslik eden komorbid hastaliklar, kullandig: ilaglar, izlem
siiresi not edildi. Hastanin calismaya alindigt donemde kusma varligi, laksatif
kullanimi, ditiretik kullanimi, tikinircasina yeme ataklarinin varligi, egzersiz yapip
yapmadig1, diyet ilac1 kullanimi, kendine zarar verme / intihar diisiincesi sorgulandi.
Hastada ilk bagvuru aninda ve calismaya alindig: tarihte gelismis olan bir medikal
komplikasyon olup olmadig1 degerlendirildi. Her hastanin ilk bagvuru anindaki ve
caligmaya dahil edildigi tarihteki viicut agirhg (kg), boy (cm), VKI, viicut sicaklig
(°C), yatarak ve ayakta kan basinci (mmHg) ile yatarak ve ayakta kalp atim hiz1
Olgtimleri alind1. Viicut kitle indeksi agirhigm (kg), boyun metre cinsinden karesine
orani olarak hesaplandi. [VKI= Agirlik (kg) / Boy? (m?)] Rutin kontrolde yapilan
incelemelere ek olarak, asagida yer alan incelemeler yapilarak degerlendirildi.

Rutin kontrol sirasinda asagidaki incelemeler yapilmaktadir:

e Fizik muayene

e Tam kan sayimi

e Tam idrar tetkiki

e Serum biyokimyasi: sodyum (Na), potasyum (K), klor (CI), dre-N,

kreatinin, Urik asit, kalsiyum (Ca), fosfor (P), magnezyum (Mg), albimin,

alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), alkalen
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fosfataz (ALP), gama glutamil transferaz (GGT), total protein, total
bilirubin, direkt bilirubin, indirekt bilirtbin, lipid profili.
Venoz kan pH, HCOs

Rutin kontrol sirasinda yapilan degerlendirmelere ek olarak asagidaki

incelemeler yapildi.

Serum sistatin-C: Ankara Sehir Hastanesi Merkez Biyokimya
Laboratuvarinda partikiil destekli nefelometrik immiinolojik test ile (on
Atellica NEPH 630 System, Siemens Healthineers, 2018, Marburg-
Germany) 6l¢uldi (54, 64).
eGFH (tahmini —“estimated”- glomeriiler filtrasyon hizi1) tayini: eGFH
tayini icin Schwartz (65), Schwartz New Equation (66), Zappitelli (67),
Bouvet (68), Cockroft-Gault (69) denklemlerinden yararlanildi.
24 saatlik AKBO: Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk
Hastanesi Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali’nda yer alan ‘Spacelabs ABPM’
(Model no: 90207) marka AKBO cihazlar kullanildi. Olgiimler, olagan
bir hafta i¢i giinde, uyaniklik déneminde 15-20 dakikada bir, uyku
doneminde 30 dakikada bir olacak sekilde yapilmistir. Cihaz hastaya
baglandiktan sonra ek bir medikal islem yapilmamasma ve hastanin
hastanede vakit ge¢irmemesine dikkat edilmistir. Hastanin bu dénem
icindeki aktiviteleri, uyku saatleri kendisi ve/veya anne-babasi tarafindan
kayit edilmigstir. 24 saatlik, giindiiz ve gece donemlerinde sistolik,
diastolik ve ortalama arter basinci (OAB) diizeyleri, kan basinci yiikii
(esik degeri asan 6l¢iim sayisinin toplam 6l¢iim sayisina oranti), ‘dipper’
veya ‘non-dipper’ olma ozellikleri belirlenmistir. AKBO 6lciimlerinin
karsilagtirilmasi i¢in yaklasik 1000 saglikli Avrupali cocuktan elde edilen
normal degerler kullanilmistir (70).
Spot idrar orneginde idrar protein duzeyi (idrarda protein, albumin,
kreatinin)
Spot idrar 6rneginde tiibiiler fonksiyon belirtecleri

o Beta-2 mikroglobilin

o Na, K, Cl, Ca, P, Mg, urik asit, ure
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o Fraksiyone magnezyum (Mg) ekskresyonu (FeMg), fraksiyone
sodyum (Na) ekskresyonu (FeNa), tlabuler fosfor (P)
reabsorbsiyonu (TRP), fraksiyone drik asit (UA) ekskresyonu
(FeUA) hesaplamalar1 yapildi.

Yapilan degerlendirmeler i¢in asagidaki denklemlere gore hesaplamalar
yapildi ve normal araliklar asagida verilen degerlere gore degerlendirildi: (71-

75)

- UACR (“Urine albumin-creatinine ratio”): Spot idrar albiimin / Spot idrar
kreatinin

- UBCR (“Urine beta2-microglobulin—creatinine ratio”): Spot idrar beta2-
mikroglobulin / Spot idrar kreatinin

- Spot idrar kalsiyum / kreatinin oran1: Spot idrar kalsiyum / Spot idrar kreatinin
- Spot idrar fosfor / kreatinin oran1: Spot idrar fosfor / Spot idrar kreatinin

- Spot idrar magnezyum / kreatinin orani: Spot idrar magnezyum / Spot idrar
kreatinin

- Spot idrar iirik asit / kreatinin orani: Spot idrar {irik asit / Spot idrar kreatinin

-Fraksiyone magnezyum (Mg) ekskresyonu (FeMg):

(Idrar Mg * Kan Kreatinin) / (Serum Mg * 0.7 * Idrar Kreatinin) * 100
-Fraksiyone sodyum (Na) ekskresyonu (FeNa):

(Idrar Na * Kan Kreatinin ) / (Serum Na * Idrar Kreatinin) * 100

-Tubuler fosfor (P) reabsorbsiyonu:(TRP):

(1 — (Idrar P * Kan Kreatinin) / (Serum P * Idrar Kreatinin)) * 100

- Fraksiyone drik asit (UA) ekskresyonu (FeUA):

((idrar Urik asit * Kan Kreatinin) / (Serum Urik asit* Idrar Kreatinin)) * 100

- UACR (mg/g):
< 30 ise normal
30-300 ise mikroalbiminri

> 300 ise makroalbiiminiiri olarak degerlendirildi.
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-UBCR (mcg/g): 300 mcg/g ve Uzerindeyse renal tiibiiler hasar varligi olarak
degerlendirildi.

-Spot idrar kalsiyum / kreatinin oraninin 0,21’in lizerinde olmasi hiperkalsiiiri
olarak degerlendirildi.

-Spot idrar {irik asit / kreatinin orani i¢in, 10-14 yas arasi ¢ocuklar i¢in 5. ve
95. persentil: 0,297-0,654 mg/mg, 14-17 yas igin 5. ve 95. persentil 0,297-
0,594 mg/mg arasi kabul edildi.

-Hiperiirikoziiri: spot idrar {irik asit / kreatinin oraninin >95. persentil olmasi1
(10-14 yas aras1 ¢ocuklar i¢in >0,654 mg/mg, 14-17 yas i¢in >0,594 mg/mg)
ya da Urik asit / GFH oran1 0,56 mg/dl GFH’1n {izerinde olmas1 olarak alindi.
-FeUA (%): i¢in erkeklerde %)5,9+5,6, kadinlarda %10+24 normal aralik
olarak alindi.

-FeMg (%): %4’in altinda olmasi normal, FeMg %4’lin iizerindeyse ve
kandaki magnezyum verilen araliklara gdre alt sinirin altindaysa:
hipermagneziiri olarak adlandirildu.

-Spot idrar magnezyum / kreatinin oran1 (mg/mg): 10-14 yas i¢in 0,15’in {izeri,
14-17 yas i¢in 0,13’lin iizeri olmas1 hipermagneziiri olarak adlandirildu.

-TRP (%): >%85 ise normal, <%85 ise idrar ile fosfat kaybi var seklinde
degerlendirildi.

-Spot idrar protein / kreatinin oran1 (mg/mg): 0,20’nin altindaysa normal, 0,20-
2 aras1 anormal proteiniiri, 2’den fazlaysa nefrotik diizeyde proteiniiri olarak

degerlendirildi.

Tam idrar tetkikinde;

-Hiposteniiri: Idrar dansitesinin <1007 olmas1

-Lokositlri: buyuk blyltme alani (“high-power field”, HPF; 40°lik biiyiitme)
basina besten fazla 16kosit

-Hematlri: HPF basina besten fazla eritrosit

-Proteintiri: Tam idrar tetkikinde > +1 protein olarak kabul edildi.
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Tam kan sayiminda;
-Anemi, kizlarda hemoglobin (Hb) degerinin 12 gr/dl altinda, erkeklerde 13
gr/dl altinda olmasi,

-Notropeni, nétrofil sayisinin 1500 /mm3 ’iin altina inmesi olarak kabul edildi.

e Renal goruntuleme:

-Renal MRG: Bu ¢aligmada olgularin ve kontrol grubunun tamaminin
cekimleri 3 Tesla MRG cihazinda (SIGNA Architect, GE Healthcare,
Milwaukee, W1, ABD) yapilmistir. DAG, tek sutlamali eko planar gériintiileme
(“single shot Echo Planar Imaging”, ssEPI) sekanslar ile aksiyel planda
abdomeni igeren T2 agirlikli goriintiileme temelli olarak yapilmistir. Diflizyon
agirlikli goriintiilemede uygulanan diflizyon gradyentinin giicii, siiresi ve
gradyenler arasindaki zaman araligi ile iligkili olan b degeri operator tarafindan
ayarlanan difiizyonun agirligin1 belirleyen bir degerdir. B degeri arttikca
diflizyon giicii artar ancak giiriiltii ve mekanik vibrasyon artefakti azaldigi i¢in
goriintlinlin hem uzaysal hem de kontrast rezoliisyonu azalir. Modern MRG
cihazlarinda b degeri 0-4000 s/mm? arahiginda olusturabilmekle birlikte rutin
pratikte tercih edilen 0-1000 s/mm? aralig1, pediatrik popiilasyonda ise 0-800
s/mm? araligidir (76).

Bizim c¢alismamizda rutin kontrastsiz iist abdomen MRG protokolii
olan koronal T2, aksiyel T2, aksiyel yag baskili T2 ve aksiyel dual faz T1
sekanslart alinmistir. Ayrica yine rutin ¢ekim protokoliinde yer alan, ti¢ farkl
b degerinde (0, 50, 800 s/mm?) difiizyon agirlikli goriintiiler elde olunmustur.
Her b degeri ve her kesit icin DAG, 3 ortogonal planda trace teknigi ile
iiretilmektedir. Cekimlerde iizerine konan 30 kanalli (multichannel) viicut koili
kullanilarak paralel goriintiileme yapilmis ve cekim siiresi kisaltilmistir.
Goriintiileme siiresi, hastanin uyumu ile degismekle birlikte her hasta igin
yaklagik 18-24 dakika, DAG ¢ekimi 2.30-4 dakika stirmiistiir.

Diflizyon katsayis1 molekiiler diizeyde hareketliligin ol¢tistidiir. ADC
(“apparent diffusion coefficient”: goriiniir diflizyon katsayisi) haritasi 6l¢iilen

diflizyon biiyilikliigliniin mutlak degerini gosterir. ADC biyolojik yapilarda
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diflizyon katsayisi yerine kullanilir. DAG iizerinden ADC degerleri asagidaki
formiil ile hesaplanir;

Si(l) = Si(0) exp(—bi x ADC)

Bu c¢alismada ¢ekim protokolii igin; Si(I) degeri bsoo i¢in sinyal intensite
degerini, Si(0) degeri ise boi¢in sinyal intensite degerini ifade etmektedir (77).
Cekim sirasinda alinan b degeri 50 s/mm? olan seriler, T2 agirlikli EPI DAG
icin vaskdler sinyalleri baskilamak amaciyla kullanilmaktadir. ADC haritalari
MR sistemi ile entegre GE is istasyonu iizerinden voksel tabanl
hesaplamalarin 256x256 matrikse interpolasyonu ile otomatik olarak
olusturulmaktadir.

MRG goriintiilerinin  degerlendirilmesi, MRG konusunda 6 ve 20 yil
deneyimi olan iki radyolog tarafindan uzlasilarak yapilmistir. Her kesit icin
otomatik olarak is istasyonu yazilimi tarafindan olusturulan gri skala ADC
haritalart Siemens Syngo Via is istasyonu (Siemens Healthineers, Erlangen,
Almanya) PACS sistemi iizerinden degerlendirilmistir. Her olgu i¢in, her iki
bobregin iist, orta ve alt kesiminde ayr1 ayr1 uygun kesitler belirlenmistir. Daha
sonra bu kesitler tizerinde 0,2 cm? boyutlu sabit daireler medulla ve kortekse
mantiel olarak yerlestirilerek ADC degerlerinin elde edilecegi ilgi alanlar
(region of interest (ROI)) belirlenmistir. Her bobregin list, orta ve alt
kesiminden alinan ADC degerlerinin ortalamasi korteks ortalama ADC degeri
ve medulla ortalama ADC degeri olacak sekilde ayr1 ayri elde edilmigstir. Ayrica
benzer prosediir uygulanarak bilinen bdbrek hastalifi olmayan, bdbrek
fonksiyon testleri normal, malignitesi olmayan ve ayni cihazda bobrekleri de
iceren abdomen MRG yapilmis olan benzer yas grubundaki 9 hasta kontrol
grubu olarak degerlendirilmistir.

-Renal US: Hacettepe Universitesi Hastaneleri Radyoloji Anabilim
Dali’nda yer alan US cihazinda (Affiniti 70G, Philips Medical Systems,
Eindhoven, Netherlands) 20 y1l deneyimi olan bir pediatrik radyolog tarafindan
bobrek degerlendirmesi yapilmistir. US oOlgiimlerinin karsilastirilmasi igin
yaklagik 300 sagliklh Tiirk ¢cocuktan elde edilen normal degerler kullanilmistir
(78).
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3.2. istatistiksel Yontem

Stirekli verilere iliskin tanimlayici istatistiklerde ortalama, standart sapma,
ortanca, minimum, maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve ylizde degerleri
verildi. Verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Kolmogorov-
Smirnov testinden yararlanildi.

Hastalarin basvuru ve tetkik zamanlarindaki 6l¢iimlerinin karsilastirilmasinda
normal dagilima uyan verilerde bagimli gruplarda t-testi (“paired samples t-test),
normal dagilima uymayan verilerde Wilcoxon test kullanildi.

Stirekli verilerin hasta ve kontrol gruplari arasindaki farkliligin incelenmesinde
Mann-Whitney U testi kullanildu.

Ikiden fazla gruplu karsilastirmalarda Kruskal Wallis varyans analizi
kullanildi.

Degerlendirmelerde IBM SPSS Statistics 20 programi kullanildi ve istatistiksel
anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 kabul edildi.

3.3. Etik Kurul Onay1

Arastirma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve uygun bulunmustur (Proje
No: GO20/135, Degerlendirme tarihi: 27.01.2020). Hasta ve ebeveyninden

bilgilendirilmis onam alimustir.
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4. BULGULAR

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi IThsan Dogramaci Cocuk Hastanesi Ergen
Saglig1 Bilim Dali’'nda Ocak 2020 ile Agustos 2020 tarihleri arasinda DSM-5’e gore
anoreksiya nervoza ya da bulimiya nervoza tanisi ile takibi yapilan 70 hastaya
calismaya katilmasi teklif edilmis, katilmay1 kabul eden 41 hasta ¢alismaya alinmistir

(Sekil 1).

DSM-5’e gore anoreksiya nervoza ya
da bulimiya nervoza tanisi ile takibi
yapilan hastalara ¢alismaya katilmasi
teklif edilmistir.

(n=70)

(Erkek=6, Kadin=64)

Calismaya katilmayi kabul etmeyen
hastalar dahil edilmemistir.

(n=29)
(Erkek=1, Kadin=28)

Calismaya katilmayi kabul eden
hastalar dahil edilmistir.

(n=41)
(Erkek=5, Kadin=36)

Sekil 4.1. Hastalarin calismaya dahil edilme siireci

Kirk bir hastanin 37’sinde MRG incelemesi yapilabilmistir; MRG yapilan 37
hastanin 32’sinde MRG’ye ek olarak US ve AKBO, dordiinde sadece MRG ve US
yapilabilmistir. Kontrol grubu olarak, sistatin-C i¢in, kronik hastaligi olmayip 18 yasin
altinda olan, hasta grubu ile benzer yas grubunda ve boy uzunlugu benzer olan, VKI
normal smirlar iginde olan bes erkek, 38 kiz saglikli bireyin serum ornekleri
kullanilmistir. MRG i¢in, bilinen bobrek hastaligi olmayan, bobrek fonksiyon testleri
normal, malignitesi olmayan ve hasta grubu ile aym1 cihazda bobrekleri de igeren
abdomen MRG yapilmis olan benzer yas grubundaki dokuz hasta kontrol grubu olarak

degerlendirilmistir.
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Hastalarin tan1 dagilimlarina bakildiginda (Tablo 4.1), DSM-5 tani kriterlerine
gore degerlendirildiginde, hastalarin %48,8’inde anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir
(AN-RT), %39’unda anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirii (AN-BP),

%12,2’sinde BN tanis1 mevcuttu.

Tablo 4.1: Hastalarin tamilarimin tani kriterine gore dagilimi

Tani kriteri n (%)
DSM-IV’e gore tani
AN-RT 20 48,8
AN-BP 16 39,0
BN-C 5 12,2
DSM-5’e gore tant
AN-RT 20 48,8
AN-BP 16 39,0
BN 5 12,2

AN-RT: anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“restricting type”), AN-BP: anoreksiya nervoza —
tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirii (“binge-eating / purging type”), BN-C: bulimiya nervoza- ¢ikartma
olan tip, BN: bulimiya nevroza.

Hasta grubu 0zellikleri Tablo 4.2°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.2: Hasta grubunun 6zellikleri (N = 41)

Ozellikler Ortalama£SS  Ortanca (minimum-maksimum)
flk bagvuru yasi (y1l) 14,94+1,49 14,9 (11,08-17,58)
Calismaya alindig1 donemdeki yas (y1l)  15,93+1,47 16,08 (11,17-18,75)
Izlem siiresi (ay) 12,07+12,32 8,1 (0-49,4)
Cinsiyet, n (%)
Kiz 36 (87,8)
Erkek 5 (12,2)

SS: standart sapma

Calismaya alinan yeme bozuklugu olan 41 hasta, hastaneye ilk basvuru

tarthinde ve ¢alismaya alindiklar tarihte olmak tlizere ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.
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Calismaya alinan hastalarin, ilk basvuru yasi ortalamasi 14,94+1,49 yil,
caligmaya alindiklar1 donemdeki yas ortalamast 15,93+1,47 yil idi. Hastalarin izlem
siiresi ortalamas1 12,07£12,32 ay idi. Hastalarin %87,8’1 kiz, %12,2’si erkek ¢ocuk
idi.

AN-BP, AN-RT ve BN tanis1 olan hastalarin izlem siireleri ve bagvuruya kadar

gecen surelerinin karsilastirmali analizi Tablo 4.3’te 6zetlenmistir.

Tablo 4.3: Hasta grubunda izlem siiresi ( tedavi altinda gecen siire ) ve basvuruya

kadar gecen siirenin degerlendirilmesi

AN-BP tanili hasta AN-RT tanili hasta BN tanili hasta

(n=16) (n=20) (n=5)
Ortalama + SS Ortalama =SS Ortalama + SS
Azellikler Ortanca (min.-maks.) ~ Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.) p* degeri
[zlem siiresi (ay) 14,60+11,42 11,37+14,14 6,74+3,97 0,312
13,77 (0,27-38,03) 4,55 (0-49,43) 5,27 (1,9-10,97)
Bagvuruya kadar 10,00+7,42 5,37+5,51 8,00+4,30 0,046
gecen sire (ay) 8 (1.5-24) 3,5 (1-24) 8 (2-13)

* Kruskal Wallis varyans analizi
AN-BP: anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢tkarma tiirii (“binge-eating / purging type”), AN-
RT: anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“restricting type”)

BN: bulimiya nevroza, min.: minimum, maks.: maksimum, SS: standart sapma.

AN-BP, AN-RT ve BN tanisi olan hastalarin izlem siireleri arasinda fark
bulunmadi (p>0,05).

AN-BP, AN-RT ve BN tanist olan hastalarin bagvuruya kadar gegen siireleri
arasinda fark saptandi (p<0,05). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigi Kruskal
Wallis ¢oklu karsilastirma testi ile incelendiginde; AN-BP tanili hastalarla AN-RT
tanili hastalar arasinda bagvuruya kadar gecen siire agisindan fark bulundu (p<0,05).
AN-RT olan hastalarin bagvuruya kadar gegen suiresi AN-BP tanis1 olan hastalara gore

daha kisa idi. Diger gruplar arasinda fark bulunmadi.
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Tanis1 AN ile BN olan hastalarin ilk bagvuru ve ¢alismaya alindigr donemde

yas, viicut agirlig1 ve VKI acisindan karsilastirmalar: Tablo 4.4’te zetlenmistir.

Tablo 4.4: Tams1 anoreksiya nervoza ile bulimiya nevroza olan hastalarin
basvuru ve calismaya alindig1 donemde yas, viicut agirhg ve vicut kitle indeksi

acisindan karsilastirmalari

AN tanili hasta (n=36) BN tanili hasta (n=5)

Ozellikler Ortalama + SS Ortalama + SS p degeri
Ortanca (min.-maks.)  Ortanca (min.-maks.)

Bagvuru yasi (y1l) 14,91+1,56 15,10+0,98 0,923
14,87 (11,08-17,58) 15,58 (14-15,92)

Calismaya  alinma 15,97+1,55 15,67+0,69 0,449

yast (y1l) 16,21 (11,17-18,75) 15,75 (14,92-16,33)

Basvuru VA (kg) 44,66+7,79 58,40+13,71 0,018
45 (24-67,9) 53 (43-77,3)

Calismaya 50,34+8,97 59,26+16,62 0,248

alindiginda VA (kg) 49,5 (25,9-72,9) 52,2 (43,2-86,3)

Bagvuru VKi 16,85+2,33 21,88+5,10 0,014

(kg/cm2) 16,77 (11,35-21,43) 18,56 (17,44-27,83)

Calismaya 18,62+2,19 21,65+591 0,522

alindiginda VKi 18,55 (13,13-24,71 18,60 (18,8-29,86)

(kg/cm?)

AN: anoreksiya nervoza BN: bulimiya nevroza SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum,

VA: viicut agirhigi, VKI: viicut kitle indeksi

Tanis1 AN olan hastalarla, BN olan hastalarin ilk basvuru yaslari ile calismaya
alindig1 yaslar arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Tanis1 AN olan hastalarla, BN olan hastalarin ilk bagvurudaki viicut agirliklar
arasinda fark saptandi (p<0,05). Tanist BN olan hastalarin ilk basvurudaki viicut
agirliklari, tanist AN olanlara gore anlamli diizeyde yiiksek idi.

Tanis1 AN olan hastalarla, BN olan hastalarin ¢aligmaya alindiklar1 donemdeki

viicut agirliklart arasinda fark bulunmadi (p>0,05).
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Tanist AN olan hastalarla, BN olan hastalarm ilk bagvurudaki VKI degerleri
arasinda fark saptandi (p<0,05). Tanist BN olan hastalarm, ilk basvurudaki VKI
degerleri, tanis1 AN olanlara gore anlamli diizeyde yiiksek idi.

Tanis1t AN olan hastalarla BN olan hastalarin ¢alismaya alindiklar1 dénemdeki
VKI degerleri arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Hasta grubunda vicut kitle indeksi degiskenligi Tablo 4.5’de incelenmistir.

Tablo 4.5: Hasta grubunda viicut kitle indeksi degiskenligi tablosu

AN-BP tanili hasta AN-RT tanili hasta BN tanili hasta

(n=16) (n=20) (n=5)

indeks Ortalama * SS Ortalama + SS Ortalama *+ SS p* degeri
Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)

Delta VKI  1,76+2,47 1,79+2,75 -0,24+191 0,143

1,76 (-261-573) 0,49 (-0,49-8,01)  -0,33 (-2,07 —2,80)

* Kruskal Wallis varyans analizi

Delta VKI: delta viicut Kitle indeksi (hastalarin ¢alismaya alindiklar1 dénemdeki viicut kitle indeksi —
hastalarin bagvurudaki viicut kitle indeksi)

AN-BP: anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirii (“binge-eating / purging type”), AN-
RT: anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“restricting type”)

BN: bulimiya nevroza, min.: minimum, maks.: maksimum, SS: standart sapma.

AN-BP, AN-RT ve BN tanis1 olan hastalarin viicut kitle indeksi degiskenligi
degerleri arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Tanist AN-BP ile AN-RT olan hastalarin basvuru ve c¢alismaya alindigi
donemde yas, VA ve VKI agisindan karsilastirmalar1 Tablo 4.6, Tablo 4.7 ve Tablo

4.8’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.6: Tamis1 anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirii (“binge-
eating / purging type”) ile anoreksiya nervoza - kisitlayici tiir (“restricting type”)
olan hastalarin basvuru ve ¢alismaya alindig1 donemde yas, viicut agirhgi ve

vlcut kitle indeksi acisindan karsilastirmalari

AN-BP tanili hasta AN-RT tanili hasta

(n=16) (n=20)
Ozellikler Ortalama + SS Ortalama + SS p degeri
Ortanca (min.-maks.)  Ortanca (min.-maks.)
Bagvuru yasi (y1l) 15,31+1,37 14,60+1,66 0,102
15,87 (12,75-16,83) 14,54 (11,08-17,58)
Calismaya  alinma 16,52+1,11 15,53+1,74 0,058
yast (y1l) 16,71 (14,33-18,17) 15,75 (11,17-18,75)
Bagvuru VA (kg) 46,52+7,72 43,16+7,72 0,440
45,25 (34,8-67,9) 45,05 (24-52,4)
Calismaya 52,67+7,96 48,48+9,48 0,039
alindiginda VA (kg) 53,05 (37,6-72) 47,65 (25,9-72,9)
Basvuru VKI 16,98+2,12 16,74+2,53 0,912
(kg/cm2) 16,86 (13,27-21,43) 16,77 (11,35-20,28)
Calismaya 18,74+1,83 18,53+2,48 0,648
alindiginda VKi 18,64 (15,35-21,97) 18,55 (13,13-24,71)
(kg/cm?)

AN-BP: anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirii (“binge-eating / purging type”), AN-
RT: anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“restricting type”), min.: minimum, maks.: maksimum, SS:
standart sapma, VA: viicut agirligi (kg), VKI: viicut kitle indeksi (kg/cm?)

Tanis1 AN-BP ile AN-RT olan hastalarin, ilk bagvuru yaslar ile ¢aligmaya
alindig1 donemdeki yaslar1 arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Tanisi AN-BP ile AN-RT olan hastalarin ilk bagvurudaki viicut agirliklari
arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Tanist AN-BP ile AN-RT olan hastalarin ¢alismaya alindiklar1 donemdeki
viicut agirliklart arasinda fark saptandi (p<0,05). Tanisi AN-BP olan hastalarin,
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caligmaya alindiklar1 donemdeki viicut agirliklari, tanist AN-RT olanlara gére anlaml
duzeyde yuksek idi.

Tanis1 AN-BP ile AN-RT olan hastalarm, ilk basvurudaki VKI degerleri
arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.7: Tamis1 anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirii (“binge-
eating / purging type”) ile anoreksiya nervoza — Kkisitlayici tiir (“restricting type”)

olan hastalarin basvuru ve calismaya alindig1 donemde viicut agirhg agcisindan

karsilastirmalar
Basvuru VA (kg) Caligmaya alindiginda
VA (kg)

Ortalama + SS Ortalama + SS
Grup Ortanca (min.-maks.)  Ortanca (min.-maks.)  p degeri
AN-BP  tanili 46,52+7,72 52,66+7,96 0,003
hasta (n =16) 45,2 (34,8-67,9) 53 (37,6-72)
AN-RT tamili 43,16+7,72 48,47+9,47 0,009
hasta (n=20) 45 (24-52,4) 47.6 (25,9-72,9)

AN-BP: anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢tkarma tiirii (“binge-eating / purging type”), AN-
RT: anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“restricting type”), SS: standart sapma, min.: minimum, maks.:

maksimum, VA: viicut agirligi (kg)

AN-BP tanili hastalarda basvurudaki VA degerleri ile c¢alismaya alindigi
donemdeki VA degerleri arasinda fark saptandi (p<0,01). AN-BP tanili hastalarn
calismaya alindig1 donemdeki VA degerleri, bagvurudaki VA degerlerine gore anlamli
duzeyde yiksek idi.

AN-RT tanili hastalarda bagvurudaki VA degerleri ile ¢alismaya alindigi
donemdeki VA degerleri arasinda fark saptandi (p<0,01). AN-RT tanili hastalarin
caligmaya alindig1 donemdeki VA degerleri, bagvurudaki VA degerlerine gore anlaml

duzeyde yiksek idi.
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Tablo 4.8: Tamis1 anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirii (“binge-
eating / purging type”) ile anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“restricting type”)
olan hastalarin basvuru ve calismaya alindig1 donemde viicut Kitle indeksi

acisindan karsilastirmalari

Basvuru VKI Calismaya alindiginda

(kg/cm?) VKI (kg/cm?)

Ortalama = SS Ortalama + SS
Grup Ortanca (min.-maks.)  Ortanca (min.-maks.)  p degeri
AN-BP tamili 16,97+2,12 18,73+1,83 0,012
hasta (n = 16) 16,86(13,27-21,43) 18,64 (15,35-21,97)
AN-RT tanili  16,7442,53 18,53+2,47 0,009

hasta (n = 20) 16,77 (11,35-20,28) 18,55 (13,13-24,71)

AN-BP: anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiiri (“binge-eating / purging type”), SS:

standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum, VKI: viicut kitle indeksi (kg/cm?)

AN-BP tanili hastalarda bagvurudaki VKIi degerleri ile calismaya alindig1
donemdeki VKI degerleri arasinda fark saptandi (p<0,05). AN-BP tanili hastalarin
calismaya alindigi dénemdeki VKI degerleri, bagvurudaki VKI degerlerine gore
anlamli diizeyde yiiksek idi.

AN-RT tamli hastalarda bagvurudaki VKI degerleri ile calismaya alindigi
donemdeki VA degerleri arasinda fark saptandi (p<0,01). AN-RT tanili hastalarin
calismaya alindigi dénemdeki VKI degerleri, bagvurudaki VKI degerlerine gore
anlamli diizeyde yiiksek idi.

Calismaya alinan hastalar, ilk bagvuru nedenleri agisindan degerlendirilmistir.
Hastalarin %58,5°1 Ergen Sagligi poliklinigine kilo kayb1 nedeni ile aileleri tarafindan
getirilmistir. Diger bagvuru nedenlerine bakildiginda; hastalarin birden fazla sikayet
nedeni ile basvurabildigi goriildii. Tiim hastalara gére degerlendirme yapildiginda,
%12,1’inde yemek yemeyi azaltma, %9,7’sinde kusma, %7,3’linde halsizlik,
%4,8’inde kendine zarar verme sikayetleri mevcuttu. Hastalarin diger bagvuru
nedenlerinin tiim ¢alisma popiilasyonuna gore degerlendirmesi, Tablo 4.9’da

Ozetlenmistir.
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Tablo 4.9: Hastalarin kilo kaybi disindaki bagvuru nedenleri dagilimlar:

Basvuru nedenleri n (%)
Yemek yemeyi azaltma 5 12,1
Kusma 4 9,7
Halsizlik 3 7,3
Kendine zarar verme 2 4,8
Kilo almaktan korkma 2 4,8
Adet diizensizligi 2 4.8
Istahsizlik 1 2,4
Kilo alamama 1 2,4
Kendini kilolu hissetme 1 2,4
Asir1 egzersiz yapma 1 2,4

Hastalarin Ergen Saghigi poliklinigine ilk bagvurusunda klinik belirti ve
bulgular agisindan yapilan degerlendirmede, hastalarin %29,2’sinde kabizlik,
%9,7’sinde halsizlik, %9,7’sinde sa¢ dokiilmesi, %4,8’inde akrosiyanoz mevcuttu.
Hastalardan besinin erkek cinsiyette olmasi ve ilk bagvuru aninda iki kiz ergenin heniiz
adet gormeye baglamamis olmasi nedeni ile 34 hasta {izerinden yapilan

degerlendirmede hastalarin %23,5’inde amenore tespit edildi (Tablo 4.10).



36

Tablo 4.10: Hastalarin ilk basvurudaki klinik belirti ve bulgular:

Klinik belirti ve bulgular n (%)
Kabizlik 12 29,2
Amenore* 8 23,5 (8/34)
Halsizlik 4 9,7
Sag dokulmesi 4 9,7
Yorgunluk 4 9,7
Bas donmesi 3 7,3
Usiime 3 7,3
Akrosiyanoz 2 4,8
Carpint1 2 4.8
Unutkanlik 2 48
Bacakta uyusma 1 2,4
Bas agrisi 1 2,4
Dikkat daginiklig1 1 2,4
Elde uyusma 1 2,4
Lanugo tlyleri 1 2,4

*: Menars sonrasi 34 hasta tizerinden degerlendirme yapilmustir.

Hastalarin calismaya alindigi donemde klinik belirti ve bulgular acisindan
yapilan degerlendirmede, %7,3’linde kabizlik, %7,3’linde yorgunluk, %#4,8’inde sa¢
dokilmesi mevcuttu. Kadin hastalarin biri heniliz adet gérmeye baglamamisti, bes
erkek hasta mevcuttu. Bu nedenle 35 hasta {izerinde yapilan degerlendirmede,
calismaya alindiklar1 donemde hastalarin %25,7’sinde amenore goriilmekteydi (Tablo
4.11).
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Tablo 4.11: Hastalarin ¢cahsmaya alindig1 déonemde klinik belirti ve bulgular:

Klinik belirti ve bulgular n (%)
Amenore* 9 25,7 (9/35)
Kabizlik 3 7,3
Yorgunluk 3 7,3
Sag dokulmesi 2 4,8
Unutkanlik 2 4.8
Usiime 2 4.8
AKkrosiyanoz 1 2,4
Dikkat dagimikligi 1 2,4
Halsizlik 1 2,4

* Menars sonrasi 35 hasta tizerinden degerlendirme yapilmistir.

Hastalarin yeme bozukluklarina eslik eden diger hastaliklar1 agagidaki tabloda
Ozetlenmistir (Tablo 4.12)
Tablo 4.12: Hastalarin yeme bozukluklarina eslik eden diger hastaliklar:

Komorbid hastaliklar n (%)
Astim 4 9,7
Major depresyon 2 4,8
Puberte prekoks 2 4,8
Skolyoz 2 4,8
Aritmi 1 2,4
Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu 1 2,4
Epilepsi 1 2,4
Febril konvilziyon 6ykusu 1 2,4
Gastrit 1 2,4
Gastrotdzefageal refli 1 2,4
Kayg1 bozuklugu 1 2,4
Konka hipertrofisi 1 2,4
Konusma bozuklugu 1 2,4
Memede Kist 1 2,4
Mevsimsel alerjik rinit 1 2,4
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Hastalarin calismaya alindigr donemde kullandig: ilaglar acisindan yapilan
degerlendirmede (Tablo 4.13); Segici serotonin geri alim inhibitori ("Selective
Serotonine Reuptake Inhibitor", SSRI) kullanim1 % 65,8, antipsikotik ila¢ kullanimi
%26,8 olarak degerlendirildi. SSRI kullanan 27 hastadan 24’ii (%88,9) fluoksetin
kullanmaktaydi. Iki hastada sertralin, bir hastada venlafaksin ve bir hastada
essilatopram kullanim oykiisii mevcuttu. Antipsikotik ila¢ kullanan 11 hastadan
dordlnde aripiprazol, tglinde risperidon, birinde olanzapin ve birinde de haloperidol
kullanimi1 mevcuttu. Kalsiyum kullanimi hastalarin %9,7’sinde, D vitamini kullanimi1
hastalarin  %14,6’sinda mevcuttu. Bunlarin disinda ilag kullanimi hastalarin
%?26,8’inde goriildi. Hastalarin sekizinde multivitamin, birinde topikal retinoik asit,
birinde modafinil, birinde topikal benzoik asit + klindamisin preparati kullanimi

mevcuttu.

Tablo 4.13: Hastalarin tez cahismasina alindig1 zamandaki ila¢ kullanim

Ila¢ kullanimi1 n (%)
SSRI kullanimi 27 65,8
Antipsikotik ila¢ kullanimi 11 26,8
Kalsiyum kullanimi1 4 9,7
D vitamini kullanim 6 14,6
Diger ilag¢ kullanim1 11 26,8

SSRI: segici serotonin geri alim inhibitori

Hastalarin Ergen Sagligi poliklinigine her bagvurusunda ortostatik kan basinci
ve ortostatik kalp atim hizi, viicut sicakligi, boy ve viicut agirligir degerlendirmesi
yapilmaktadir. Bu ¢aligmaya alindiklar1 tarihteki ve hastaneye ilk gelislerindeki
antropometrik ol¢im ve vital bulgular1 degerlendirmelerinin karsilastirmali tablosu

Tablo 4.14’de verilmistir.
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Tablo 4.14: Hastalarin ilk basvurudaki ve calismaya alindiklar1 donemdeki

antropometrik olciim ve vital bulgular 6zellikleri ve karsilastirmalar:

Ik basvuruda Calisma zamaninda
Ortalama + SS Ortalama + SS
Olctler Ortanca (min.-maks.)  Ortanca (min.-maks.)  p degeri
Boy (cm) 162,54+7,07 163,46+7,71 0,001
164 (140,5-178) 165 (140,4-181)
VA (kg) 46,33+9,63 51,42+10,33 <0,001
45,2 (24-77,3) 50 (25,9-86,3)
VKI (kg/cm?) 17,46+3,18 18,99+2,95 0,001
17,30 (11,35-27,83) 18,6 (13,13-29,86)
Viicut sicakligi (°C)  36,49+0,41 36,30+0,33 0,016
36,4 (36-37,5) 36,2 (35,7-37,10)
Kalp attm  hizi 67,20+13,38 73,60+10,41 0,006
(yatarak) (/dakika) 64 (44-96) 76 (52-92)
Kalp atim  hizi 86,00£16,05 91,80+16,27 0,028
(ayakta) (/dakika) 84 (60-128) 90 (56-128)
Sistolik kan basinct 97,05+12,76 99,76+11,2 0,133
(yatarak) (mmHg) 100 (75-125) 100 (75-125)
Sistolik kan basinct 96,15+14,21 94,80+13,04 0,526
(ayakta) (mmHg) 100 (70-130) 100 (75-140)
Diastolik kan basinc1 59,36+5,98 59,76+7,66 0,703
(yatarak) (mmHg) 60 (50-75) 60 (40-80)
Diastolik kan basinci  59,49+8,09 61,09+7,12 0,457
(ayakta) (mmHg) 60 (40-80) 60 (50-80)

AN: Anoreksiya nervoza BN: Bulimiya nevroza SS: standart sapma, min.: minimum, maks.:

maksimum, VA: viicut agirhgi, VKI: viicut kitle indeksi

Hastalarin ilk bagvurudaki boy ortalamasi 162,54+7,07 cm, tetkik zamanindaki

boy ortalamasi 163,46+7,71 cm idi. Hastalarin basvurudaki ve tetkik zamanindaki

boylar1 arasinda fark saptandi (p<0,01). Tetkik zamanindaki boy ortalamasi,

basvurudaki boy ortalamasina goére anlamh diizeyde yiiksek bulundu.



40

Hastalarin ilk basvurudaki VA ortalamasi 46,33+9,63 kg, tetkik zamanindaki
VA ortalamasi 51,42+10,33 kg idi. Hastalarin basvurudaki ve tetkik zamanindaki
viicut agirliklar arasinda fark saptandi (p<0,001). Hastalarin ortalama kilo alimi 5,14
kg olarak hesaplandi. Tetkik zamanindaki VA degerleri ortalamasi, bagvurudaki VA
degerleri ortalamasina gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

Hastalarin ilk basvurudaki VKI ortalamasi 17,46+3,18 kg/cm?, tetkik
zamanindaki VKI ortalamas1 18,99+2,95 kg/cm? idi. Hastalarin ilk basvurudaki ve
tetkik zamanindaki VKI degerleri arasinda fark saptandi (p<0,01). Tetkik zamanindaki
VK1 degerleri, ilk basvurudaki VKI degerlerine gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

Hastalarin ilk basvurudaki viicut sicakligi ortalamasi 36,49+0,41 °C, tetkik
zamanindaki viicut sicakligi ortalamasi 36,3040,33 °C idi. Hastalarin ilk basvurudaki
ve tetkik zamanindaki viicut sicaklig1 degerleri arasinda fark saptandi (p<0,05). Tetkik
zamanindaki viicut sicaklig1 degerleri, ilk bagvurudaki viicut sicaklig1 degerlerine gore
anlamli diizeyde diisiik bulundu. Hastalardan ikisinin ¢alismaya alindigr donemde
viicut sicakligl 36 °C’nin altindaydi, ilk basvuruda viicut sicakligi 36 °C’nin altinda
olan hasta mevcut degildi.

Hastalarin ilk bagvurudaki yatarak kalp atim hizi ortalamasi 67,20+13,38
/dakika, tetkik zamanindaki yatarak kalp atim hiz1 ortalamas1 73,60+10,41 /dakika idi.
On iki hastada ilk basvuruda yatarak kalp atim hizi 60/dakikamn altindaydi. Ilk
bagvuruda ayakta kalp atim hizi 60/dakikanin altinda olan hasta bulunmamaktaydi.
Tetkiklerin yapildigi tarihte yatarak kalp atim hiz1 60/dakikanin altinda olan dort hasta
mevcuttu, bir hastanin ayakta kalp atim hizi1 60/dakikanin altindaydi. 11k basvuruda
kalp atim hizindaki ortostatik degisikligin 35/dakika’nin {izerinde oldugu ii¢ hasta
mevcuttu. Tetkiklerin alindig1 tarihte kalp atim hizindaki ortostatik degisikligin
35/dakika’nin lizerinde oldugu dort hasta mevcuttu. Hastalarin ilk bagvurudaki ve
tetkik zamanindaki yatarak kalp atim hizi degerleri arasinda fark saptandi (p<0,01).
Tetkik zamanindaki yatarak kalp atim hiz1 degerleri, ilk bagvurudaki yatarak kalp atim
hiz1 degerlerine gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

Hastalarin ilk basvurudaki ayakta kalp atim hizi ortalamast 86,00+16,05
/dakika, tetkik zamanindaki ayakta kalp atim hiz1 ortalamas1 91,80+16,27 /dakika idi.
Hastalarin ilk bagvurudaki ve tetkik zamanindaki ayakta kalp atim hizi degerleri

arasinda fark saptandi1 (p<0,01). Tetkik zamanindaki ayakta kalp atim hiz1 degerleri,
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ilk bagvurudaki ayakta kalp atim hizi degerlerine goére anlamli diizeyde yiiksek
bulundu.

Hastalarin ilk bagvurudaki ve ¢alismaya alindiklart donemdeki ortostatik nabiz
degiskenligi (Delta nabiz = Ayakta kalp atim sayis1 - Yatarak kalp atim sayis1)

ozellikleri ve karsilastirmalar1 Tablo 4.15°te 6zetlenmistir.

Tablo 4.15: Hastalarin ilk basvurudaki ve calismaya alindiklar1 donemdeki
ortostatik nabiz degiskenligi (Delta nabiz = Ayakta kalp atim sayis1 - Yatarak

kalp atim sayis1) 6zellikleri ve karsilastirmalar:

[lk basvurudaki delta Calisma zamaninda delta

nabiz nabiz
Grup Ortalama £ SS Ortalama £ SS p” degeri
Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
AN-BP 23,06+10,96 20,40+11,17 0,575
26 (8-40) 22 (4-44)
AN-RT 15,3349,96 13,20+9,74 0,448
12 (4-36) 11 (-4 — 40)
BN 17,6049,21 31,60+15,26 0,039
16 (4-28) 28 (12-54)
p™ degeri 0,079 0,013

* Wilcoxon test

" Kruskal Wallis varyans analizi

AN-BP: anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirii (“binge-eating / purging type”), AN-
RT: anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“restricting type”),

BN: bulimiya nervosa, min.: minimum, maks.: maksimum, SS: standart sapma.

AN-BP ve AN-RT tanist olan hastalarin ilk basvurudaki ve calismaya
alindiklar1 donemdeki delta nabiz degerleri arasinda fark saptanmadi (p>0,05).

BN tanisi olan hastalarin ilk bagvurudaki ve ¢alismaya alindiklar1 donemdeki
ortostatik nabiz degiskenligi degerleri arasinda fark saptandi (p<0,05). BN olan
hastalarin ¢alismaya alindiklar1 donemdeki delta nabiz degerleri, ilk bagvurudaki delta

nabiz degerlerine gore anlaml diizeyde yiiksek idi.
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AN-RT, AN-BP ve BN tanili hastalarin ilk basvurudaki delta nabiz degerleri
arasinda fark saptanmadi (p>0,05).

AN-RT, AN-BP ve BN tanili hastalarin ¢alismaya alindiklar1 donemdeki delta
nabiz degerleri arasinda fark saptandi (p<0,05). Farkliligin hangi gruptan
kaynaklandig1 Kruskal Wallis ¢oklu karsilastirma testi ile incelendiginde; AN-RT
tanili hastalarla BN tanili hastalarin ¢alismaya alindiklari donemdeki delta nabiz
degerleri arasinda fark bulundu (p<0,05). BN tanisi olan hastalarin galismaya
alindiklar1 donemdeki delta nabiz degerleri, AN-RT tanisi olan hastalara gére anlamli
diizeyde yiiksek idi. Diger gruplar arasinda fark bulunmadi.

Hastalarin ilk basvurudaki ve tetkik zamanindaki yatarak sistolik kan basinci,
ayakta sistolik kan basinci, yatarak diastolik kan basinci, ayakta diastolik kan basinci
degerleri arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Otuz bes hasta iizerinde yapilan degerlendirmede, hastalarin yirmi besinin
(%71,4) izlem siiresince herhangi bir donemde amenoresinin oldugu goriildii. Kadin
hastalarin biri heniliz adet gérmeye baslamamisti; bes erkek hasta mevcuttu. Bu
nedenle 35 hasta lizerinde degerlendirme yapildi. Dokuz hastanin ¢alismaya
alindiginda amenoresi devam etmekteydi. Bu nedenle adetleri hastalik siirecinde
herhangi bir donemde kesilen ve geri gelen 16 hasta {iizerinde yapilan
degerlendirmede; hastalarin adetlerinin kesildigi viicut agirliklar1 ortalamasi
50,3146,75 kg idi, adetlerinin tekrar gorilmeye basladig1 viicut agirliklar: ortalamasi
53,80+6,17 kg idi. Ortalama amenore siresi 6,12 + 3,15 ay olarak tespit edildi. Tim
hastalarin maksimum VA ortalamasit 60,01£12,56 kg, minimum VA ortalamasi
43,39+7,85 kg idi. Hastalarin belirli donemlerdeki viicut agirliklart ve amenore

strelerine dair veriler Tablo 4.16’da 6zetlenmistir.
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Tablo 4.16: Hastalarin belirli donemlerdeki viicut agirhiklar: ve amenore siireleri

(25 hastada amenore gozlenmistir)

Ozellikler Ortalama = SS Ortanca (min.-maks.)
Adetlerin kesildigi VA (kg) (n=16*) 50,31%6,76 50,0 (35-67,0)
Adetlerin geldigi VA (kg) (n=16*)  53,80%6,17 54,1 (43,5-64,7)
Amenore siresi (ay) (n=25) 6,12+3,15 6 (3-14)

Maksimum VA (kg) (n=41) 60,01+12,56 57,7 (28-90)
Minimum VA (kg) (n=41) 43,39+7,85 43,1 (22-60)

VA: viicut agirhigr (kg)

*: dokuz hastada amenore devam etmektedir.

Hastalarin tez ¢alismasina alindig1 zamandaki “binge” / “purging” davranisi ve
kendine zarar verme diisiincesi varlig1 agisindan yapilan degerlendirmede (Tablo
4.17), hastalarin %24,4’liniin egzersiz yaptigi, %17,1’inde kusma, %9,8’inde “binge”,
%?2,4’linde laksatif kullanimi, %14,6’sinda kendine zarar verme diisiincesi bulundugu

goriildii. Hastalardan higbiri diyet ilac1 ya da ditiretik kullanmamaktaydi.

Tablo 4.17: Hastalarin tez cahsmasina alindig1 zamandaki “binge” / “purging”

davramsi ve kendine zarar verme diisiincesi varhgi degerlendirmeleri dagilimlar:

Olciitler n (%)
Egzersiz yapma 10 24,4
Kusma 7 17,1
“Binge” 4 9,8
Laksatif kullanimi 1 2,4
Kendine zarar verme diisiincesi 6 14,6

Hastalarin hastanede yatislari agisindan yapilan degerlendirmede, 19 hastada
(hastalarin % 46,3’iinde) yeme bozuklugu nedeni ile tan1 aldiktan sonraki herhangi bir
donemde hastanede yatis Oykiisii oldugu tespit edildi. Hastalarin on besinin bir kez,
ikisinde iki kez, birinde ¢ kez, birinde alti kez yatis Oykiisii mevcuttu. Hastalarin
hastanede yatis sayis1 ortancasinin 1 oldugu ve maksimum hastaneye yatis sayisinin 6

kez oldugu goriildii.
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Hastalarin ¢alismaya alindigi donemde bakilan tetkiklerinin tanimlayici
istatistikleri Tablo 4.18, Tablo 4.19’da 6zetlenmistir.
Tablo 4.18: Hastalarin laboratuvar parametrelerinin tammmlayici istatistikleri

(N=41)

Parametreler

Ortalama + SS

Ortanca (min.-maks.)

Hemoglobin (g/dl) 13,52+1,06 13,6 (11,7-15,9)
Lokosit (/uL) 5619,51+1542,11 5500 (3200-12100)
Notrofil (/uL) 3131,22+1336,79 3000 (1240-8500)
Lenfosit (/uL) 1910,49+494,00 1900 (1000-3100)
Trombosit (/uL) 258097,56+56551,66 251000 (145000-437000
pH (kan gaz1) 7,36+0,04 7,36 (7,26-7,52)
Bikarbonat (mmol/L) 24,12+3,01 23,6 (20,2-40,1)
Sodyum (mEg/L) 138,93+2,33 139 (134-143)
Potasyum (mEg/L) 4,26+0,45 4,2 (3,5-5,7)

Klor (mEg/L) 104,15+2,21 105 (99-109)
Sistatin-C (mg/L) 0,71%0,11 0,70 (0,54-0,99)
Ure-N (mg/dI) 11,34%3,30 11 (5,5-21,8)
Kreatinin (mg/dl) 0,60+0,09 0,58 (0,46-0,91)
Fosfor (mg/dl) 3,75+0,54 0,73 (2,46-4,76)
Magnezyum (mg/dl) 2,10£0,19 2,09 (1,75-2,5)
Kalsiyum (mg/dl) 9,91+0,46 9,9 (9-11,08)
Albumin (g/dl) 4,59+0,35 4,56 (4,02-5,88)
Globulin (g/dI) 2,82+0,36 2,76 (2,18-3,86)
Total protein (g/dl) 7,42+0,53 7,44 (6,24-9,31)
Urik asit (mg/dl) 4,24+1,22 4 (2,40-7,35)
ALT (U/L) 15,24+6,28 14 (8-34)

AST (U/L) 21,27+5,75 20 (10-42)

ALP (U/L) 82,98+31,74 70 (47-167)

GGT (U/L) 12,95+4,64 12 (7-33)
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Tablo 4.18: (Devam) Hastalarin laboratuvar parametrelerinin tamimlayici

istatistikleri (N=41)

Parametreler

Ortalama + SS

Ortanca (min.-maks.)

Total bilirubin (mg/dl)

0,73+0,45

0,63 (0,24-2,27)

Indirekt

bilirubin 0,55+0,38

0,47 (0,12-1,93)

(mg/dl)
Direkt bilirubin (mg/dl)  0,17+0,18 0,12 (0,06-1,23)
Amilaz (U/L) 85,10+22,54 83,5 (54-119)
Total kolesterol (mg/dl) 176,76+46,60 162 (122-340)
HDL (mg/dl) 59,73+15,21 55 (42-97,6)
LDL (mg/dl) 108,66+33,86 104 (63-225)
VLDL (mg/dI) 15,02+6,63 13 (7-31)
Trigliserid (mg/dl) 74,78+32,87 64 (37-155)
Idrar analizi

pH 6,22+1,07 6 (5-8)

Dansite 1014,50+8,85 1013,5 (1003-1032)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

Tablo 4.19: Hastalarin spot idrar parametreleri dagilimlari

Parametreler Ortalama + SS Ortanca (min.-maks.)
Spot idrar protein (mg/dl) 14,93+25,15 6,6 (1,6-150,9)
Spot idrar kreatinin (mg/dl) 120,89+115,73 72,98 (10,28-453,49)

Spot idrar protein/kreatinin (mg/mg) 0,16+0,32

0,092 (0,054-2,10)

Spot idrar albumin (mg/dl)

4,21+15,46

0,73 (0-96,3)

Spot idrar albumin/kreatinin (mg/g)

48,02+210,

16 7,47 (0-1338,99)

Spot idrar beta2-
(ng/ml)

mikroglobilin  74,08+74,75

45,3 (8,38-296)

UBCR (mcg/g) (n=40)

71,25+29,86

70,47 (7,68-139,04)
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Tablo 4.19: (Devam) Hastalarin spot idrar parametreleri dagilimlari

Parametreler Ortalama = SS Ortanca (min.-maks.)
Spot idrar sodyum (mEqg/L) 79,45+£58,98 67 (12-267)

Spot idrar potasyum (mEg/L) 56,88+43,60 46 (6-213)

Spot idrar klor (mEq/L) 97,96+74,35 92 (9-311)

Spot idrar kalsiyum (mg/dl) 9,91+8,96 8,03 (0,31-36,29)
Spot idrar fosfor (mg/dl) 42,78+48,10 25,11 (0-210,47)
Spot idrar magnezyum (mg/dl) 8,80+7,71 6,07 (0,73-37,24)
Spot idrar Urik asit (mg/dl) 69,02+154,04 39,6 (6,60-995)
Spot idrar tre (mg/dl) 631,22+460,65 479,5 (14,9-1779)
Spot idrar kalsiyum/kreatinin (mg/mg) 0,120+0,108 0,077 (0,01-0,42)
(n=38)

Spot idrar fosfor/kreatinin (mg/mg) 0,360+0,207 0,347 (0,00-0,81)
(n=40)

Spot idrar  magnezyum/kreatinin 0,081+0,036 0,070 (0,03-0,19)

(mg/mg) (n=40)

Spot idrar Urik asit/kreatinin (mg/mg) 0,618+1,136
(n=40)

0,402 (0,021-7,56)

FeUA (%) (n=40) 9,45+17,34 6,79 (2,39-114,42)
FeMg (%) (n=40) 3,29+1,51 2,95 (0,96-8,51)
FeNa (%) (n=40) 0,44+0,31 0,36 (0,02-1,21)

TRP (%) (n=39) 94,41+3,08 94,71 (84,44-99,90)

UBCR: spot idrar beta2-mikroglobiilin / kreatinin orani
FeMg: Fraksiyone magnezyum (Mg) ekskresyonu
FeNa: Fraksiyone sodyum (Na) ekskresyonu

FeUA: Fraksiyone Urik asit (UA) ekskresyonu

TRP: Tibuler fosfor (P) reabsorbsiyonu

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum



47

Hastalardaki spot idrardaki kalsiyum / kreatinin oranina gore yapilan
degerlendirmede, 6 hastada (%15,8) hiperkalsilri tespit edildi. Hiperkalsitri tespit
edilen hastalardan ii¢linde multivitamin kullanimi, birinde kalsiyum ve D vitamini
kullanimi, birinde oral fosfor ve magnezyum kullanimi1 mevcuttu.

Tiibiiler fosfor reabsorbsiyonu %85’in altinda olan sadece bir hasta mevcuttu.

Hastalarimizin tam idrar tetkikinde dort hastada 1+ proteiniiri, bir hastada 2+
proteiniiri tespit edilmisti. Yapilan sabah ilk idrar 6rnegi incelemesi ile 2+ proteiniiri
tespit edilen hastada ortostatik proteiniiri oldugu diistiniildii. Hastalardaki spot
idrardaki albumin / kreatinin oranina gore yapilan degerlendirmede hastalarin
%19,4’tinde mikroalblmindri, %2,8’inde makroalbuminri tespit edildi. Hastalarin
hicbirinde hipoalbiminemi gortlmedi.

Hastalarin %32,5’inin idrarinda hiposteniiri, %7,5’inde l6kositiri mevcuttu.
Lokositliri olan hastalarin idrar kiiltiirlerinde iireme olmamasi nedeni ile steril
16kositiiri olarak degerlendirildi. Mikroskopik hematiiri sadece 2 hastada saptandi.

Hastalarin %4,9’unda anemi, %9,8’inde ntropeni goriildii (Tablo 4.20)
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Tablo 4.20: Hastalarin laboratuvar parametrelerinin normal degerlere gore

dagilimlan

Parametreler n (%)

Spot idrar kalsiyum/kreatinin

<0,21 (normal) 32 84,2

>0,21 (hiperkalsiuri) 6 15,8
Spot idrar albumin/kreatinin (mg/g) (n=36)

<30 normal 28 77,8

30-300 mikroalbuminari 7 19,4

>300 makroalbimindri 1 2,8

Spot idrar protein/kreatinin (mg/mg)

<0,20 normal 36 90

0,20-2 3 7,5

>2 1 2,5
Idrar dansitesi

1010-1030 normal 27 67,5

<1007 hipostendri 13 32,5
Idrarda I6kosit

<5 37 925

>5 3 7,5

Anemi

Yok 39 951

Var 2 4,9
Notrofil sayisi

>1500 /mm? 37 90,2

<1500 /mm? (n6tropeni) 4 9,8

Calismamiza aldigimiz 41 hastanin ¢aligmaya alinan dénemde bakilan kan
biyokimya degerlendirmesinde, hastalarin besinde (%12,2) sinirda hiperpotasemi
(4,96 mEqg/L, 4,98 mEqg/L, 5,08 mEqQ/L, 5,20 mEqg/L, 5,70 mEq/L) goriildii. Hastalarin
dordinde (%9,8) sinirda hipomagnezemi (1,75 mg/dl, 1,80 mg/dl, 1,85 mg/dl, 1,87
mg/dl) , Gglinde (%7,3) hipofosfatemi (2,46 mg/dl, 2,48 mg/dl, 2,54 mg/dl), ikisinde
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(%4,9) sinirda hiponatremi (134 mEq/L,134 mEqg/L), ikisinde (%4,9) smirda
hiperkalsemi (10,91 mg/dl, 11,08 mg/dl) gorildi. Hastalarin izlemdeki degerlerinin
normal aralikta seyrettigi goriildii. Hipofosfatemi gorilen hastalardan t¢li de AN-BP
tanisi ile takipliydi, biri oral fosfor ve magnezyum preparat1 kullanmaktaydi.

Calismaya alinan (¢ hastada (%7,3) smirda iirik asit yiiksekligi (6,4 mg/dl, 7,1
mg/dl, 7,35 mg/dl), iki hastada (%4,9) sinirda kreatinin yiiksekligi (0,82 mg/dl ve 0,91
mg/dl) iki hastada (%4,9) sinirda Ure-N yiiksekligi (19,9 mg/dl ve 21,8 mg/dl) goralda.

Calismaya alinan dokuz hastada (%22) total kolesterol degerinin 200 mg/dl
degerinin istiinde oldugu goriildii.

Sistatin-C igin hasta ve kontrol gruplari arasinda karsilastirmalar Tablo 4.21 ve
Tablo 4.22°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.21: Sistatin-C i¢in hasta ve kontrol gruplari arasinda karsilastirmalar

Hasta grubu (n=41) Kontrol grubu (n=43)  p degeri
Ozellikler Ortalama = SS Ortalama = SS

Ortanca (min.-maks.)  Ortanca (min.-maks.)

Yas (yil) 15,98+1,48 15,97+1,57 0,976
16,17 (11,24-18,82) 15,71 (11,15-18,97)

Viicut agirhigr  51,42+10,33 55,52+7,16 0,037

(kg) 50 (25-86,3) 55 (31,6-69)

Boy (cm) 163,46+7,71 164,10+7,14 0,692
165 (140-181) 165 (142-178)

VKI (kg/m?) 18,99+2,95 20,57+£1,99 <0,001
18,6 (13,13-29,86) 20 (15,67-24,02)

Sistatin-C (mg/L) 0,71+0,11 0,75+0,10 0,044
0,70 (0,54-0,99) 0,73 (0,59-1,06)

Kreatinin (mg/dl)  0,60+0,10 0,58+0,11 0,370
0,58 (0,46-0,91) 0,57 (0,28-0,90)

Ure-N (mg/dl) 11,34+3,30 10,49+2,27 0,241
11 (5,51-21,8) 10,26 (6,5-14,53)

Hemoglobin 13,52+1,06 13,74+0,99 0,315

(g/dl) 13,6 (11,7-15,9) 13,8 (11,6-15,7)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum, VKI: viicut kitle indeksi
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Hasta grubundaki bireylerin VA ortalamast 51,42+10,33 kg, kontrol
grubundaki bireylerin kilo ortalamasi 55,52+7,16 kg bulundu. Hasta ve kontrol
grubundaki bireylerin kilo ortalamalar1 arasinda fark saptandi (p<0,05). Hasta
grubundaki bireylerin kilo degerleri kontrol grubundaki bireylere gore anlamhi
diizeyde diisiik idi.

Hasta grubundaki bireylerin VKI degerleri ortalamas: 18,99+2,95 kg/m?,
kontrol grubundaki bireylerin VKI degerleri ortalamas1 20,57+1,99 kg/m? bulundu.
Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin VKI degerleri arasinda fark saptandi
(p<0,001). Hasta grubundaki bireylerin VKI degerleri kontrol grubundaki bireylere
gore anlaml diizeyde diistik idi.

Hasta grubundaki bireylerin sistatin-C degerleri ortalamasi 0,71+0,11 mg/L,
kontrol grubundaki bireylerin sistatin-C degerleri ortalamasi 0,7540,10 mg/L bulundu.
Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin sistatin-C degerleri arasinda fark saptandi
(p<0,05). Hasta grubundaki bireylerin sistatin-C degerleri kontrol grubundaki
bireylere gore anlamli diizeyde diisiik idi.

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin yas, boy, kreatinin, tire-N, hemoglobin
degerleri arasinda ise fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.22: Sistatin-C i¢in hasta ve kontrol gruplar: arasinda cinsiyet dagilimlar:

Hasta grubu (n=41)  Kontrol grubu (n=43)

Ozellikler n % n % p
Cinsiyet
Erkek 5 12,2 5 11,6 0,936
Kiz 36 87,9 38 88,4

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyet dagilimlar1 arasinda fark
bulunmadi (p>0,05).

AN-BP tanili hastalar ile AN-RT tanili hastalarin serum sistatin-C, kreatinin,
UACR, UBCR agisindan karsilastirilmasi Tablo 4.23’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4.23: Tams1 anoreksiya nervoza — tikimrcasina yeme / ¢ikarma tiirii
(“binge-eating / purging type”) ile anoreksiya nervoza - kisitlayicl tiir
(“restricting type”) olan hastalarin serum sistatin-C, kreatinin, spot idrar
albumin / Kreatinin orami, spot idrar beta2-mikroglobiilin / kreatinin oram

acisindan karsilastirilmasi

AN-BP tanil1 hasta (n=16) AN-RT tanil1 hasta

(n=20)

Parametreler Ortalama + SS Ortalama + SS p degeri
Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)

Sistatin-C (mg/L)  0,73+0,12 0,68+0,08 0,178
0,71 (0,55-0,99) 0,69 (0,54-0,88)

Kreatinin (mg/dl)  0,66%0,09 0,56+0,08 <0,001
0,64 (0,54-0,91) 0,53 (0,46-0,82)

UACR (mg/g) 9,7£12,8 85,5+304,2 0,257
6,1 (0-54,7) 8,3 (0-1.339,0)

UBCR (mcg/g) 61,2+25,8 81,9+33,0 0,050
59,7 (14,7-110,4) 78,8 (7,7-139,0)

UACR: spot idrar albumin / kreatinin orant

UBCR: spot idrar beta2-mikroglobiilin / kreatinin orani

AN-BP: anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirli (“binge-eating / purging type”)
AN-RT: anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“restricting type”)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

AN-BP tanili hastalarla AN-RT tanil1 hastalarin serum sistatin C degerleri
arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

AN-BP tanili hastalarla AN-RT tanili hastalarin kreatinin degerleri arasinda
fark saptandi (p<0,001). AN-BP tanili hastalarin kreatinin degerleri, AN-RT tanili
hastalara gore anlamli diizeyde yiiksek idi.

AN-BP tanil1 hastalarla AN-RT tanili hastalarin UACR degerleri arasinda fark
bulunmadi (p>0,05).

AN-BP tanili hastalarla AN-RT tanili hastalarin UBCR degerleri arasinda
sinirda anlamli fark saptandi (p=0,05). AN-BP tanili hastalarin UBCR degerleri AN-
RT tanili hastalara gore diisiik idi.

Hastalarin degisik formiillere gére hesaplanmis eGFH sonuglar1 (Tablo 4.24)
ve eGFH degerlerine gore dagilimlar1 (Tablo 4.25) asagida dzetlenmistir.
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Tablo 4.24: Hasta grubunda degisik formiillere gore hesaplanmis tahmini
glomerdler filtrasyon hiz1 sonuclar: (ml/dk./1,73 m?)

eGFH-Formdiller Ortalama = SS Ortanca (min.-maks.)
Schwartz 157,6+21,7 161,9 (111,5-200)
Schwartz “new equation” 115,6+15,5 118 (82,2-142,8)
Cockcroft-Gault 131,6+30,0 131 (82-223)
Zappitelli 115,6+18,8 115,1 (76,4-155,2)
Bouvet 115,3+12,6 116,4 (81,5-139,9)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

eGFH: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi

Tablo 4.25: Hasta grubunun degisik formiillere gore hesaplanms tahmini

glomeriiler filtrasyon hiz1 degerlerine gore dagilimlari

eGFH-formulu n (%)
Schwartz

Normal (90-150 ml/dk./1.73m?) 15 36,6

>150 ml/dk./1.73m? 26 634
Schwartz “new equation”

< 90 ml/dk./1.73m? 2 4,9

90-150 ml/dk./1.73m? 39 95,1
Cockcroft-Gault

< 90 ml/dk./1.73m? 1 2,4

Normal (90-150 ml/dk./1.73m?) 33 805

>150 ml/dk./1.73m? 7 17,1
Zappitelli

< 90 ml/dk./1.73m? 4 9,8

Normal (90-150 ml/dk./1.73m?) 35 85,4

>150 ml/dk./1.73m? 2 4,9
Bouvet

< 90 ml/dk./1.73m? 2 4,9

Normal (90-150 ml/dk./1.73m?) 39 95,1

eGFH: tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1
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Degisik formiillere gore hesaplanmis tahmini glomeriiler filtrasyon hizi

degerleri arasindaki korelasyon katsayilarinin karsilagtirmali tablosu Tablo 4.26’da

Ozetlenmistir.

Tablo 4.26: Degisik formiillere gore hesaplanmis tahmini glomeruler filtrasyon

hiz1 degerleri arasindaki korelasyon katsayilari

Schwartz “new

eGFH formili Schwartz equation” Cockcroft-Gault ~ Zappitelli
Schwartz “new equation” pearoon korelasyon 0,853
p degeri <0,001
Cockcroft-Gault Pearson korelasyon 0,715 0,557
p degeri <0,001 <0,001
Zappitelli Pearson korelasyon  -0,079 0,113 -0,370
p degeri 0,623 0,480 ,017
Bouvet Pearson korelasyon 0,383 0,529 0,320 0,678
p degeri 0,014 <0,001 0,042 <0,001

eGFH: tahmini glomertiler filtrasyon hizi

Schwartz, Schwartz “new equation” ve Cockroft-Gault arasindaki korelasyon

katsayis1 0,50 ile 0,85 arasinda idi (p<0,001). Bouvet ve Zappitelli arasindaki

korelasyon katsayis1 0,678 idi (p<0,001).

24 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢imu yapilan 32 hastanin 6zellikleri Tablo

4.27°de Ozetlenmistir.

Tablo 4.27: 24 saatlik ambulatuar kan basinci Olcimi yapilan hastalarin

ozellikleri (N=32)

Olgitler Ortalama +SS  Ortanca (min.-maks.)
Yas (y1l) 16,19+1,68 15,4 (11,2-19,4)
VA (kg) 51,31+10,74 49,3 (25,9-86,3)
Boy (cm) 162,82+7,75  163,5 (140,4-180)
Cinsiyet, n (%)

Kiz 28 (87,5)

Erkek 4 (12,5)

VA: viicut agirhigi, SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum
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Calismaya dahil olan hastalardan 32 hastaya AKBO uygulandi. AKBO
uygulanan hastalarin yas ortalamast 16,19+1,68 yil idi. Hastalarin %87,5°1 kiz,
%12,5’1 erkek ¢ocuk olup, VA ortalamasi 51,31+10,74 kg, boy ortalamasi
162,82+7,75 cm olarak bulundu.

24 saatlik ambulatuar kan basinci Slgiimii yapilan hastalarda sistolik kan
basinct (SKB) ve diastolik kan basinci (DKB) esik degerleri Tablo 4.28’de
Ozetlenmistir.

Tablo 4.28: 24 saatlik ambulatuar kan basinc1 6l¢imU yapilan hastalarda sistolik

kan basinci ve diastolik kan basinci esik degerleri

Uyaniklik Uyku

Ortalama + SS Ortalama + SS
Olgutler Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
SKB (mmHg) 131,16+1,78 113,56+2,41

131 (127-137) 113 (100-122)
DKB (mmHg) 84,13+0,34 66,13+0,34

84 (84-85) 66 (66-67)

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diastolik kan basinci SS: standart sapma, min.: minimum, maks.:

maksimum

Hastalarin uyanik periyodda SKB esik degeri ortalamasi uyanik periyodda
131,16+1,78 mmHg, uyku periyodunda 113,56+2,41 mmHg; uyanik periyodda DKB
esik degeri ortalamasi 84,13+0,34 mmHg, uyku periyodunda 66,13+0,34 mmHg idi.

AKBO vyapilan hastalarin SKB, DKB, OAB, nabiz basinci, kalp hiz1 (KH)
degerlerinin tanimlayici istatistikleri Tablo 4.29, Tablo 4.30, Tablo 4.31, Tablo 4.32,
Tablo 4.33’te verilmistir.
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Tablo 4.29: 24 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢cimi yapilan hastalarin sistolik

kan basinci degerlerinin tanimlayici istatistikleri

24 saatlik Uyaniklik Uyku 08-20 arasinda 00-06 arasinda
Olgitler Ortalamaz SS Ortalama * SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS Ortalamaz SS

Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks) ~ Ortanca (min.-maks.)  Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
SKB ortalama 109,28+7,44 113,16+8,14 99,94+6,71 112,78+8,44 99,94+6,87
(mmHg) 109 (95-129) 114,5 (96-134) 99 (88-115) 114,5 (97-135) 99 (87-114)
SKB minimum 86,97+6,31 94,00£8,43 88,09+6,06 93,50+8,86 88,97+5,70
(mmHg) 85,5 (75-99) 94 (75-117) 88 (77-99) 96 (75-119) 89 (78-99)
SKB maksimum 132,59+12,52 132,59+12,52 112,44+8,70 131,72+12,61 111,12+9,15
(mmHg) 132,5 (109-163) 132,5(109-163) 113,5(95-128) 130,5(109-163) 113 (93-126)
SKB SDS -0,83+0,91 -0,94+0,97 -0,45+0,86
(yasa gore) -0,73 (-2,5-1,1) -0,65(-3,0-1,21)  -0,53(-2,12-1,08)
SKB SDS -0,61+0,91 -0,72+0,99 -0,27+0,79
(boya gore) -0,55(-2,38-1,20) -0,52 (-2,93-1,17) -0,39(-1,74-1,11)
SKB yukid 5,20+7,83 4,91+8,53 5,74+8,32 4,99+9,20 6,17+8,44
okuma (%) 1,6 (0,0-37,7) 1 (0,0-40,4) 2,1(0,0-28,6) 0(0,0-40) 0 (0,0-33,3)
SKB yukd 5,13+7,57 4,52+8,19 5,12+7,26 4,49+8,02 5,92+8,29
zaman (%) 2,1(0,0-35,8) 0,9 (0,0-39,9) 1,1 (0,0-23,3) 0(0,0-34,4) 0 (0,0-31,8)
SKB ¢okme (%) 11,61+4,29
(uyku/uyaniklik) 11,9 (-3,1-20,5)
SKB ¢okme (%) 11,22+4,95
(00-06/08-20) 11,74 (-2,06-

21,95)

SKB: sistolik kan basinci, SDS: standart deviasyon skoru, SS:

maksimum, Ort.: ortalama

standart sapma, min.: minimum, maks.:
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Tablo 4.30: 24 saatlik ambulatuar kan basinci Olcimi yapilan hastalarin

diastolik kan basinci de@erlerinin tanimlayici istatistikleri

24 saatlik Uyaniklik Uyku 08-20 arasinda 00-06 arasinda
Olgitler Ortalama £ SS Ortalamaz SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS

Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.) ~ Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
DKB  ortalama 66,34+4,77 70,28+4,91 56,34+5,04 69,94+5,66 55,97+5,24
(mmHg) 66 (58-78) 70,5 (62-79) 57 (44-70) 71 (58-80) 56 (45-69)
DKB minimum 45,66+4,41 51,06+5,96 46,19+4,69 52,16+6,29 46,87+4,88
(mmHg) 45 (40-61) 50,5 (40-66) 45,5 (40-61) 52 (42-66) 46 (40-61)
DKB maksimum 87,50+9,00 87,50+9,00 67,91+6,98 87,19+9,27 67,03+10,38
(mmHg) 86 (72-110) 86 (72-110) 67 (56-83) 86 (72-110) 64,5 (55-110)
DKB SDS -0,24+0,86 -0,53+0,93 0,06+0,92
(yasa gore) -0,39 (-0,76-1,88) -0,39(-2,21-1,22)  0,07(-2,13-2,19)
DKB SDS -0,17+0,87 -0,45+0,93 0,13+0,84
(boya gore) -0,24(-1,83-1,97) -0,32(-2,19-1,29)  0,15(-1,91-2,11)
DKB yiiki okuma 6,37+8,29 5,12+7,85 9,63+14,95 5,15+7,87 9,52+16,28
(%) 3,5(0,0-32,5) 2,1(0,0-31,9) 2,1(0,0-68,8) 2,7 (0,0-34,2) 0 (0,0-66,7)
DKB yiku zaman 6,49+8,69 4,73+7,46 9,21+14,58 4,97+8,05 9,45+16,15
(%) 4,35 (0,0-36,7) 1,8 (0,0-27,8) 1,1 (0,0-66,7) 2 (0,0-35,5) 0 (0,0-68,2)
DKB ¢okme (%)  19,78+5,99
(uyku/uyaniklik) 20,2 (0,1-31,3)
DKB ¢okme (%) 19,73+7,45

(00-06 / 08-20)

20,25 (1,54-31,25)

DKB: diastolik kan basinci, SDS: standart deviasyon skoru, SS: standart sapma, min.: minimum, maks.:

maksimum
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Tablo 4.31: 24 saatlik ambulatuar kan basinci Olcimi yapilan hastalarin

ortalama arterial basin¢ degerlerinin tanimlayici istatistikleri

24 saatlik Uyaniklik Uyku 08-20 arasinda 00-06 arasinda
Olgitler Ortalama £ SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS

Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks) ~ Ortanca (min.-maks.) ~ Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
OAB  ortalama 81,41+4,99 84,88+5,18 72,34+4,89 84,91+5,65 71,94+4,96
(mmHg) 81 (73-93) 85 (76-96) 72 (64-83) 86 (74-96) 71 (64-82)
OAB  minimum 61,78+4,69 67,03£5,61 62,50+4,91 67,66+5,77 62,84+4,99
(mmHg) 60,5 (52-74) 67,5 (57-77) 62 (52-74) 68 (59-78) 62 (52-75)
OAB maksimum 101,75+9,25 101,75%9,25 82,69+6,67 101,28+9,36 79,41+11,61
(mmHg) 99 (90-129) 99 (90-129) 81 (72-95) 99 (87-129) 79 (29-95)
OAB SDS -0,22+0,75 -0,35+0,74 0,05+0,76
(yasa gore) -0,26 (-1,45-1,43) -0,18(-1,65-1,04)  -0,08 (-1,09-1,85)
OAB SDS -0,08+0,78 -0,25+0,80 0,15+0,72
(boya gore) -0,16(-1,13-1,50) -0,08(-1,65-1,23)  -0,00(-1,06-1,87)
OAB ¢okme (%)  15,04+4,67
(uyku/uyaniklik) 15,3 (-1,3-24)
OAB ¢okme (%)  15,11+5,51

(00-06 / 08-20)

15,76 (0-26,38)

OAB: ortalama arterial basing, SDS: standart deviasyon skoru, SS: standart sapma, min.: minimum,

maks.: maksimum
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Tablo 4.32: 24 saatlik ambulatuar kan basinci 6lcimu yapilan hastalarin nabiz

basinci degerlerinin tammmlayici istatistikleri

24 saatlik Uyaniklik Uyku 08-20 arasinda  00-06 arasinda
Olgiitler Ortalama * SS Ortalama * SS Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama * SS

Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks)  Ortanca (min.-maks)  Ortanca (min.-maks)  Ortanca (min.-maks.)
Nabiz basinct 43,03+5,75 42,69+5,73 43,63+6,14 42,75+5,79 49,94+6,14
ortalama (mmHg) 43 (31-55) 42,5 (31-55) 44,5 (29-55) 43 (31-56) 45 (29-53)
Nabiz basinci  28,06+5,37 29,0315,34 32,94+7,07 29,2245,12 35,47+7,26
min. (mmHg) 28 (20-42) 29 (20-42) 33 (20-47) 29 (20-42) 35,5 (20-47)
Nabiz basinct 58,84+10,20 58,25+10,48 52,91+7,27 57,16%9,32 51,78+6,96
maks. (mmHg) 60 (38-80) 60 (38-80) 53 (34-68) 59 (38-76) 53 (33-64)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

Tablo 4.33: 24 saatlik ambulatuar kan basinc1 6lcimi yapilan hastalarin kalp

hiz1 de@erlerinin tanimlayici istatistikleri

24 saatlik Uyaniklik Uyku 08-20 arasinda 00-06 arasinda
Olgiitler Ortalama £ SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS

Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks) ~ Ortanca (min.-maks.)  Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
KH ortalama 80,25+6,89 86,19+7,88 66,50+8,13 86,53+8,45 65,91+7,69
(/dakika) 81,5 (60-89) 86,5 (64-103) 67,5 (48-80) 85,5 (62-97) 67 (48-79)
KH min. 55,13+7,58 60,78+9,46 56,1946,81 61,16+10,18 57,2846,77
(/dakika) 56,5 (35-65) 61,5 (35-77) 57 (43-65) 62 (35-77) 58,5 (43-68)
KH maks. 125,44+16,56 125,31+16,64  88,63+16,36 124,69+16,08 85,34+15,94
(/dakika) 127 (91-154) 127 (91-154)  88,5(59-117) 1255 (91-154) 84 (59-116)
KH SDS 0,17+0,90 0,28+0,98 -0,10+0,98
(yasa gore) 0,48 (-2,63-1,22) 0,27(-2,93-1,36) 0,06(-0,70-1,33)
KH SDS -0,16+0,96 -0,04+1,02 -0,40+1,07
(boya gore) 0,23(-3,31-0,93) -0,005(-3,38-1,19)  -0,21 (-3,01-1,16)
KH ¢okme (%) 23,48+8,91

(00-06 / 08-20)

22,28 (6,94-41,46)

KH: Kalp hiz1, SDS: standart deviasyon skoru, SS: standart sapma, min.:

minimum, maks.: maksimum
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24 saatlik AKBO yapilan hastalarin ¢alismaya alindig1 dénemde amenoresi

olanlarin ve olmayanlarin SKB, DKB, OAB, KH ol¢limlerinin yasa gore SDS ve

¢Okme degerlendirmelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.34’°te 6zetlenmistir.

Tablo 4.34: 24 saatlik ambulatuar kan basinci Olcimi yapilan hastalarin

calismaya alindig1 donemde amenoresi olanlar ve amenoresi olmayanlara yonelik

yapilan degerlendirmelerinin karsilastirilmasi

Ortalama + SS Ortanca (min.-maks.)

24 saatlik

08-20 arasinda

00-06 arasinda

Amenore varli1

Amenore varli1

Amenore varligt

Olgiitler Yok (n: 21) Var (n: 6) Yok (n: 21) Var (n: 6) Yok (n: 21) Var (n: 6)
SKBSDS  -0,65+0,8 -1,530,71 -0,78+0,90 -1,55+0,61 -0,23+0,80 -1,29+0,59
(vasa gore)  -0,56(-2,59-0,64) -1,51(-2,45-(-0,57))  -0,5(-3-0,49) -1,52(-2,24-(-0,64))  -0,14(-1,57-1,08) -1,15(-2,12-(-
0,65))

DKB SDS  -0,170,85 -0,55+1,0 -0,54+0,98 -0,66+0,87 0,17+0,90 -0,30+1,18
(vasa gore) -0,29(-1,44-1,88) -0,5(-1,76-0,79) -0,32(-2,21-1,22) -0,73(-1,58-0,64) 0,13(-1,07-2,19) -0,07(-2,13-0,86)
OABSDS  -0,12+0,71 -0,65+0,62 -0,28+0,75 -0,66+0,54 0,16+0,77 -0,46+0,46
(vasa gore)  -0,24(-1,45-1,29) -0,87(-1,20-0,34) -0,10(-1,65-0,87) -0,82(-1,17-0,2) -0,03(-1,00-1,85) -0,45(-1,09-0,03)
KHSDS  0,31%0,88 -0,32+1,07 0,34+1,07 0,03+0,93 0,08+0,68 -1,00+1,48
(vasa gore)  0,55(-2,63-1,22) -0,65(-1,38-1,11) 0,39(-2,93-1,36) -0,24(-1,23-1,36) 0,22(-1,71-0,86) -1,14(-2,70-1,33)
Cokme
SKB 10,7545,77 13,12+1,74

11,42(-2,06-21,95)  12,91(10,91-15,65)
DKB 18,83+8,57 22,1945,25

18,84(1,54-31,25)  21,92(15,49-29,69)
OAB 14,68+6,67 17,12+1,50

15,55(0-26,88) 16,36(15,85-19,10)
KH 22,39+8,37 29,80+10,02

21,64(6,94-38,14)

32,59(14,13-41,46)

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arterial basing, KH: Kalp hizi,

SDS: standart deviasyon skoru, SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum
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24 saatlik AKBO yapilan hastalarin amenore siiresi 6 ayin altinda olanlarin ve

amenore siiresi 6 ayin iistiinde olanlarin SKB, DKB, OAB, KH 6l¢iimlerinin yasa gore

SDS ve ¢okme degerlendirmelerinin karsilastirilmas: Tablo 4.35’te 6zetlenmistir

Tablo 4.35: 24 saatlik ambulatuar kan basinci1 6lcimi yapilan hastalarin

amenore siiresi 6 ayin altinda olanlar (3-5 ay) ve amenore siiresi 6 ayin iistiinde

olanlara yonelik yapilan degerlendirmelerinin karsilastirilmasi

Ortalama + SS Ortanca (min.-maks.)

24 saatlik

08-20 arasinda

00-06 arasinda

Amenore slresi

Amenore slresi

Amenore slresi

Olgutler <6 ay (n: 11) >6ay (n:7) <6 ay (n: 11) >6ay (n: 7) <6 ay (n: 11) > 6 ay (n: 7)
SKB SDS  -1,22+1,07 -0,93+0,47 -1,36+1,03 0,97+0,71 -0,58+1,06 -0,67+0,69
(yasa gore) -1,15(-2,59-0,64)  -1,01(-470,-0,12)  -1,72(-3,0-0,34) .0,78(-2,12-0,06)  -0,57(-2,12-1,08)  -0,85(-1,57-0,47
DKB -0,72+0,77 -0,13+0,74 -1,08+0,71 -0,32+1,02 -0,10+1,21 0,05+0,56
SDS(yasa  -0,69(-1,76-0,61)  0,05(-1,29-0,79) 1,42(-2,02-0,09)  -0,09(-2,21-0,64)  -0,65(-2,13-1,62)  0,31(-0,86-0,66)
gore)
OAB -0,64+0,68 -0,25+0,57 -0,76x0,63 -0,32+0,74 -0,14+0,78 -0,08+0,44
SDS(yasa  -078(-1,45-052)  -0,16(-1,09-034)  -0,93(-151-020)  -0,10(-1,65-0,52)  -0,33(-1,09-1,05)  0,03(-0,72-0,52)
gore)
KH SDS -0,26+1,04 0,21+1,07 -0,06+1,14 0,28+1,22 -0,56+1,11 -0,13+1,11
(yasa gore) -0,29(-2,63-0,89) 0,78(-1,38-1,22) -0,23(-2,93-1,36) 0,90(-1,60-1,36) -0,35(-2,70-0,86) -0,05(-2,01-1,33)
Cokme
SKB 9,72+4,92 12,41+6,19

10,91(-2,06-14,56 11,93(0-19,3)
DKB 17,48+8,59 21,26x9,00

16,67(1,54-30,56)  24,67(1,72-27,03)
OAB 13,78+5,62 16,14+6,74

14,47(0-21,84) 17,58(1,35-20,69)
KH 25,10+10,04 23,91+10,14

22,22(11,9-41,46)

28,86(6,94-34,02)

Gruplar arasi farklar istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi (p >0,05).

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arterial basing, KH: Kalp hizi,

SDS: standart deviasyon skoru, SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum
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24 saatlik AKBO yapilan hastalarin amenoresi olanlarin ve olmayanlarm SKB,

DKB, OAB, KH odl¢liimlerinin yasa gore SDS ve ¢okme degerlendirmelerinin

karsilastirilmas: Tablo 4.36’da 6zetlenmistir.

Tablo 4.36: 24 saatlik ambulatuar kan basinci Olcimi yapilan hastalarin

amenoresi olanlar (herhangi bir donemde) ve amenoresi olmayanlara yonelik

yapilan degerlendirmelerinin karsilastirilmasi

Ortalama + SS Ortanca (min.-maks.)

24 saatlik

08-20 arasinda

00-06 arasinda

Amenore varli1

Amenore varli1

Amenore varligt

Olgiitler Yok (n: 9) Var (n: 18) Yok (n: 9) Var (n: 18) Yok (n: 9) Var (n: 18)
SKBSDS  -0,32+0,53 -1,11+0,88 -0,45+0,65 -1,21+0,91 -0,1620,75 -0,61+0,91
(vasa gore)  -0,26(-1,45-0,18) -1,11 (-2,59-0,64)  -0,28(-1,72-0,49) -1,27 (-3,0-0,34) -0,14(-1,29-1,01) -0,75(-2,12-1,08)
p: 0,020 p: 0,027
DKB SDS  0,20+0,93 -0,49+0,78 -0,15+0,93 -0,78+0,89 0,29+0,93 -0,04+0,99
(vasa gore)  0,10(-0,99-1,88) -0,59(-1,76-0,79) -0,32(-1,74-1,22) -0,73(-2,21-0,64) 0,13(-0,76-2,19) -0,03(-2,13-1,62)
OAB SDS  0,24+0,62 -0,48+0,64 0,06+0,60 -0,59+0,68 0,32+0,89 -0,12+0,65
(vasa gore)  0,34(-0,48-1,29) -0,58 (-1,45-0,52)  0,18(-0,98-0,87) -0,62 (-1,65-0,52)  0,03(-0,58-1,85) -0,30(-1,09-1,05)
p: 0,017 p: 0,027
KHSDS  0,67+0,38 -0,07+1,05 0,69+0,62 0,07+1,15 0,32+0,51 -0,39+1,10
(vasa gore)  0,76(0-1,11) 0,08(-2,63-1,22) 1,07(-0,33-1,36) 0,15(-2,93-1,36) 0,54(-0,85-0,78) -0,31(-2,70-1,33)
Cokme
SKB 12,30+4,89 10,7645,44
12,14(6,03-21,95)  11,74(-2,06-19,30)
DKB 20,83+6,66 18,95+8,69
21,33(11,54-31,25)  18,96(1,54-30,56)
OAB 16,27+6,15 14,69+6,0
15,66(6,82-26,88)  16,16(0-21,84)
KH 22,84+8,01 24,63+9,79

21,64(10,98-38,14)

23,33(6,94-41,46)

Sadece gruplar arasi farklar istatistiksel olarak anlamli diizeyde olanlar igin p degerleri verilmistir

(Mann-Whitney U testi); diger farklar istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi (p >0,05).

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arterial basing, KH: Kalp hizi,

SDS: standart deviasyon skoru, SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum
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24 saatlik AKBO yapilan hastalardan egzersiz yapanlar ve yapmayanlarin

SKB, DKB, OAB, KH dl¢limlerinin yasa gére SDS ve ¢okme degerlendirmelerinin

karsilastirilmas: Tablo 4.37°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.37: 24 saatlik ambulatuar kan basmc 6l¢imU yapilan hastalardan

egzersiz yapanlar ve yapmayanlara yonelik yapilan degerlendirmelerinin

karsilastirilmasi

Ortalama + SS Ortanca (min.-maks.)

24 saatlik 08-20 arasinda 00-06 arasinda

Egzersiz Egzersiz Egzersiz
Olgiitler Yok (n: 24) Var (n: 8) Yok (n: 24) Var (n: 8) Yok (n: 24) Var (n: 8)
SKBSDS  -0,76x+0,95 -1,04+0,76 -0,83+0,99 -1,26+0,86 -0,48+0,90 -0,35+0,75
(yasa gore) -0,67(-2,59-1,09) -1,06(-2,26-0,18) -0,60(3,0-1,21) -1,36(-2,42- -0,08 -0,57(-2,12-1,08) -0,29(-1,63-0,93
DKB SDS  -0,09+0,90 -0,67+0,57 -0,35+0,94 -1,05+0,68 0,13+0,96 -0,15+0,83
(yasa gore) 0,06(-1,76-1,88) -0,87(-1,29-0,61) -0,26(-0,02-1,22) -0,96(-2,21- -0,09 0,31(-2,13-2,19) -0,49(-0,86-1,62
OAB SDS -0,11+0,78 -0,52+0,54 -0,22+0,74 -0,73+0,62 0,09+0,81 -0,05+0,56
(yasa gore) -0,16(-1,45-1,43) -0,64(-1,09-0,52) -0,10(-1,51-1,04) -0,93(-1,65-0,20) -0,12(-1,09-1,85) -0,07(-0,72-1,05
KH SDS 0,15+0,92 0,20+0,90 0,26+0,95 0,32+1,11 -0,07+1,08 -0,19+0,60
(yasa gore) 0,48(-2,63-1,11) 0,25(-1,05-1,22) 0,26(-2,93-1,36) 0,58(-1,60-1,36) 0,16(-2,70-1,33) -0,20(-0,85-0,55
Cokme
SKB 12,05+4,92 8,70+4,40

11,98(-2,06-21,95 9,35(0-13,56)
DKB 20,49+7,29 17,41+7,93

20,25(1,54-31,25)  19,74(1,72-23,94)
OAB 15,80+5,52 13,04+5,27

15,95(0-26,88) 13,99(1,35-17,44)
KH 22,96+9,06 25,03+8,80

21,57(9,64-41,46)

25,59(6,94-38,14)

Gruplar arasi farklar istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi (p >0,05).

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arterial basing, KH: Kalp hizi,

SDS: standart deviasyon skoru, SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum
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24 saatlik AKBO yapilan hastalarin total kolesterol degeri 200’{in altinda

olanlarin ve 200’{in iistiinde olanlarin SKB, DKB, OAB, KH 6l¢iimlerinin yasa gore

SDS ve ¢okme degerlendirmelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.38’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.38: 24 saatlik ambulatuar kan basinci 6lcimi yapilan hastalardan total

kolesterol degeri 200’iin altinda olanlar ve 200’iin iistiinde olanlara yonelik

yapilan degerlendirmelerinin karsilastirilmasi

Ortalama + SS Ortanca (min.-maks.)

24 saatlik

08-20 arasinda

00-06 arasinda

Total kolesterol degeri

Total kolesterol degeri

Total kolesterol degeri

Olgutler <200 mg/dl (n: 26) > 200 mg/dl (n: 6) <200 mg/dl (n: 26) > 200 mg/dl (n: 6) <200 mg/dl (n: 26)  >200 mg/dl (n: 6)
SKB SDS  -0,73+0,94 -1,25+0,61 0,88+1,02 -1,20+0,65 -0.26+0.83 -1.24+0.41
(vasa gore) -0,58(-2,59-1,09) -1,08(-2,11--0,57  -0,60(-3,0-1,21) -1,05(-2,19--0,56  -0.26(-2.12-1.18) -1.18(-1.81- -0.87
p: 0,006

DKB SDS  -0,29+0,91 -0,02+0,61 -0,61+0,97 -0,17+0,57 0.06+0.97 0.04+0.74
(vasa gore) -0,51(-1,76-1,88) 0,07(-1,06-0,79) -0,67(-2,21-1,22)  -0,15(-1,10-0,64) 0.07(-2.13-2.19) 0.12(-1.07-0.86
OABSDS  -0,19+0,79 -0,30+0,50 -0,36+0,79 0,31+0,42 0.13+0.81 -0.27+0.25
(vasa gore)  -0,28(-1,45-1,43) -0,22(-1,06-0,34) -0,17(-1,65-1,04) -0,17(-0,93-0,20) -0.00(-1.09-1.85) -0.35(-0.58-0.03
KH SDS 0,25+0,86 -0,19+1,05 0,31+1,01 0,11+0,91 0.06+0.79 -0.83+1.42
(vasa gore)  0,53(-2,63-1,22) -0,28(-1,38-1,11) 0,35(-2,93-1,36) -0,01(-1,23-1,31) 0.28(-1.93-1.08) -0.67(-2.70-1.33
Cokme
SKB 10,38+4,99 14,85+2,82

10,96(-2,06-21,95 14,36(11,82-19,30)

p: 0,014

DKB 18,96+7,83 23,02+4,62

18,79(1,54-31,25)  25,02(15,49-27,03
OAB 14,42+5,82 18,11+2,32

14,97(0-26,88) 17,69(15,85-20,69)
KH 22,22+8,44 28,95+9,55

21,93(6,94-38,14)

30,95(14,13-41,46)

Sadece gruplar aras1 farklari istatistiksel olarak anlamli diizeyde olanlar i¢in p degerleri verilmistir

(Mann-Whitney U testi); diger farklar istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi (p >0,05).

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arterial basing, KH: Kalp hizi,

SDS: standart deviasyon skoru, SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum
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24 saatlik AKBO vyapilan hastalarm Schwartz formiiliine gore hesaplanan
eGFH degerleri 150°nin iizerinde olanlar ile 150°nin altinda olanlarin SKB, DKB,
OAB, KH odlgiimlerinin yasa goére SDS ve ¢okme degerlendirmelerinin
karsilastirilmast Tablo 4.39°da 6zetlenmistir.

Tablo 4.39: 24 saatlik ambulatuar kan basinci Olcimi yapilan hastalarin

Schwartz formiiliine gore hesaplanan glomeriiler filtrasyon hizi degerleri 150’ nin

iizerinde olanlar ile 150°nin altinda olanlara yonelik yapilan
degerlendirmelerinin karsilastirilmasi

Ortalama + SS Ortanca (min.-maks.)

24 saatlik 08-20 arasinda 00-06 arasinda

eGFH eGFH eGFH
Olgiitler <150 (n: 10) >150 (n: 22) <150 (n: 10) >150 (n: 22) <150 (n: 10) >150 (n: 22)
SKB SDS  -0,70+0,62 -0,89+1,01 -0,75%0,73 -1,02+1,06 -0,69+0,77 -0,34+0,89
(yasa gore) -0,62(-1,88-1,0) -0,96(-2,59-1,09)  -0,60(-1,98-0,49)  -0,94(-3-1,21) -0,89(-1,57-1,01)  -0,41(-2,12-1,08)
DKB SDS  -0,0061+0,74 -0,34+0,90 -0,26+0,98 -0,65+0,89 0,06+0,61 0,056+1,05
(yasa gbre) -0,08(-1,44-0,97) -0,54(-1,76-1,88) -0,15(-1,88-1,22)  -0,67(-2,21-1,07)  0,03(-0,86 -1,16) 0,16(-2,13-2,19)
OAB SDS  -0,06+0,02 -0,29+0,80 -0,16+0,71 -0,44+0,74 -0,0056+0,78 0,08+0,76
(yasa gbre)  -0,61(-1,45-0,66) -0,48(-1,20-1,43) -0,08(-1,51-0,87) -0,39(-1,65-1,04) -0,15(-1-1,85) -0,05(-1,09-1,61)
KH SDS 0,23+0,75 0,13+0,97 0,36+0,87 0,23+1,04 -0,19+0,90 0,05+1,03
(yasa gore) 0,36(-1,38-1,11) 0,49(-2,63-1,22) 0,43 (-1,23-1,31) 0,26(-2,93-1,36) -0,11(-2,01-0,94)  0,28(-2,70-1,33)
Cokme
SKB 13,70+5,09 10,08+4,56

13,90(6,03-21,95)  11,34(-2,06-15,56)
DKB 21,61+6,01 18,86+8,00

21,75(12,68-31,25)  20,25(1,54-30,56)
OAB 16,86+5,72 14,31+5,35

17,38(6,82-26,88)  15,70(0-22,09)
KH 25,16+8,94 22,72+8,99

26,23(10,98-38,14)

22,22(6,94-41,46)

GFH: glomeriiler filtrasyon hizi, SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama
arterial basing, KH: Kalp hizi, SDS: standart deviasyon skoru, SS: standart sapma, min.: minimum,

maks.: maksimum
24 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢imi Slgiitleri agisindan UACR>30 mg/g

olan hastalar ile normal olan hastalar arasinda SKB, DKB, OAB, KH o6l¢iimlerinin
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yasa gore SDS ve c¢okme degerlendirmelerinin karsilastirilmasi seklinde yapilan

degerlendirmede istatistiksel agidan anlamli diizeyde farklilik bulunmadi (p>0,05).

24 saatlik AKBO yapilan hastalarin kan basinci persentil dagilimlar1 Tablo

4.40’ta 6zetlenmistir. 24 saatlik donemde 10 hastanin (%31,3), 08-20 arasi1 13 hastanin

(%40,6), 00-06 arasinda 7 hastanin (%21,9) SKB diizeyi 10 persentil ve altinda idi.

Tablo 4.40: 24 saatlik ambulatuar kan basmci 6l¢UmU yapilan hastalarin kan

basinci persentil dagilimlar:

Yasa gore Boya gore
24  saatlik 08-20 arast1 00-06 arast 24h 08-20 aras1 00-06 aras1
Olcitler (n=32) (n=32) (n=32)
n % n % n % n % n % n %

SKB persentil

<5p 6 18,8 10 313 2 6,3 4 125 6 188 2 6,3

5-10 p 4 125 3 94 5 156 4 125 4 125 2 6,3

10-90 p 22 68,8 19 59,4 25 781 24 75 22 68,8 28 87,5
DKB persentil

<5p 1 31 4 125 1 3,1 1 3,1 3 94 1 3,1

5-10p 3 94 4 125 - - 1 3,1 5 156 - -

10-90 p 28 875 24 75 31 96,9 30 938 24 75 31 96,9
OAB persentil

<5p - - 1 31 - - - - 1 31 - -

5-10p 1 31 2 6,3 - - 1 3,1 2 6,3 - -

10-90 p 31 96,9 29 90,6 32 100 31 96,9 29 90,6 32 100
KH persentil

<5p 1 3,1 1 3,1 4 12,5 2 6,3 3 9,4 4 12,5

5-10 p 1 31 1 31 - - 2 6,3 - - - -

10-90 p 30 938 30 93,8 28 875 28 875 29 94 28 87,5

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diastolic kan basinci, OAB: ortalama arterial basing, KH: kalp hizi

24 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢timii yapilan hastalarda, yasa gore SKB

persentil degerinin 10°dan diisiik olma durumunun bazi 6lgiitler ile iligkisi Tablo

4.41°de Ozetlenmistir.
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Tablo 4.41: 24 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢iimii yapilan hastalarda, yasa

gore sistolik kan basinci persentil degerinin 10’dan diisiik olma durumunun baz

olciitler ile iliskisi

24 saat 08-20 arasinda 00-06 arasinda

<10 <10 <10
Olgiitler persentil P degeri persentil P degeri persentil P degeri
Olgiim déneminde amenore
Var (n: 6) 3(%50,0) 0,319 4 (%66,7) 0,187 3(%50,0) 0,101
Yok (n: 21) 5 (%23,8) 7 (%33,3) 3 (%14,3)
Amenore siiresi
6 ay ve Uzeri (n: 7) 2 (%28,6) 0,637 3(%42,9) 1,000 1(%14,3) 0,596
<6 ay (n: 11) 5 (%45,5) 6 (%54,5) 4 (%36,4)
Herhangi bir ddnemde amenore
Var (n: 18) 7(%38,9) 0,201 9 (%50,0) 0,231 5(%27,8) 0,628
Yok (n: 9) 1(%11.1) 2 (%22,2) 1(%11,1)
Egzersiz
Var (n: 8) 4 (%50,0) 0,218 5(%62,5) 0,219 1(%125) 0,646
Yok (n: 24) 6 (%25,0) 8 (%33,3) 6 (%25,0)
Kolesterol
200 mg/dl ve tizeri (n: 6) 2 (%33,3) 1,000 3(%50,0) 0,666 3(%50,0) 0,101
<200 mg/dl (n: 26) 8 (%30,8) 10 (%38,5) 4 (%15,4)
eGFH-Schwartz formiline gore
150 ml/dk/1.73 m? ve iizeri (n: 22) 8 (%36,4) 0,440 10 (%45,5) 0,467 4 (%18,2) 0,648
<150 ml/dk/1.73 m? (n: 10) 2 (%20,0) 3 (%30,0) 3 (%30,0)
AN tipi*
AN-BP (n: 12) 3 (%25,0) 0,694 3(%25,0) 0,442 3(%25,0) 1,000
AN-RT (n: 18) 7 (%38,9) 8 (%44,4) 4 (%22,2)
Hastaneye yatis
Var (n: 14) 4 (%28,6) 1,000 5(%35,7) 0,618" 4 (%28,6) 0,669
Yok (n: 18) 6 (%33,3) 8 (%44,4) 3 (%16,7)
Albiminuri (UACR>30 mg/qg)
Var (n: 6) 2 (%33,3) 1,000 3(%50,0) 0,666 2(%33,3) 0,590
Yok (n: 26) 8 (%30,8) 10 (%38,5) 5 (%19,2)

UACR: spot idrar albiimin / kreatinin oran1 ( albiimin / creatinin ratio), AN: anoreksiya nevroza, AN-

RT: anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“restricting type™), AN-BP: anoreksiya nervoza — tikinircasina

yeme / ¢ikarma tiirii (“binge-eating / purging type’’), GFH: glomeriiler filtrasyon orani

Fisher testi uygulanmistir; *: Ki-kare testi uygulanmustir. *: 2 hastada bulimiya nervosa tanisi vardi.
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US yapilan 36 hastanin hepsinin sag ve sol bobrek lokalizasyonu normal, sag
ve sol bobrek konturu diizgiin, sag ve sol bobrek parankim ekojenitesi normal, sag ve
sol bobrek korteks medulla ayrimi normal bulundu. Sag ve sol bobrekte hidronefroz
ve Ureter dilatasyonu gorilmedi.

Hastalarin  US  sonuglarmin  tanimlayic1 istatistikleri Tablo 4.42°de

Ozetlenmistir.

Tablo 4.42: Hastalarin ultrasonografi incelemesinde bobrek boyutlar1 ve

parankim kalimhgmin tammmlayici istatistikleri

Olcitler Ortalama £ SS Ortanca (min.-maks.)
Sag bobrek longitidunal (mm) 101,2248,21 100,5 (85-117)

Sag bobrek transvers (mm) 50,86+6,40 52 (38-64)

Sag bobrek AP (mm) 4519+7,13 45 (32-59)

Sag bobrek ortalama parankim 13,45+1,54 13,33 (9,67-17)
kalinligr (mm)

Sol bébrek longitidunal (mm) 104,08+7,11 105 (80-122)

Sol bobrek transvers (mm) 50,14+6,11 51 (35-61)

Sol bobrek AP (mm) 45,94+7,06 46 (34-60)

Sol bobrek ortalama parankim 15,46+1,97 15,67 (10,83-19,33)

kalinlig1 (mm)

AP: anterior posterior, SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum
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Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalarla saglikli grup arasinda MR-

ADC parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.43’te 6zetlenmistir.

Tablo 4.43: Manyetik rezonans gorinttleme yapilan hastalarla saghkh grup

arasinda MR-ADC parametrelerinin karsilastirilmasi

Hasta grubu (n=37)

Kontrol grubu (n=9)

Ortalama = SS (um2 /s) Ortalama = SS (um2/s)  p degeri

Olcutler Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)

RUZ ADC k 1976,27+186,43 1898,22+263,44 0,429
1971 (1661-2414) 1956 (1542-2243)

RMZ ADC k 2007,08+173,08 1892,44+182,11 0,103
2048 (1534-2272) 1839 (1675-2177)

RLZ ADC k 1909,32+118,26 1928,11+203,57 0,978
1923 (1630-2181) 1898 (1683-2367)

ORT. KORTEKS R  1964,23+111,88 1906,26+163,46 0,129
1975,67 (1629-2173,33) 1930 (1663-2249)

RUZ ADC m 1452,35+145,08 1343,89+249,28 0,144
1456 (1185-1769) 1283 (976-1703)

RMZ ADC m 1441,65+156,28 1443,00+£174,95 0,957
1443 (1042-1784) 1487 (1170-1707)

RLZ ADC m 1425,78+127,95 1306,89+222,34 0,020
1457 (1084-1664) 1267 (1025-1801)

ORT. MEDULLA R 1439,93+111,99 1364,59+165,92 0,122
1445 (1119,33-1618) 1292,33 (1180-1665)

LUZ ADC k 1917,92+172,62 1790,78+282,25 0,092
1915 (1540-2283) 1685 (1516-2306)

LMZ ADC k 1878,49+158,94 1727,89+190,69 0,018
1843 (1594- 1669 (1487-2086)

LLZ ADC k 1833,32+127,28 1764,00+207,26 0,325
1805 (1613-2112) 1669 (1517-2053)

ORT. KORTEKS L  1876,58+109,30 1760,89+210,06 0,045

1873,33 (1646,33-2162,33)

1655,33 (1562-2094,33)
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Tablo 4.43: (Devam) Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalarla saghkh

grup arasinda MR-ADC parametrelerinin karsilastirilmasi

LUZ ADC m 1346,22+146,25 1276,22+239,78 0,397
1358 (1059-1577) 1306 (842-1639)

LMZ ADC m 1321,24+163,57 1213,00£123,45 0,063
1335 (1020-1627) 1180 (1047-1480)

LLZ ADC m 1314,03+133,84 1173,22+220,73 0,071
1304 (1049-1690) 1130 (938-1511)

ORT. MEDULLA L 1327,16+113,39 1220,81+181,99 0,076
1354,33 (1085-1610) 1183 (988-1499,67)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

RUZ ADC k: sag bobrek iist zon korteks ADC degerlendirmesi (“Right Upper Zone ADC korteks™)
RMZ ADC k: sag bobrek orta zon korteks ADC degerlendirmesi (“Right Middle Zone ADC korteks™)
RLZ ADC k: sag bobrek alt zon korteks ADC degerlendirmesi (“Right Lower Zone ADC korteks™)
ORT. KORTEKS R: sag bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi

RUZ ADC m: sag bdbrek st zon medulla ADC degerlendirmesi (“Right Upper Zone ADC medulla”)
RMZ ADC m: sag bobrek orta zon medulla ADC degerlendirmesi (“Right Middle Zone ADC medulla™)
RLZ ADC m: sag bobrek alt zon medulla ADC degerlendirmesi (“Right Lower Zone ADC medulla”)
ORT. MEDULLA R: sag bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi

LUZ ADC k: sol bébrek st zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Upper Zone ADC korteks”)
LMZ ADC k: sol bobrek orta zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Middle Zone ADC korteks”)
LLZ ADC k: sol bobrek alt zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Lower Zone ADC korteks™)
ORT. KORTEKS L: sol bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi

LUZ ADC m: sol bbrek (st zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Upper Zone ADC medulla”)
LMZ ADC m: sol bobrek orta zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Middle Zone ADC medulla”)
LLZ ADC m: sol bobrek alt zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Lower Zone ADC medulla”)
ORT. MEDULLA L: sol bébrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi

Hastalarin RLZ ADC m ortalamasi 1425,78+127,95 umz2 /s kontrol grubunun
RLZ ADC m ortalamasi 1306,89+222.34 um2 /s olarak bulundu. Hasta ve kontrol
grubu arasinda RLZ ADC m degerleri bakimindan fark saptandi (p<0,05). Hastalarin

RLZ ADC m degerleri kontrol grubundaki bireylere gore anlamli diizeyde yuksekti.
Hastalarin LMZ ADC k ortalamasi1 1878,49+158,94 um2 /s kontrol grubunun

LMZ ADC k ortalamas1 1727,89+190,69 um2 /s olarak bulundu. Hasta ve kontrol

grubu arasinda LMZ ADC k degerleri bakimindan fark saptandi (p<0,05). Hastalarin

LMZ ADC k degerleri kontrol grubundaki bireylere gore anlamli diizeyde yuksekii.
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Hastalarin ORT. KORTEKS L ortalamasi 1876,58+109,30 pum2 /s kontrol
grubunun ORT. KORTEKS L ortalamast 1760,89+210,06 um2 /s olarak bulundu.
Hasta ve kontrol grubu arasinda ORT. KORTEKS L degerleri bakimindan fark
saptand1 (p<0,05). Hastalarin ORT. KORTEKS L degerleri kontrol grubundaki
bireylere gore anlaml diizeyde ylksekti.

Hasta ve kontrol gruplari arasinda RUZ ADC k, RMZ ADC k, RLZ ADC Kk,
ORT. KORTEKS R, RUZ ADC m, RMZ ADC m, ORT. MEDULLA R, LUZ ADC k,
LLZ ADC k, LUZ ADC m, LMZ ADC m, LLZ ADC m ve ORT. MEDULLA L
degerleri bakimindan fark bulunmadi (p>0,05).

Tanis1 AN-BP olan hastalar ile AN-RT olan hastalarin arasinda MR-ADC
parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.44°te 6zetlenmistir.

Tablo 4.44: Tams1 anoreksiya nervoza — tikimircasina yeme / ¢ikarma tiirii
(“binge-eating / purging type”) ile anoreksiya nervoza — kisitlayicl tiir

(“restricting type”) olan hastalarin arasinda MR-ADC parametrelerinin

karsilastirilmasi
AN-BP tanil1 hasta (n=15) AN-RT tanili hasta (n=18)
Ortalama = SS (uUm2 /s) Ortalama = SS (Um2 /s) p degeri

Olgiitler Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)

RUZ ADC k 2005,47+169,57 1943,89+178,95 0,321
1986 (1661-2253) 1915,5 (1668-2282)

RMZ ADC k 1967,47+150,91 2086,44+135,42 0,023
2024 (1675-2229) 2134 (1770-2272)

RLZ ADC k 1948,40+85,22 1904,06+127,97 0,261
1940 (1807-2099) 1920 (1660-2181)

ORT.KORTEKS R 1973,78+88,22 1978,13+105,99 0,900
2005,6 (1764-2067,67) 19745 (1802,67-2173,33)

RUZ ADC m 1456,00+149,92 1466,50+124,95 0,828
1467 (1185-1690) 1451,5 (1186-1769)

RMZ ADC m 1441,13+143,99 1461,44+150,75 0,697
1439 (1181-1682) 1452,5 (1203-1784)

RLZ ADC m 1450,13+111,42 1443,56+101,21 0,860
1468 (1243-1664) 1469 (1240-1569)

ORT.MEDULLAR 1449,09+96,15 1457,17+96,32 0,812

1479,6 (1253-1597)

1452,1 (1280,67-1618)
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Tablo 4.44: (Devam) Tamis1 anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma

tiirii (“binge-eating / purging type”) ile anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir

(“restricting type”) olan hastalarin arasinda MR-ADC parametrelerinin

karsilastirilmasi

LUZ ADC k 1955,93+153,57 1918,61+175,16 0,524
1915 (1732-2283) 1923 (1543-2262)

LMZ ADC k 1900,60£167,79 1881,17+164,39 0,740
1832 (1618-2160) 1860,5 (1594-2193)

LLZ ADCk 1867,40£139,10 1809,50£119,71 0,208
1837 (1641-2112) 1800 (1613-2089)

ORT.KORTEKS L 1907,98+104,69 1869,76+107,31 0,311
1875,6 (1782,3-2162,3) 1868,1 (1646,3-2147,6)

LUZ ADC m 1354,60£116,24 1352,72+170,18 0,971
1348 (1175-1569) 1364,5 (1059-1577)

LMZ ADC m 1281,80+140,29 1351,83+173,57 0,218
1325 (1065-1531) 1359 (1040-1627)

LLZ ADCm 1334,13£113,65 1306,67£160,75 0,583
1318 (1056-1504) 1288,5 (1049-1690)

ORT.MEDULLA L 1323,51+84,43 1337,07£136,87 0,741

1352,3 (1111,3-1448,3)

1368 (1085-1610)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

AN-RT: Anoreksiya nervoza — kisitlayici tiir (“Restricting type”)

AN-BP: Anoreksiya nervoza — tikinircasina yeme / ¢ikarma tiirti (“Binge-eating / purging type”)

RUL ADC k: sag bobrek iist zon korteks ADC degerlendirmesi (“Right Upper Zone ADC korteks™)
RML ADC k: sag bobrek orta zon korteks ADC degerlendirmesi (“Right Middle Zone ADC korteks™)
RLL ADC k: sag bobrek alt zon korteks ADC degerlendirmesi (“Right Lower Zone ADC korteks™)
ORT. KORTEKS R: sag bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi

RUL ADC m: sag bobrek iist zon medulla ADC degerlendirmesi (“Right Upper Zone ADC medulla™)
RML ADC m: sag bobrek orta zon medulla ADC degerlendirmesi (“Right Middle Zone ADC medulla™)
RLL ADC m: sag bobrek alt zon medulla ADC degerlendirmesi (“Right Lower Zone ADC medulla™)
ORT. MEDULLA R: sag bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi

LUL ADC k: sol bobrek {ist zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Upper Zone ADC korteks”)
LML ADC k: sol bobrek orta zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Middle Zone ADC korteks™)
LLL ADC k: sol bébrek alt zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Lower Zone ADC korteks™)
ORT. KORTEKS L: sol bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi

LUL ADC m: sol bobrek {ist zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Upper Zone ADC medulla”)
LML ADC m: sol bobrek orta zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Middle Zone ADC medulla™)
LLL ADC m: sol bobrek alt zon korteks ADC degerlendirmesi (“Left Lower Zone ADC medulla”)
ORT. MEDULLA L: sol bébrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi
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AN-BP tanili hastalarla, AN-RT tanili hastalarin RMZ ADC k degerleri
arasinda fark saptandi (p<<0,05). AN-RT tanili hastalarin RMZ ADC k degerleri, AN-
BP tanili hastalara gére anlamli diizeyde yiksek bulundu.

AN-BP tanili hastalarla, AN-RT tanili hastalarn RUZ ADC k, RLZ ADC Kk,
ORT.KORTEKS R, RMZ ADC m,RMZ ADC m,RLZADC m,LMZ ADCKk, LLZ
ADC k, ORT.KORTEKS L , LUZ ADC m , LMZ ADC m , LLZ ADC m ve
ORT.MEDULLA L degerleri arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Manyetik rezonans goriintilleme yapilan hastalardan 21’inin hastaliginin
herhangi bir doneminde amenoresi mevcuttu. Hastaliginin herhangi bir déneminde
amenoresi olanlar ve olmayanlar arasinda MR-ADC degerlendirmelerinin
karsilastirilmasi Tablo 4.45’te 6zetlenmistir.

Tablo 4.45: Manyetik rezonans goriintiileme yapilan ve herhangi bir donemde

amenoresi olan ve olmayan hastalarm MR-ADC degerlendirmelerinin

karsilastirilmasi
Amenoresi olan Amenoresi olmayan
(n=21) (n=9)
Olgitler Ortalama i_SS (Um2 /s) Ortalama i_SS (Um2 /s) p degeri
Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
ORT.KORTEKS R 1962,10+£115,05 1961,19+97,2 0,894
1975,67(1629-2139,67) 1990,67(1764-2075,67)
ORT.MEDULLA R  1458,95+120,26 1427,26+111,62 0,449
1466(1119,33-1618) 1412,33(1280,67-1569,33)
ORT.KORTEKS L 1859,27+110,65 1871,37+56,82 0,689
1873,33(1646,33-2147,67) 1850(1794-1952,33)
ORT.MEDULLAL 1343,4+123,61 1308,56+98,66 0,476
1354,33(1085-2147,67) 1359,33(1117,33-1392)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

ORT. KORTEKS R: sag bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA R: sag bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi
ORT. KORTEKS L: sol bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA L: sol bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi

Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalardan hastalik siirecinde
herhangi bir donemde amenoresi olan ve amenoresi olmayan hastalarin MR-ADC

degerlendirmeleri arasinda fark bulunmadi (p>0,05).
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Manyetik rezonans goriintiilleme yapilan hastalardan 21’inin hastaliginin

herhangi bir doneminde amenoresi mevcuttu. Bu hastalardan 12’sinin amenore siiresi

6 aydan az, 9’unun amenore siiresi 6 aydan daha uzundu. Bu iki grup arasinda MR-

ADC degerlendirmelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.46’da 6zetlenmistir.

Tablo 4.46: Manyetik rezonans goriintiilleme yapilan hastalardan amenoresi olan

hastalarda amenore siiresi 6 aydan az olanlarla 6 ay ve iizeri olan hastalarin MR-

ADC degerlendirmelerinin karsilagtirilmasi

Amenore suresi

Amenore siresi

<6ay >6ay
(n=12) (n=9)
Olgutler Ortalama = SS (um2 /s) Ortalama + SS (um2/s)  p degeri
Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
ORT.KORTEKSR  1967,94+129,72 1954,29+99,18 0,554
1985 (1629 -2100,3) 1975,6 (1810,6-2139,6)
ORT.MEDULLA R  1423,33+138,79 1506,44+72,31 0,082
1441,3 (1119,3-1597) 1489,6 (1390,3-1618)
ORT.KORTEKS L  1855,53+127,77 1864,25+95,68 0,554
1825,8 (1662-2147) 1875,6 (1647,3-1957,3)
ORT.MEDULLA L  1323,44+115,61 1369,99+135,87 0,422

1338,3 (1085-1497,3)

1365,3 (1111,3-1610)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

ORT. KORTEKS R: sag bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA R: sag bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi
ORT. KORTEKS L: sol bdbrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA L: sol bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi

Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalardan amenore suresi 6 aydan

az olanlar ile 6 ay ve iizeri olan hastalarin MR-ADC degerlendirmeleri arasinda fark

bulunmadi (p>0,05).
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Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalardan 32’si kadin cinsiyetteydi.
Biri ¢aligmaya alindigi donemde heniiz adet gérmeye baslamamisti. Hastalardan
6’sinin ¢aligmaya alindigr donemde amenoresi mevcuttu, 25’inde ¢alismaya alindigi
donemde amenore mevcut degildi. Bu iki grup arasinda MR-ADC

degerlendirmelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.47‘de 6zetlenmistir.

Tablo 4.47: Manyetik rezonans goriintilleme yapilan hastalardan ¢alismaya
alindig1 donemde amenoresi olan kadin hastalar ile amenoresi olmayan kadin

hastalarin MR-ADC degerlendirmelerinin karsilastirilmasi

Amenore yok Amenore var
(n=25) (n=6)
Olcitler Ortalama = SS (um2 /s) Ortalama = SS (um2/s)  p degeri
Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
ORT.KORTEKSR  1951,57+111,64 1981,22+105,71 0,510
1975,6 (1629-2139,6) 1980 (1810,6-2100,3)
ORT.MEDULLAR  1446,44+128,48 1424,17+96,37 0,510
1466 (1119,3-1618) 1451,3 (1253-1533)
ORT.KORTEKS L  1853,69+81,14 1899,22+144,05 0,827
1858,6 (1646,3-1957,3) 1867,5 (1782,3-2147,6)
ORT.MEDULLA L 1326,12+113,84 1333,89+145,70 0,478
1352,3 (1111,3-1610) 1385,5 (1085-1481,6)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

ORT. KORTEKS R: sag bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA R: sag bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi
ORT. KORTEKS L: sol bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA L: sol bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi

Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalardan g¢alismaya alindigi
donemde amenoresi olan kadin hastalar ile amenoresi olmayan kadin hastalarin MR-

ADC degerlendirmeleri arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Manyetik rezonans goriintiilleme yapilan hastalardan 10’u ¢alismaya alindigi

donemde egzersiz yaptigini ifade etmisti, 27’si egzersiz yapmadigini ifade etmisti. Bu
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iki grup arasinda MR-ADC degerlendirmelerinin karsilagtirilmasi1 Tablo 4.48’de

Ozetlenmistir.

Tablo 4.48: Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalardan egzersiz yapan

ve yapmayan hastalarin MR-ADC degerlendirmelerinin karsilastirilmasi

Egzersiz yapmayan hastalar ~ Egzersiz yapan hastalar

(n=27) (n=10)
Olcitler Ortalama £ SS (um2 /s) Ortalama = SS (um2 /s)  p degeri
Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
ORT.KORTEKSR  1971,93+116,92 1943,43+99,56 0,408
1976,3 (1629-2173,3) 1974,5 (1802,6-2075,6)
ORT.MEDULLAR  1441,96+116,27 1434,43+105,18 0,602
1462 (1119,3-1600,3) 1411 (1222,6-1618)
ORT.KORTEKS L  1873,51+118,74 1884,87+83,34 0,555
1873,3 (1646,3-2162,3) 1880,5 (1749,6-2025)
ORT.MEDULLA L  1352,21+109,69 1259,53+98,49 0,028
1365,3 (1085-1610) 1262,8 (1111,3-1403)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

ORT. KORTEKS R: sag bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA R: sag bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi
ORT. KORTEKS L: sol bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA L: sol bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi

Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalardan egzersiz yapan ve
yapmayan hastalarin ORT.MEDULLA L degerleri arasinda fark saptandi (p<0,05).
Egzersiz yapanlarin ORT.MEDULLA L degerleri anlamli diizeyde diisiik idi. Diger
MR-ADC degerlendirmeleri arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Manyetik rezonans goriintiilleme yapilan hastalardan total kolesterol degeri
200’1in altinda olan ve 200’1in {istiinde olan hastalarin MR-ADC degerlendirmelerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.49°da 6zetlenmistir.
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Tablo 4.49: Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalardan total kolesterol

degeri 200’iin altinda olan ve 200’iin iistiinde olan hastalarin MR-ADC

degerlendirmelerinin karsilastirilmasi

Total kolesterol 6lctimdi Total kolesterol 6lcimi
<200 (n=31) >200 (n=6)
Olcitler Ortalama £ SS (um2 /s) Ortalama = SS (um2 /s)  p degeri
Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
ORT.KORTEKS R 1958,06+111,61 1996,06+117,99 0,408
1973,3 (1629-2173,3) 1993 (1810,6-2139,6)
ORT.MEDULLAR  1430,90+119,26 1486,55+42,99 0,231
1432,3 (1119,3-1618) 1468,1 (1440,6-1547,3)
ORT.KORTEKS L  1878,72+97,11 1865,50+171,03 0,615
1875,6 (1662-2162,3) 1834,3 (1646-3-2147,6)
ORT.MEDULLAL 1324,56+110,07 1340,61+140,07 0,456
1352,3 (1111,3-1610) 1379,8 (1085-1481,6)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

ORT. KORTEKS R: sag bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA R: sag bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi
ORT. KORTEKS L: sol bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA L: sol bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi

Manyetik rezonans goriintiilleme yapilan hastalardan total kolesterol degeri

200’iin altinda olan ve 200’1in iistiinde olan hastalarin MR-ADC degerlendirmelerinin

arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Manyetik rezonans goriintiileme yapilan hastalardan Schwartz formiiliine gére

hesaplanan eGFH degeri 150°nin altinda olan ve 150°nin iistiinde olan hastalarin MR-

ADC degerlendirmelerinin karsilastirmasi Tablo 4.50°de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.50: Manyetik rezonans goruntileme yapilan hastalardan Schwartz

formultine gore hesaplanan glomertiler filtrasyon hizi degeri 150’nin altinda olan

ve 150°nin istiinde olan hastalarin

MR-ADC degerlendirmelerinin

karsilastirmasi
Schwartz formilune go6re Schwartz formdliine gore
hesaplanan eGFH degeri hesaplanan eGFH degeri
Olclitler 150’nin altinda olan hastalar 150’nin  stiinde olan
(n=13) hastalar (n=24)
Ortalama = SS (um2 /s) Ortalama = SS (um2/s)  p degeri
Ortanca (min.-maks.) Ortanca (min.-maks.)
ORT.KORTEKSR  1947,05+108,49 1973,52+114,85 0,626
2005,6 (1764-2076,6) 1974,5 (1629-2173,3)
ORT.MEDULLA R  1420,23+105,72 1450,59+116,01 0,387
1440,6 (1222,6-1597) 1452,1 (1119,3-1618)
ORT.KORTEKS L  1889,05+109,93 1869,82+110,70 0,913
1858,6 (1782,3-2162,3) 1884,1 (1646,3-2147,6)
ORT.MEDULLAL 1286,74+107,94 1349,05+112,34 0,124

1317,3 (1085-1414,3)

1363,3 (1117,3-1610)

SS: standart sapma, min.: minimum, maks.: maksimum

ORT. KORTEKS R: sag bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA R: sag bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi
ORT. KORTEKS L: sol bobrek ortalama korteks ADC degerlendirmesi
ORT. MEDULLA L: sol bobrek ortalama medulla ADC degerlendirmesi
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5. TARTISMA

Yeme bozukluklari, ergenlerde ciddi komplikasyonlara neden olabilen
hastaliklardir. Bu komplikasyonlar, ergen hayatini 6nemli derecede etkiler, hastalarda
sekel kalmasina ve hatta 6liime neden olabilir (6, 7, 16, 17, 24, 34, 37, 48). Yeme
bozukluklarinin renal komplikasyonlari, geri doniislii olabilecegi gibi, bobrekte kalici
degisikliklere neden olabilir, ileri donem bobrek yetmezligi ile sonuglanabilir (7, 42,
55, 79).

Yeme bozukluklarinin ergenlerde bobrek fonksiyonlart ve kan basincina
etkisinin incelenmesi amaci ile yapilan ¢aligmamizda, hastalar sahip olduklar1 renal
bozukluklarin siklig1 ile bunlan etkileyen klinik ve laboratuvar faktorler acisindan
degerlendirilmistir.

Yeme bozukluklarmin kadinlarda ve erkeklerde goriilme oranlarinin
degiskenlik gosterdigini bildiren ¢aligmalar literatiirde mevcuttur. Ergenlik doneminde
bu taniyr alanlarin %10’unun erkek oldugunu bildiren bir ¢aligma mevcuttur (80).
Amerika’da ergenlerde ruhsal bozukluklarin yasam boyu yayginligini degerlendiren
bir ¢alismada, yeme bozukluklarinin kadinlarda (%3,8) erkeklere (%1,5) gore iki
kattan fazla oldugu gosterilmistir (81). Calismaya 64’1 kadin, 6’s1 erkek olmak iizere
70 hasta davet edilmisti. Alt1 erkek hastadan 5’1, 64 kadin hastadan ise 36’s1 olacak
sekilde toplam 41 hasta ¢alismaya katilmayi kabul etmisti. Bizim c¢alismamiza
katilmay1 kabul eden 41 hastanin, %87,8’1 kiz, %12,2’si erkek idi. Calismaya alinan
hastalardaki kadin erkek orani1 7,2:1 seklindeydi.

DSM-5 tami kriterlerine gore, AN tanili hastalarin tan1 aninda belirgin bir
bicimde diisiik viicut agirligina (¢ocuklar ve gencler i¢in beklenen en diisiigiin altinda)
sahip olmalar1 beklenmektedir (1). Hastalarin beslenme rehabilitasyonu ile tedavideki
hedef viicut agirliklarina ulagmalart hedeflenmektedir. Saghkli VA, ergenlik
déneminde, biiylime, gelisme ve fiziksel aktivite dahil olmak lizere normal ergenlik
fizyolojisini destekler ve ayrica gelismis psikolojik islevsellikle iliskilidir.
Ergenlerdeki tedavideki hedef agirlik araliginin belirlenmesinde, boy, VA ve VKI,
hastanin menstriiel durumu, puberte baslangi¢ yasi ve pubertal evre i¢in hastalik 6ncesi
degerlendirmesi hesaba katilmalidir. Hastalarin ortalama VKI ve z-skorlar

kullanilarak referans popiilasyonla karsilastirilmasi ve buna goére malniitrisyon
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derecesinin belirlenmesi gerekir. Daha sonra 6nceki boy, VA ve VKI persentilleri ve
pubertal evresi degerlendirilir. Bu degerlendirmelere bakilarak, o birey i¢in saglikl bir
agirlik aralig1 ve biiyiime egrisi belirlenir. Tedavideki hedef agirlik, medyan VKI ile
iliskili agirlik ile ayn1 olmak zorunda degildir. Kadinlarda, adetlerin kendiliginden
yeniden baslamasiyla iliskili kilo, o birey i¢in saglikli kilonun bir gostergesidir (30).
Calismamizda hastalarin ¢alismaya alindiklar1 doénemdeki boy ortalamasi,
basvurudaki boy ortalamasina gore, anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Tanis1 AN-BP
ve AN-RT olan hastalarin, ¢calismaya alindig1 donemdeki VA degerleri, bagvurudaki
VA degerlerine gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Tanis1 AN-BP ve AN-RT olan
hastalarin, ¢calismaya alindig1 donemdeki VKI degerleri, basvurudaki VKI degerlerine
gbre anlaml diizeyde yiiksek bulundu. Caligmaya alinan hastalarin 25’inin hastalik
siirecinde herhangi bir déonemde amenore Oykiisii vardi ancak 9’unun caligsmaya
alindig1 donemde amenoresi devam etmekteydi. Adetleri geri gelen 16 kadin hasta
mevcuttu. Bu durum, beslenme rehabilitasyonun hastalar Gizerindeki olumlu etkisi ile
aciklanabilir.

Yetersiz beslenme sonucu, kardiyovaskiiler sistemde islevsel ve yapisal
degisiklikler olmaktadir. Artmis vagal tonus ve azalmis bazal metabolizma hizi nedeni
ile sinus bradikardisi gelistigi bilinmektedir (82). Beslenme rehabilitasyonunun,
ortostatik nabiz degisiklikleri iizerine etkisi de bilinmektedir. Anoreksiya nevroza
restriktif tip tanil1 36 hastanin alindig1 bir ¢alismada, hastalarin ¢ogunun ilk bagvuru
sirasinda  ortostatik nabiz degisikliklerine sahip oldugu ve ortostatik nabiz
degisikliklerinin normalizasyonunun, caligmaya alinan hastalarin tedavideki hedef
agirliklarinin %80'ine ulastiginda, yaklasik ii¢ haftalik beslenme rehabilitasyonundan
sonra basarildig1 gosterilmistir (83). Bizim ¢alismamiza alinan hastalarin ¢alismaya
alindig1 donemdeki yatarak kalp atim hiz1 degerleri, ilk bagvurudaki yatarak kalp atim
hiz1 degerlerine gore anlamli diizeyde yiliksek bulundu. Benzer sekilde hastalarin
calismaya alindig1 donemdeki ayakta kalp atim hiz1 degerleri, ilk bagvurudaki ayakta
kalp atim hiz1 degerlerine gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Kalp atim hizinda
calismamizda tespit edilen degisiklikler, hastalar {izerindeki beslenme
rehabilitasyonunun etkisi ile aciklanabilir.

Bizim c¢aligmamizda, calismaya alinan tanisi BN olan hastalarin ilk

basvurudaki viicut agirliklar: ve VKI, tanis1 AN olanlara gore anlamli diizeyde yiiksek
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idi. Tanis1 AN olan hastalarla BN olan hastalarin ¢alismaya alindiklari donemdeki
viicut agirliklar1 ve VKI degerleri arasinda ise fark bulunmadi. Bu durumun, AN tanili
hastalarin ilk bagvuruda, olagan en diisiik viicut agirliginin altinda olmasi, izlemde
beslenme rehabilitasyonu ile tedavideki hedef viicut agirligina yaklagsmalart ile iliskili
oldugu diisiiniildi.

Anoreksiya nervoza alt tiplerinde, ilk bagvuru viicut agirliklar1 ve kilo alma
paternleri arasinda farkliliklar goriilebilir. Rylander ve arkadaglarinin yaptigi bir
calismada, AN-BP hastalarinin daha ytiksek viicut agirligiyla basvurdugu ve AN-RT
hastalarindan daha hizli kilo aldiklar tespit edilmistir. AN-RT tanil1 hastalarin, nemli
Olclde daha diistik viicut agirliklar: ile basvurdugu goriilmiistiir. Bu durum, AN-BP
tanil1 bireylerin ilk basvuruda dehidrate oldugu ve kisinin rehidratasyonunu takiben
gercek viicut agirligmin daha yiiksek olacagi hipotezine dayandirilmistir (84).
Calismamizda da tanist AN-BP olan hastalarin, ¢alismaya alindiklari donemdeki viicut
agirliklari, tanist AN-RT olanlara gére anlaml diizeyde yiiksek bulundu. Ancak tanisi
AN-BP ile AN-RT olan hastalarin ilk bagvurudaki viicut agirliklar1 arasinda fark
bulunmadi.

Anoreksiya nervoza tanili hastalarda, normal menstriiel islevlerin kazanildigi
VA, tedavideki hedef viicut agirligi olarak kabul edilebilmektedir. Kadinlarda,
adetlerin kendiliginden yeniden baslamasiyla iligkili VA, o birey icin saglikli kilonun
bir gostergesidir (30). Golden ve arkadaslarinin, AN tanili, sekonder amenoresi ve
ortalama VKI 16,3+2,1 kg/cm?olan hastalarda yaptig1 ¢alismada, menstriiel sikluslarin
geri donmesinin menstriiel sikluslarin kesildigi viicut agirliginin 2,05 kg tizerinde
gerceklestigi tespit edilmistir. Bu ¢alismada, hastalarin ilk bagvurudan 9,4 + 8,2 ay
sonra menstriiel sikluslarmin geri dondiigii gorilmiistiir (85). Dempfle ve
arkadaglarinin DSM-IV kriterlerine gore yeni baslangiclhi AN tanisi olan toplam 172
kadin ergen hasta iizerinde gergeklestirdigi randomize, ¢ok merkezli klinik
arastirmasinda 12 aylik izlem sonrasinda hastalarin %47’sinin kendiliginden adet
gormeye basladig1 tespit edilmistir. Hedef viicut agirhigr yiizdesi, 12 aylik izlemde
adetlerin yeniden baglamasiyla giiclii bir sekilde korelasyon gostermistir. Hastaneye
yatistan dnce menars olmamasi, hastalik oncesi VKI daha yiiksek olmasi, hedef
agirhigin altinda taburculuk ve hastanedeki tedavi siiresinin daha uzun olmasi, devam

eden amenore i¢in en Snemli prognostik faktorler olarak degerlendirilmistir (86).
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Calismamizdaki menstriiel sikluslar1 hastalik siirecinde herhangi bir donemde kesilen
ve geri gelen 16 hasta lizerinde yapilan degerlendirmede; hastalarin adetlerinin
kesildigi viicut agirliklar1 ortalamasi 50,31+6,75 kg idi, adetlerinin tekrar goriilmeye
basladig1 viicut agirliklar ortalamasi 53,80+6,17 kg idi. Ortalama amenore siiresi 6,12
+ 3,15 ay olarak tespit edilmisti. Hastalarin ilk basvurudaki VKI ortalamasi
17,46+3,18 kg/cmz, tetkik zamanindaki VK{ ortalamas1 18,99+2,95 kg/cm2 idi. Bizim
hastalarimizin menstriiel sikluslarinin geri donme stiresinin daha kisa olmasi,
hastalarimizin ortalama VKI degerlerinin daha yiiksek olmas ile iliskili olabilir.

Yeme bozuklugu hastalarinda rutinde kullanilan testler, ilk basamak
degerlendirmede hastanin bobrek ile ilgili durumu hakkinda bize fikir verebilir. Palla
ve ark. yeme bozuklugu olan ergenler lizerinde yaptig1 calismada, AN-RT tanili
olanlarin %22'sinde, AN-BP tanili hastalarin %9'unda ve BN tanili hastalarin
%16’sinda iire-N seviyesi (>20 mg/dl) yiiksek olarak degerlendirilmistir, maksimum
deger 27 mg/dl olarak bulunmustur; serum kreatinin seviyelerinin tim gruplar igin
normal oldugu goriilmiistiir. AN-RT tanili olanlarin %55'i, AN-BP tanili hastalarin
%36's1 ve BN tanili hastalarin %16'sinda 16kositiiri tespit edilmistir. Idrardaki 16kosit
sayisi, bahsi gegcen calismadaki hastalarda genel olarak 10-20/HPF olmasina karsin,
bir hastada 200/HPF oldugu goriilmiis, kendiliginden geriledigi tespit edilmis, bu
durum idrar kiltliriiniin de negatif olmasi nedeni ile enfeksiydz bir durum ile
iliskilendirilmemistir; hematiri, AN-RT tamili hastalarin dordiinde, BN tanili
hastalarin birinde tespit edilmistir. Hematiiri ve l6kositliri goriilen hastalarda idrar
kiltlirii sonuglarinin tiim organizmalar i¢in negatif oldugu goriilmiis, hidrasyon ve
beslenme rehabilitasyonu ile geriledigi belirtilmistir. Proteiniirinin, ilk bagvuruda AN-
RT tanili hastalarin %45’inde, AN-BP tanili hastalarin %64'tiinde mevcut oldugu, bu
durumun genellikle yeniden beslenme donemine (“refeeding”) kadar devam ettigi
goriilmiistiir. Proteiniirinin siddetli fiziksel aktivitenin ardindan gelismis olabilecegi
distintilmustiir (6). Artmis tire-N seviyeleri, azalmis GFH ve diisiik idrar dansitesi
seklinde ortaya ¢ikan bobrek fonksiyonundaki degisiklikler, AN tanili hastalarda
yapilan diger calismalarda da tanimlanmistir (87-89).

Hastalarin goreceli olarak stabil oldugu bir siirecte degerlendirmelerin
yapildig1 bizim ¢alismamizda ise tam idrar tetkikinde dort hastada 1+ proteiniiri, bir

hastada 2+ proteiniiri tespit edilmisti. Yapilan sabah ilk idrar 6rnegi incelemesi ile 2+



82

proteiniiri olan hastada ortostatik proteiniiri oldugu belirlendi. Hastalarin %19,4’tinde
mikroalbiminuri, %2,8’inde makroalbiminiri mevcuttu. Hastalarin higbirinde
hipoalbiminemi gérilmedi. Mikroalbimindri renal parankimal bozuklugun erken bir
belirteci olabilir. Mikroalbiiminiirinin zaman i¢inde nasil evrileceginin takip edilmesi,
bu hastalarda bobrek hasarinin dogal seyrine ve bobrek hasarini ongdrmede
mikroalbliiminiirinin erken bir belirte¢ olup olmadigina dair 6nemli bilgiler sunabilir.

Hastalarin = %32,5’inin idrarinda hiposteniiri mevcuttu, bu durumun,
hastalardaki su yiikleme davranisi ya da AN hastalarinda goriilebilecek olan bozulmus
ozmoregiilasyon veya tiibiiler fonksiyon bozuklugu ile iligkili olabilecegi diistiniildi
(7, 51); calismamizda ozmoregiilasyona yonelik bir degerlendirme yapilmamustir.

Hastalarin %7,5’inde 16kositiiri mevcuttu, idrar kiiltiirlerinde {ireme olmamasi
nedeni ile steril 16kositiiri olarak degerlendirildi; l6kositiiri sikliginin daha diisiik
oranda olmasi, degerlendirmenin goreceli olarak medikal yonden stabil bir hasta
grubunda yapilmasi ile iligkilendirilebilir.

Elektrolit  bozukluklari, yeme  bozukluklarimin  bildirilen  renal
komplikasyonlar1 arasinda yer alir. Hipokalemi, hipomagnezemi, hipofosfatemi,
hiponatremi, hipokalsemi goriilebilecek elektrolit bozukluklaridir (6, 7, 37, 40, 80).
Hiponatreminin asir1 su tiikketimi ya da bozulmus ozmoregiilasyon iliskili olabilecegine
dair ¢alismalar mevcuttur (7, 51, 80) Hipomagnezemi hastalardaki laksatif kullanimi
ya da diyetle alimin azligina bagh goriilebilmektedir (80). Calismamiza aldigimiz 41
hastanin c¢aligmaya alinan donemde bakilan kan biyokimya degerlendirmesinde,
hastalarin besinde (%12,2) sinirda hiperpotasemi (>4,7 mEq/L), dordiinde (%9,8)
siirda hipomagnezemi (<1,9 mg/dl), ti¢iinde (%7,3) hipofosfatemi (<2,7 mg/dl),
ikisinde (%#4,9) smirda hiponatremi (<136 mEq/L), ikisinde (%4.,9) sinirda
hiperkalsemi (>10,6 mg/dl) goriildii. Hastalarin medikal olarak stabil durumda olmas1
nedeni ile elektrolit bozuklugu sikligimin diisiik ve hafif diizeyde oldugu diistiniildii.

Besin kisitlamasi ¢ok fazla olan ve hizli doku yikimi olan hastalarda kreatinin
yiiksek bulunabilir. Ilerleyen dénemlerde azalan protein alimi ve kas kiitlesi kaybina
bagli olarak serum iire ve kreatinin diizeyi normalde anoreksiya nervozada diistiktiir
(90). Normal araligin {ist sinirina yakin serum iire veya kreatinin konsantrasyonlart,
onemli dehidratasyon ve/veya bobrek yetmezligine isaret edebilir (42). Serum

kreatinin konsantrasyonuna ve standartlagtirilmis denklemlere dayanan eGFH
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degerlendirmeleri, anoreksik hastalarda eGFH'yi oldugundan yiiksek tahmin edebilir
(91, 92). Bu nedenle, serum sistatin-C bazli denklemler ile eGFH degerlendirmesi daha
dogru sonug verebilecegi diisliniilmiistiir. Delanaye ve ark. 27 AN tanili hasta lizerinde
yaptig1 ¢alismada, eGFH 6l¢cimi icin Cr-EDTA (krom-51 etilendiaminetetraasetat)
plazmadan klerensinden yararlanilmistir. €GFH ile serum kreatinin arasinda bir
korelasyon goriilmemistir, ancak serum sistatin-C ile eGFH arasinda onemli bir
korelasyon tespit edilmistir. Plazma sistatin-C degerinin, AN hastalarinda evre 3
kronik bobrek hastaligini tespit etmede serum kreatininden daha iyi oldugu rapor
edilmistir (54).

Fabbian ve ark. 55 AN, 44 BN tanili hastada yaptigi ¢alismada, Cockcroft-Gault
denkleminin, obez veya kasektik deneklere uygulandiginda yanlis sonug verebilecegi,
MDRD (The Modification of Diet in Renal Disease Study) denkleminin normal-
yiuksek eGFH'de bobrek fonksiyonunu oldugundan az tahmin edebilecegi, Mayo
Clinic denkleminin, hastalarin dogru simiflandirilmasi hususunda diger denklemlere
1yl bir alternatif gibi goriindiigii; bu nedenle yeme bozuklugu olan hastalara bobrek
yetmezligi tanisi1 koymak icin bu denklemin kullanilabilecegi sonucuna varilmistir
(93). Stheneur ve ark. yaptigi ¢alismada, farkli denklemlere gore eGFH degeri 90
ml/dk./1.73m? 'nin altinda olan hastalarin hesaplanan yiizdeleri Cockcroft-Gault igin
%45; MDRD icin %28; CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration denklemi) icin %14; Mayo Clinic denklemi icin %12 ve Schwartz (65)
i¢in %4 olarak degerlendirilmistir. Tiim denklemlere gére VKI ile €GFH arasinda
giiclii bir iliski oldugu, Cockcroft-Gault denklemine gore azalmis eGFH ile diisiik kalp
hizinin anlamli sekilde iliski oldugu tespit edilmistir. eGFH degerleri rehidratasyondan
sonra onemli 6lgiide farklilik gostermemistir (94).

(Calismaya alinan iki hastada (%4,9) hafif diizeyde kreatinin yiiksekligi (>0,77
mg/dl), iki hastada (%4,9) siirda iire-N yiiksekligi (>19 mg/dl) goriildii. Hasta ve
kontrol grubu arasinda serum kreatinin diizeyi yoniinden fark yoktu; bu durum
hastalarin tan1 anina gore belirgin diizeyde kilo almas: ile iliskili olabilir; total viicut
stvisinin ve kas kitlesinin daha objektif kriterlerle belirlenmemis olmasi bu konuda
daha fazla yorum yapilmasini1 engellemektedir. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin
serum sistatin-C degerleri arasinda fark saptandi (p<<0.05). Hasta grubundaki bireylerin

serum sistatin-C degerleri kontrol grubundaki bireylere gore anlamli diizeyde diisiik
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olarak saptandi. Sistatin-C diizeyinin sivi durumu ve kas kitlesinden etkilenmedigi
bilinmektedir; hasta grubunun VKI degerlerinin diisiik olmas1 ve adipoz dokularmnimn
saglikli gruba gore daha diisiik olacagi Ongoriisii ile hasta grubunda azalmis yag
dokusunun, diisiik sistatin-C diizeyine neden oldugu diistinilmistiir. Sistatin-C
diizeyinin, adipoz doku, VKI ve bel gevresi ile pozitif korelasyon gosterdigini bildiren
calismalar da mevcuttur (95-97).

Hastalarin eGFH hesaplamalarinda farkli denklemlerin kullanimi ile eGFH
degerlerinin farkli hesaplandigi gozlemlendi. Hasta grubunda kreatinin temelli
Schwartz, Schwartz-“new equation” ve Cockcroft-Gault formiilleri arasinda giiglii bir
korelasyon bulundu; Zappitelli ve Bouvet formiilleri arasindaki korelasyon diizeyi de
yiiksekti. Schwartz “new equation” formiililne gore hesaplandiginda iki hastanin,
Cockroft-Gault formiiliine gore bir hastanin, Zappitelli formiiliine gére dort hastanin,
Bouvet formiiliine gore iki hastanin eGFH degeri 90 ml/dK./1.73 m?nin altinda olarak
hesaplandi. Kisa hastalik siiresine ve rutin testlerde bulgularin normal aralikta
olmasina ragmen, az sayida hastada da olsa, eGFH’nin 90 ml/dk./1.73 m?nin altinda
olmas1 bu hastalarda nefrolojik takibin 6nemine dikkat ¢ekmektedir. Bu metotlar
arasinda, eGFH’nin 90 ml/dk./1.73 m?nin altinda olma siklig1 ydniinden belirgin
farklilik olmamasi, kisa hastalik siiresi ve goreceli olarak hastalarin stabil olmasi,
artmus viicut agirligi ile iligkili olabilir.

Yeme bozukluklarinda gézlenen uzun siireli hipokalemi, interstisyel nefrit ve
fibroz, tiibiiler atrofi ve kist olusumu gibi daha ciddi bobrek degisikliklerine neden
olabilir. Bobrek ultrasonografisinde, tipik olarak artmis kortikal ekojenite ve ¢ok
sayida kiiciik iki tarafli kistler goriiliir. 12 yillik bir izlem c¢alismasinda AN tanili
hastalarin %5’inde nefrolitiasis goriilebilecegi saptanmustir (98). AN tanili bir vakada,
uzun dénem komplikasyonu olarak nefrokalsinozis goriildiigii bildirilmistir. Hastada
hiperkalsiiiri, hipofosfatemi mevcut oldugu saptanmistir (99). Bizim hastalarimizda
da, hastalarin %15.8’inde spot idrar 6rneginde hafif diizeyde hiperkalsiiiri tespit edildi,
ancak US ile yapilan degerlendirmede sadece bir hastada sag iist zonda kaliks
dilatasyonu goruldd, nefrolitiasis ya da nefrokalsinozis tespit edilmedi. Ancak, uzun
stireli hastalik ve hiperkalsiiri tas hastalig1 yoniinden risk yaratabilir.

Diflizyon agirlikli goriintileme (DAG) MRG protokolii i¢inde 6nemli bir

sekanstir ve abdominal MRG incelemelerinde rutin protokol igerisinde yer almaktadir.
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Normal bireylerde, ADC bobrek korteksinde medulladan daha yiksektir. Kronik
bobrek yetmezligi (KBY) hastalarinda fibrozise bagli kortikal ADC degeri diiser.
Birkag¢ ¢alisma, bobrek ADC degeri ile KBY'deki bobrek fibrozis miktar1 arasinda
negatif bir korelasyon oldugunu gostermistir. Renal perfiizyon, glomertiler ve tibaler
akim, ADC'de degisikliklere neden olabilir. Hiicresel infiltrasyonla perfiizyon ve
tiibiiler akimdaki azalma, akut hiicresel greft reddi veya akut piyelonefrit (APN) gibi
bazi1 akut bobrek hastaliklarinda gézlenen azalmis ADC'yi agiklayabilir (10, 100-107).
Bizim c¢alismamizdaki hastalarin MR-ADC degerlendirmesinde, bazi zonlarda
farkliliklar oldugu goriildii. Hastalarin RLZ ADC m degerleri kontrol grubundaki
bireylere gore anlamli diizeyde yliksek idi. Hastalarin LMZ ADC k degerleri kontrol
grubundaki bireylere gore anlamli diizeyde yiiksek idi. Hastalarin ORT. KORTEKS L
degerleri kontrol grubundaki bireylere gore anlamli diizeyde yiiksek idi. Hasta
grubunda ADC degerlerinin kontrol grubuna gore yiiksek olmasi yukarida agiklanan
literatiir  bilgilerine gore bobrek fonksiyonlarmin olumsuzlugu anlamina
gelmemektedir. Clinki tam tersine renal hastaliklarda ve kronik bobrek hastaliginda
fibrozise gidiste ADC degerleri diismektedir. Bu konuda daha fazla kontrol grubu
iceren MRG caligmalarina ihtiyag¢ vardir. Ayrica AN hastalarinda uzun dénem izlemin
yapilarak renal fonksiyonu yansitabilecegini diisiindiigiimiiz ADC degerlerinin her
hasta i¢in longitudinal olarak kendi i¢inde takip edilmesi faydali olacaktir. AN-RT
tanili hastalarin RMZ ADC k degerleri, AN-BP tanili hastalara gore anlamli diizeyde
yiiksek bulundu. Egzersiz yapanlarin ORT. MEDULLA L degerleri anlamli diizeyde
diisiik 1di. MRG yapilan hastalardan amenore siiresi 6 aydan az olanlar ile 6 ay ve tizeri
olan hastalarin, ¢alismaya alindigi donemde amenoresi olan kadin hastalar ile
amenoresi olmayan kadin hastalarin, total kolesterol degeri 200’{in altinda olan ve
200’ln tstlinde olan hastalarin, Schwartz formiiliine gore hesaplanan eGFH degeri
150’nin altinda olan ve 150’nin iistiinde olan hastalarin MR-ADC degerlendirmeleri
karsilastirildiginda, hastalarm  MR-ADC degerlendirmelerinin  arasinda  fark
bulunmadi (p>0,05). Bu durum, vaka sayisinin goreceli olarak az olmasi ile iligkili
olabilir. Daha genis serilerde, uzun siireli izlem ve ardisitk MRG degerlendirmeleri ile
yeme bozuklugu hastalarinda bobrek ADC o6l¢limlerinin nasil evrildigi, alt tipler
arasinda farklilik olup olmadigi ve bu degisikliklerin diger renal fonksiyonlarla iliskisi

belirlenebilir.
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Literatiirde yeme bozuklugu hastalarindaki otonomik disfonksiyonun
degerlendirilmesi amac1 ile AKBO yapilan ¢alismalar mevcuttur (12, 62, 63). Awazu
ve ark. yaptigi ¢alismada, kan basincinin sirkadyen ritminin AN tanili hastalarda
degisip degismedigi, degisiyorsa da “refeeding” sonrasi geri doniisiimli olup
olmadiginin anlasilmast amaci ile 17 kadin AN tanili hastada (yas ortalamas1 13,3 +
1,9 yas) AKBO baslangicta ve “refeeding” siirecinde uygulanmis. 17 normal kiloda ve
normotansif birey kontrol grubuna alinmistir (12). Ortalama 24 saatlik sistolik (96,5 £
8,6 mmHg) ve diastolik ( 53,4 + 5,8 mmHg ) kan basmncinin AN grubunda
kontrollerden (SKB 106,1 £+ 6,5 mmHg ve DKB 60,2 + 5,8 mmHg ) daha diisiik oldugu
goriilmiistiir. Uyaniklik doneminde sistolik ve diastolik kan basinct AN tanili
hastalarda daha diisiik tespit edilmis; ancak uykuda sistolik ve diastolik kan basinglari
arasinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir. Gece /
giindiiz kan basinc1 orant AN tanili hastalarda artmis bulunmus olup, refeeding sonrasi
azaldig1 tespit edilmistir.

Bizim ¢alismamizda, ortalama 24 saatlik SKB-SDS, DKB-SDS ve OAB-SDS
diizeyleri sirasi ile -0,83%0,91, -0,24+0,86 ve -0,22+0,75 idi; SKB-SDS diizeyinde
distikliigiin daha belirgin oldugu goriiliiyordu. Benzer sekilde SKB-SDS diizeyi hem
uyaniklik (08-20); hem de uyku (00-06) donemlerinde DKB-SDS duzeyinden daha
diistik idi.

Herhangi bir donemde amenoresi olan hastalarin, amenoresi olmayan hastalara
gore hem 24-saatlik, hem de 08-20 aras1 donemde SKB-SDS ve OAB-SDS duzeyleri
daha diisiiktii. Ek olarak, kolesterol diizeyi 200 mg/dl’nin iizerinde olan hastalarda 00-
06 arasinda SKB-SDS diizeyi daha diistiktii.

Kan basincinin 10 persentil ve altinda olmasi siklifina bakildiginda, 24 saatlik
donemde 10 hastanin (%31,3), 08-20 aras1 13 hastanin (%40,6), 00-06 arasinda 7
hastanin (%21,9) SKB diizeyi 10 persentil ve altinda idi; DKB i¢in sikliklar ayni
donemler i¢in sirast ile 4 hasta (%12,5), 8 hasta (%25,0) ve 1 (%3,1).

Kilo alma donemini takiben yapilmis olan AKBO incelemelerinde bile KB
diizeyinin hala belirgin olarak diisiik oldugu; bu diisiikliigiin SKB diizeyi ve uyaniklik
doneminde daha belirgin oldugu dikkat ¢ekiyordu. Bu Oriintiiniin zaman iginde nasil

degisecegini belirlemek igin daha uzun siireli izlem ve ardistk AKBO yapilmalidir.
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6. SONUCLAR

Bu calismada 11-19 yas arasindaki yeme bozuklugu tanili ergenler, renal

bozukluklarin siklig1 ile bunlart etkileyen klinik, goriintiileme ve laboratuvar

faktorler agisindan degerlendirilmistir. Arastirmanin sonuglari ve dneriler asagida

Ozetlenmistir:

1.

Calismaya katilmay1 kabul eden 41 hastanin %87,8°1 kiz, %12,2’si erkek
hastadir. Hastalardaki kadin / erkek orani 7,2:1 dir. Hastalarin ilk bagvuru
yasl ortalamasi 14,94+1,49 yil, calismaya alindiklar1 donemdeki yas
ortalamasi 15,93+1,47 yildi. Hastalarin ortalama izlem stresi 12,07+12,32
ayd.

Tanis1 AN-BP ve AN-RT olan hastalarin, ¢calismaya alindigi dénemdeki
VA degerleri, bagvurudaki VA degerlerine gore anlamli diizeyde yuksek
bulundu. Tanist AN-BP ve AN-RT olan hastalarin, calismaya alindigi
donemdeki VKI degerleri, bagvurudaki VKI degerlerine gére anlamli
duzeyde yuksek bulundu.

Hastalarin ¢aligmaya alindiklar1 donemdeki boy ortalamasi, bagvurudaki
boy ortalamasina gore, anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Hastalarin ¢aligmaya alindig1 donemdeki yatarak kalp atim hiz1 degerleri,
ilk bagvurudaki yatarak kalp atim hiz1 degerlerine gore anlamh diizeyde
yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde hastalarin ¢alismaya alindigi
donemdeki ayakta kalp atim hiz1 degerleri, ilk bagvurudaki ayakta kalp atim
hiz1 degerlerine gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Hastalik siirecinde herhangi bir donemde menstriiel sikluslar1 kesilen ve
geri gelen 16 hasta lizerinde yapilan degerlendirmede; hastalarin
adetlerinin kesildigi viicut agirliklar1 ortalamasi1 50,31+6,75 kg 1idi,
adetlerinin tekrar goriilmeye basladig1 viicut agirliklart ortalamasi
53,80+6,17 kg idi. Ortalama amenore siresi 6,12 + 3,15 ay olarak tespit
edildi.

Hastalardaki spot idrardaki albumin / kreatinin oranina gore yapilan
degerlendirmede hastalarin  %19,4’tinde mikroalblminuri, %2,8’inde

makroalbumindri tespit edildi. Mikroalblimindri renal parankimal
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(glomeriiler) bozuklugun erken bir belirteci olabilecegi igin,
mikroalbUmindrinin zaman i¢indeki takibi, bu hastalarda bobrek hasarinin
dogal seyrine ve bobrek hasarin1 6ngérmede mikroalbiiminiirinin erken bir
belirte¢ olup olmadigina dair 6nemli bilgiler sunabilir.

Spot idrar Orneginde hastalarin %15,8’inde hiperkalsiiiri saptandi;
ultrasonografi ile nefrokalsinozis veya nefrolitiasis gozlenmedi.
Hiperkalsiiiri uzun donemde tas hastalig1 yoniinden risk yaratabilir.

Idrar analizinde hastalarmm %32,5’inin hiposteniiri, %7,5’inde steril
16kositiiri (steril) oldugu belirlendi. Bu bulgular renal tiibller zedelenmeye
isaret etmektedir.

Hastanin kas kitlesinden ve protein alimindan etkilenen serum iire-N ve
kreatinin degerleri, bobrek fonksiyonlarimi degerlendirmede yeme
bozukluklar hastalarinda yetersiz kalabilir. Bu kapsamda sistatin-C’nin
yararli olacagi diisiiniilebilir. Calismamizda hasta grubundaki bireylerin
serum sistatin-C degerlerinin kontrol grubundaki bireylere gore anlamli
diizeyde diisiik olarak saptanmasi (p<0,05) dikkat ¢ekicidir. Bu durumun
hasta grubunda azalmis adipoz doku miktar1 ile ilgili olabilecegi
distinildii.

AN-BP tanili hastalarin kreatinin degerleri, AN-RT tanili hastalara gore
anlamli diizeyde yiiksek idi (p<0,001). AN-BP tanili hastalarla AN-RT
tanili hastalarin serum sistatin-C degerleri arasinda fark bulunmad:
(p>0,05).

Hastalarin eGFH hesaplamalarinda farkli denklemlerin kullanimi ile e GFH
degerlerinin farkli hesaplandigi gozlemlendi.

Schwartz ve Schwartz-“new equation” metotlart ile eGFH’nin 90
ml/dk./1.73 m%’nin altinda olma durumu sirasi ile 0 ve 2 (%4,9) hastada
saptanmisken, Zappitelli metodu ile bu durum 4 hastada (%9,8) saptandi.
Kisa hastalik siiresine ve rutin testlerde bulgularin normal aralikta olmasina
ragmen, az sayida hastada da olsa (%0-9,8), eGFH’nin 90 ml/dk./1.73
m?nin altinda olmas1 bu hastalarda nefrolojik takibin énemine dikkat

cekmektedir.
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Hastalarin MR-ADC degerlendirmesinde, bazi zonlarda farkliliklar oldugu
goraldi. Bu konuda daha fazla sayida katilimcinin oldugu kontrol grubu ile
yapilacak MRG c¢alismalarina ihtiya¢ vardir. Daha genis serilerde, uzun
siireli izlem ve ardisik MRG degerlendirmeleri ile yeme bozuklugu
hastalarinda bobrek ADC 6Slgiimlerinin nasil evrildigi, alt tipler arasinda
farklilik olup olmadig1 ve bu degisikliklerin diger renal fonksiyonlarla
iligkisi belirlenebilir.

Hastalara uygulanan AKBO incelemelerinde, kan basinci diizeyinin
belirgin olarak diisiik oldugu; bu diisiikliigiin SKB diizeyi ve uyaniklik
doneminde daha belirgin oldugu dikkat ¢ekmektedir. Bu driintliniin zaman
icinde nasil degisecegini belirlemek i¢in daha uzun siireli izlem ve ardisik

AKBO yapilmalidir.
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8. EKLER

EK 1: Veri Toplama Formu

Hasta kodu:
Dogum tarihi (glin/ay/y1l):
Cinsiyeti:

AYRINTILI HASTALIK TANI-TEDAVI-YANIT/SEYIR SURECLERI

Basvuru yasi (yil ve ay)

Bagvuru tarihi (giin/ay/yil)

Bagvuru VA (kg)

Basvuru boy (cm)

Basvuru VKI (kg/cm?2)

Bagvuru sikayeti

Bagvuru vital bulgular

Bagvuru aninda komplikasyon varligi
Maksimum kilo (kg)

Minimum kilo (kg)

Adet dizeni

Adet kaybetme kilosu (kg)

Kilo kaybetme siresi (ay)
Kaybedilen kilo (kg)

DSM-IV’e gore yeme bozuklugu tipi
DSM-5’e gore yeme bozuklugu tipi
Amenore varlig

Amenore siresi (ay)

Hastanede yatis varligi

Hastane yatis sayisi

Ek komplikasyon varligi

Ek hastalik varlig

Ek hastalik tanisi
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SSRI kullanim1
SSRI tipi
Antipsikotik kullanimi
Antipsikotik tipi
Kalsiyum, D-vitamini kullanimi
Vitamin kullanim1
Kusma
Laksatif kullanimi
Diiiretik kullanimi
Egzersiz
“Binge”
Diyet ilac1
Kendine zarar verme
Baska ilag¢ kullanimi
Ilac ismi
Bagvuruya kadar gecen siire (ay)
[zlemde kaldig siire (ay)
Basvuruda giinliik aldig kalori
Son VA (kg)
Son boy (cm)
Son VKI (kg/cm2)
Tam kan sayimu:
Hemoglobin:
Lokosit:
Notrofil:
Lenfosit:
Trombosit:

Serum biyokimyasi: Na, K, Cl, iire-N, kreatinin, P, Mg, Ca, albimin, drik asit, ALT,
AST, total protein, total bilirtibin, direkt bilirtibin, indirekt bilirtibin, lipid profili.

Tam idrar tetkiki: pH, dansite, protein, sediment (eritrosit, l6kosit)



AKBO
24 saatlik, uyaniklik, uyku dénemleri
SKB:
DKB:
OAB:
Kalp hiz:
Dipper/non dipper

Renal goruntiileme
Uriner US
Renal MRG

Spot idrar protein, albimin, kreatinin
beta-2 mikroglobdilin
Na, K, CI, Ca, P, Mg, Urik asit, ire

Serum sistatin C
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