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Tarihsel gelişim sürecine bakıldığında yaklaşık
400 yıl önce tanımlanmış olan yeme bozuklukları,
özellikle Avrupa ve ABD'de son yıllarda klinisyen ve
araştırmacıların ilgi odağı olmuştur (1). Tüm bu ça-
lışmalara karşın, yeme bozukluklarının etiyolojisi he-
nüz belirsizliğini korumakta olup, araştırmalar gene-
tik ve biyolojik, psikolojik ve sosyal etkenlerin göre-
celi etkileşimi üzerinde yoğunlaşmaktadır. Öne sürü-
len etiyolojik modellerin hiçbiri diğerlerini dışlayama-
makta ve tek bir etyolojik model üzerinden yürütü-
len tedavi yöntemlerinin başarıyla sonuçlanması da,
hastalığın etolojisini göstermekten çok, yalnızca mo-
dele destek olabilmektedir. Bu konuda öne sürülen
biyolojik görüşler dışında disfonksiyonel biliş modeli,
sosyokültürel ya da psikodinamik etkenlerin rolünü
vurgulayan modeller, aile etkileşimi ve interpersonel
etkenler, travma modeli, bağımlılık modeli, yeme bo-
zukluklarının diğer majör psikiyatrik hastalıklarla iliş-
kisini vurgulayan modeller gibi çeşitli modellerin ol-
ması da bu konudaki etyolojik karmaşanın boyutla-
rını göstermektedir.

Son yıllarda ise bu hastalıkların genetik bileşenle-
ri dikkat çekmeye başlamıştır. Aile ve genetik çalış-

maları, önceleri kalıtımsal bir hastalık olarak tanın-
mayan yeme bozukluklarına yatkınlıkta, genetik et-
kenlerin rolünü vurgulamaktadır. Ayrıca, özellikle
restriktif alttipi olmak üzere, klinik fenotiplerinin tu-
tarlı biçimde tanımlanabilmeleri de yeme bozukluk-
larını diğer birçok psikopatoloji gibi genetik çalışma-
lara uygun kılmaktadır (2). Ancak, kültürel etkenlerin
de kilo ve görünüm üzerindeki etkili olması ve yeme
bozukluklarının ağır formlarının görece az görülme-
si; genetik, biyolojik ve çevresel etkenlerin risk ve pa-
togenez üzerine önemli bir katkısı olduğunu düşün-
dürmektedir.

A. Aile Çalışmaları:

Yeme bozukluklarında genetik çalışmalar yaklaşık
olarak yüz yıldan beri yürütülmekte olup, belirgin
metodolojik eksiklikler içeren ilk çalışmalardan sonra
(3), bu konudaki ilk sistematik araştırma Gershon ve
arkadaşlarından (2) gelmiştir. Gershon, anoreksiklerin
birinci derece akrabalarında %2.0 oranında anoreksi-
ya nervoza, %4.4 oranında ise bulimia nervoza bil-
dirmiştir. Aynı araştırmada kullanılan kontrol gru-
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bunda ise bu oranlar sırasıyla %0 ve %1.3 olarak bu-
lunmuştur.

Hudson ise bulimiklerin birinci derece akrabala-
rında %1.7 oranında bulimiya nervoza bildirmiştir
(4). Bu oran genel popülasyonda %1-2 olarak verilen
prevalanstan farklı değildir. Ancak bu çalışmada, ai-
lelerde anoreksiya nervoza ve bulimiya nervoza öykü-
sü birlikte değerlendirildiğinde ortaya çıkan %3.4’lük
oran genel popülasyondan farklıdır. Bu çalışmanın
metodolojik kısıtlılığı ailede hastalık öyküsünün ta-
mamen hastaların verdiği bilgilerle sınırlı kalmasıdır.

Hudson'dan farklı olarak Kassett (5), bulimiklerin
birinci derece yakınlarında kontrol grubuna oranla üç
kat fazla bulimiya bildirmiştir (%9.6 ve %3.5). Aynı
çalışmada, yine bulimik hastaların ailelerinde %2.2
sıklıkla anoreksiya nervoza saptanırken, kontrol gru-
bunda bu oran sıfırdır.

Bu konuda yapılan en kapsamlı çalışmalardan bi-
ri olarak kabul edilen benzer bir çalışmada, Strober
ve arkadaşlarının (6) bildirdikleri sonuçlar, Gers-
hon'un sonuçlarıyla çelişmektedir. Strober bu çalış-
masında anoreksiklerin birinci derece yakınlarında %
4.1 oranında anoreksiya nervoza saptarken, kontrol
grubunda bu oran sıfırdır. Aynı çalışmada anoreksik-
lerin birinci derece akrabalarında %2.6 bulimiya ner-
voza tespit edilmiş olup, bu oran genel popülasyon-
dan farklı değildir. 

Lilenfeld ve ark. ise (1998), gerek anoreksiya ge-
rekse bulimiya nervozalı hastaların ailelerinde her iki
bozukluğun arttığına dair bir bulgu gösteremezken,
tüm yeme bozukluklarını (anoreksiya nervoza, buli-
miya nervoza ve başka türlü tanımlanamayan yeme
bozuklukları) birlikte değerlendirdiklerinde anorek-
siklerin akrabalarında %11.8, bulimiklerin akrabala-
rında ise %19.8 oranında yeme bozukluğu bulmuş-
lardır (7). Bu çalışmanın önemi, hem çalışmaya dahil
edilen birinci derece akraba sayısının yüksek olması
(93,177) hem de bu aile bireylerinin doğrudan gö-
rüşme ile değerlendirilmesidir.

Gerek anoreksiya gerekse bulimiya nervozalı kişi-
lerin ailelerinde her iki bozukluğun da görülebilmesi,
bu iki bozukluk için ortak geçiş gösteren yatkınlık ol-
duğunu düşündürmektedir. Ancak bu görüşü destek-
lemeyen aile çalışmaları da vardır. Logue (1989), ai-
lelerde anoreksiya nervoza ve bulimiya nervoza ora-
nını %0 olarak bildirmiştir (8). Ancak bu çalışmadaki
hasta sayısının düşük olması sonucun geçerliliğini
tartışılır kılmaktadır.

Görüldüğü gibi rakamlar farklılık gösterse de ge-
nelde çalışmalar, yeme bozukluklarında ailesel bir

yatkınlığa işaret etmektedir. Yine anoreksiya nervoza
ve bulimiya nervoza arasındaki gerçek ilişki bilinme-
mekte ancak çapraz geçiş göstermeleri, ortak etyolo-
jik etkenleri düşündürmektedir. 

B. İkiz Çalışmaları

Yeme bozukluklarında yapılan ilk ikiz çalışmasın-
da (9), anoreksiya nervozanın tek (%56) ve çift yu-
murta ikizlerindeki (%7) konkordans hızları arasında
istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu bildirilmiştir.
Bu sonuç, genetik etkenlerin anoreksiya nervoza eti-
yolojisinde, çevresel etkenlerden daha önemli olduğu
şeklinde yorumlanmıştır. Yine benzer bir başka çalış-
mada, restriktif tip anoreksiya nervoza için tek yu-
murta ikizlerinde %66, çift yumurta ikizlerinde ise
%0 konkordans hızı bildirilmekte ve ikiz çiftleri ara-
sındaki benzerliğin tek yumurta ikizlerinde daha be-
lirgin olduğu ileri sürülmektedir (3). İlginç olarak ay-
nı çalışmada bulimiya nervoza için tek (%35) ve çift
yumurta (%29) ikizlerinde saptanan konkordans hız-
ları birbirlerine yakın bulunmuş ve bu sonuçlar ano-
reksiya nervoza ve bulimiya nervozanın farklı hasta-
lıklar olduğu ve bulimiya nervozada çevresel etkenle-
rin daha önemli olabileceği şeklinde yorumlanmıştır.

Bu sonuçların aksine, 1990 yılında yapılan bir
başka çalışmada bulimiya nervozanın tek yumurta
ikizlerindeki konkordans hızının (%83), çift yumurta
ikizlerinden (%27) yüksek bulunması yine genetik
etylojiyi destekliyor görünmekle birlikte (10), bu ça-
lışmanın küçük bir örneklem grubuyla yürütülmüş
olması sonuçların gerçerliliğinin sorgulanmasına yol
açmaktadır.

Örneklem büyüklüğü dışında, kullanılan tanı öl-
çütleri de çalışma sonuçlarını etkilemektedir. Yine
ikizlerle yapılan epidemiyolojik bir çalışmada (11),
ikizlerden birinde anoreksiya nervoza olması duru-
munda, diğer ikizde yine anoreksiya nervoza görül-
me riski kullanılan tanı ölçütlerine göre 5-50 kat, bu-
limiya nervoza görülme riski ise 2.6 kat artmaktadır.
Aynı toplum çalışmasında bulimiya nervoza için kon-
kordans hızı tek yumurta ikizlerinde %23-26, çift
yumurta ikizlerinde ise %9-16 olarak verilmektedir
ve ikizlerden birinde bulimiya nervoza olması duru-
munda diğerinde anoreksiya nervoza gelişme riski
8.2 olarak bulunmuştur (12). Bulimiya nervozada
çevresel etkenlerin daha önemli olduğunu gösteren
önceki çalışmalardan farklı olarak (3) bu sonuçlar,
her iki bozuklukta da genetik etkenlerin önemli ol-
ması dışında bunların paylaşıldığını da düşündür-
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mektedir.

C. Yeme Bozukluklarında Komorbidite ve Aile Ça-
lışmaları:

Yeme bozukluklarının diğer psikopatolojilerle bir-
likte bulunabileceği son yıllarda dikkati çeken bir ko-
nudur. En çok çalışılan konular olan depresyon,
madde kullanım bozuklukları, anksiyete bozuklukla-
rı, obsesif-kompulsif bozukluk ve kişilik bozuklukla-
rıdır. Malnutrisyon ve patolojik yeme alışkanlıkları bu
durumu etkileyebilmekte ancak bazı hastalarda diğer
psikiyatrik belirti ya da sendromların kilo kaybından
önce başlaması ya da kilonun normale dönmesinden
sonra da devam etmesi bu durumların yeme alışkan-
lıklarının basit bir komplikasyonu olmadıklarını dü-
şündürmektedir (2). 

a. Duygudurum Bozuklukları
Anoreksik hastaların birinci derece yakınlarında

unipolar depresyon görülme riski değişik çalışmalar-
da %6.5-20.4; bipolar bozukluk görülme riski ise
%0-8.3 arasında verilmektedir (8, 13, 14). Yine buli-
miya nervozalı hastaların birinci derece akrabaların-
da unipolar ve bipolar bozukluk görülme riski sırasıy-
la %10.5-37.1 ve %0.6-5.9 olarak gözlenmektedir
(5,7,8,15). Genel olarak yeme bozukluğu olan hasta-
ların yakınlarında duygudurum bozukluğu görülme
riski, yeme bozukluğu olmayanlara göre 2-4.2 kat
artmaktadır (2). Yeme bozukluklarında depresif belir-
tilerin sık görülmesi ve tedavide tercih edilen ilaçla-
rın daha çok antidepresanlar olması dışında hastala-
rın ailelerinde duygudurum bozukluğu görülme ris-
kinin yüksekliği de her iki bozukluk arasındaki ilişki-
yi destekliyor görünmektedir (2, 3, 16).

Öte yandan, yalnızca komorbid duygudurum bo-
zukluğu gösteren anoreksiklerin ailelerinde anlamlı
duygudurum bozukluğu olduğu, duygudurum bo-
zukluğu olmayan anoreksiklerin ailelerinde ise yeme
bozukluğunun genel toplumdan daha fazla olmadı-
ğını ileri sürülmektedir (6). Bu görüşün aksine, eşlik
eden duygudurum bozukluğundan bağımsız olarak,
yeme bozukluklarının birinci derece akrabalarında
yüksek oranda duygudurum bozukluğu olduğu da
ileri sürülmektedir (8, 17). Bu görüşe göre yeme bo-
zuklukları, duygudurum bozukluklarının bir varyan-
tıdır. 

Yeme bozuklukları ile duygudurum bozuklukluk-
larının birlikte görülme riskinin yüksek olduğu kabul
edilmekle birlikte, ailelerde duygudurum bozukluğu

görülme sıklığı ile ilgili yapılan bu çalışmaların so-
nuçları halen genelleşmiş bir sonuca götürmekten
uzaktır. Yeme bozuklukları ile duygudurum bozuk-
lukları arasındaki ilişki için öne sürülen hipotezler
şunlardır (16):

1. Depresyon yeme bozukluğuna ikincil olarak
gelişir. Yakın zamana kadar üzerinde en çok görüş
birliğine varılan hipotezdir. Anoreksiyada psikofizyo-
lojik bozukluklara, bulimiyada ise kontrol yitimine
bağlı olarak depresyon görülür. 

2. Yeme bozuklukları, duygudurum bozuklukları-
nın bir varyantı olabilir. Son yıllarda geçerlik kazan-
mış olan bu görüşe göre birincil olan duygulanım
bozukluklarıdır.

3. Yeme bozuklukları biyolojik, psikolojik, ailesel
ve sosyokültürel etkenlerin etkisiyle biçimlenen ortak
son yoldur ve altgruplarından bazılarının altta yatan
duygudurum bozukluklarından etkilenmeleri söz ko-
nusudur. Çok yönelimli bu modele göre "depresif
yatkınlığın" başka birçok etki ile yeme bozukluğuna
yol açtığı ya da depresyonun doğrudan yeme bozuk-
luğunu presipite ettiği ileri sürülmektedir.

b. Madde Kullanım Bozuklukları
İlk olarak Russell'ın bulimiya nervozayı tanımla-

masından beri, bulimiklerde alkol, sigara, kafein ve
ilaç kullanımının normal kontrollere ve diğer klinik
popülasyonlara göre fazla olduğu bilinmektedir
(18,19). Son yıllarda yeme bozuklukları ile alkol ba-
ğımlılığı arasındaki ilişkiyi araştıran çok sayıda çalış-
ma yayınlanmıştır (15, 18, 20, 21). Bulik, gerek buli-
miklerde alkol ve ilaç kötü kullanımının sık olması,
gerekse bulimiklerin birinci ve ikinci derece akrabala-
rında alkol bağımlılığının sık görülmesinden yola çı-
karak, bu kişilerde bağımlılık için genetik bir yatkın-
lığın olduğunu ve bu yatkınlığın biyolojik etkenler
(kadınlarda alkole toleransın düşük olması gibi) ve
çevresel değişkenler ile biçimlenerek erkeklerde alkol
bağımlılığı, kadınlarda ise toplum tarafından kabul
edilebilir olan yeme bozukluğuna yol açtığını öne
sürmektedir (15, 21). Bu görüşü destekleyen Peters-
son da hem alkolün hem de yemenin anksiyeteyle
başa çıkma amacıyla kullanıldığını ve cinsiyete göre
dağılımının toplum kurallarına göre belirlendiğini sa-
vunur (22). Hatta alkolikler ile bulimikler arasında,
"symptom substitution" olarak isimlendirilen, belirti-
ler arası geçişten sözedilmektedir (20, 23). Özellikle
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bulimik tip anoreksiya nervoza ve bulimiya nervoza
ile madde kullanım bozukluklarını ilişkilendiren bu
çalışmalar nedeniyle, komorbidite araştırmalarında
anoreksiya ve bulimiya nervoza ayrı değerlendirmek
gerekmektedir. 

Yeme ve madde kullanım bozukluklarının ortak
bir genetik etkenin farklı fenotipik görünümleri ol-
duğu hipotezini araştıran çalışma sayısı fazla değil-
dir. Bu çalışmalar, yalnızca komorbid madde kulla-
nım bozukluğu gösteren bulimiklerin ailelerinde
madde kullanım bozukluğu sıklığının arttığını gös-
termektedir (24). Yine ailelerinde madde kullanım
bozukluğu olan bulimiklerde, aile öyküsü olmayanla-
ra göre daha fazla eş zamanlı madde kullanım bo-
zukluğu görülmektedir (25). Benzer şekilde, alkol ba-
ğımlılarının ailelerinde yeme bozukluğunun kontrol
gruplarına göre daha fazla görülmediği de bildiril-
mektedir (26). Bu bulgular, yeme bozuklukları ve al-
kol bağımlılığı arasında güçü bir genetik ilişki olma-
dığını düşündürmektedir. Aile çalışmalarında elde
edilen bu sonuç ikiz çalışmaları ile de desteklenmek-
te (27) ve kadınlarda alkol bağımlılığına yatkınlıkta
rol oynayan genetik etkenlerin, bulimiya gelişimini
etkilemediği ileri sürülmektedir.

c. Anksiyete Bozuklukları
Anksiyete bozuklukları ve yeme bozukluklarının

komorbiditesi son yıllarda çalışılan bir konudur. Bu-
limiklerin % 56’sında en az bir anksiyete bozukluğu
olduğu bildirilmiştir (18). En sık konulan tanılar sos-
yal fobi, agorafobi, basit fobi ve obsesif kompulsif
bozukluklardır. Özellikle sosyal fobi ve agorafobi,
anoreksiklerden çok bulimiklerde görülmektedir. Bu
hastalardaki kilo ve yeme ile aşırı uğraşların obsesyo-
nel nitelikte olduğu ileri sürülerek yeme bozuklukla-
rına "modern obsesif kompulsif sendrom" adı verme
eğilimi de vardır (28).

Obsesif-kompulsif bozukluk dışında, anksiyete
bozuklukları ile yeme bozuklukları arasındaki genetik
ilişki çok incelenmemiştir. Anoreksiklerin akrabaların-
da obsesif-kompulsif bozukluk görülme riski değişik
çalışmalarda %11 ve %4.1, bulimiklerin akrabaların-
da ise %3 olarak verilmektedir (7, 14). Ancak depres-
yon ve madde kullanım bozukluklarında olduğu gi-
bi, yalnızca obsesif-kompulsif bozukluğu olan yeme
bozukluklarının akrabalarında yine obsesif-kompulsif
bozukluk görülme riskinin yüksek olması da (7) ben-
zer şekilde her iki bozukluğun birbirinden ayrı gene-
tik geçiş gösterdiğini ortaya koymaktadır. 

Diğer anksiyete bozukluklarını araştıran çalışma-

larda, bulimikler ile restriktif tip anoreksiklerin akra-
balarında yaşam boyu en az bir anksiyete bozukluğu
görülme riski yaklaşık %50’dir. Yaygın anksiyete bo-
zukluğu için, anoreksiya nervozada risk oranı 3.1,
bulimiya nervozada ise 2.3’tür (7). Her iki bozuklu-
ğun ortak genetik geçiş gösterip göstermedikleri ise
henüz bilinmemektedir.

Sosyal fobi, panik bozukluğu ve post-travmatik
stres bozukluğunun da yeme bozukluğu olanların ai-
lelerinde sık görüldüğüne dair öncül veriler olmakla
birlikte henüz yeterli değildir. 

d. Kişilik Bozuklukları
Yeme ve kişilik bozuklukları arasındaki ilişki yıllar-

dan beri araştırılan bir konu olmuştur (29, 30, 31, 32,
33). Ancak yeme ve kişilik bozukluklarındaki ailesel
geçişi araştıran çalışma sayısı fazla değildir.

Metodolojik, kavramsal ve psikometrik ölçüm
zorluklarına rağmen anoreksik ve bulimik hastalarda
en az bir kişilik bozukluğu ya da kişilik özelliği bu-
lunma olasılığı yüksektir. Bu da belirli kişilik bozuk-
lukları ya da özelliklerinin yeme bozukluklarında risk
etkenleri olabileceğini düşündürmektedir (32). En sık
görülen kişilik özellikleri rijidite, obsesif kaygı, emos-
yonel kısıtlılık, Cloninger sistemine göre yenilik ara-
yışının az, zarardan kaçınmanın ve ödül bağımlılığı-
nın yüksek oluşudur ve daha çok restriktif tip ano-
reksiya nervozada görülür. 

İlginç olarak komorbid obsesif kişilik bozukluğu
görülmesinden bağımsız olarak, restriktif tip anorek-
sik hastaların 1. derece akrabalarında yaşam boyu
obsesif kişilik bozukluğu görülme riski yüksek, buli-
mik ya da normal kontrol grubunda ise bu oran dü-
şük bulunmuştur (7). Bu nedenle obsesif kişilik bo-
zukluğunun anoreksik hastalara özgü olduğu ve
restriktif tip anoreksiya nervoza için ailesel yatkınlık
etkeni olduğu ileri sürülmektedir. Yani restriktif tip
anoreksiya nervoza ile obsesif kişilik bozukluğunun
aynı genotipin farklı fenotipik görünümlerinden olu-
şan bir eksen teşkil ettikleri kabul edilmektedir (2).

İmpulsivite ve affektif instabilite ile karakterize
olan küme B kişilik bozuklukları ise anoreksiklerden
çok bulimiklerde görülmektedir ve borderline kişilik
bozukluğunun bulimik hastalarda alkol bağımlılığı
komorbiditesini belirleyen en önemli değişken oldu-
ğu bulgulanmıştır (2, 34). Anoreksikler ve normal
kontrol grubunda %3 iken, bu hastaların ailelerinde
küme B kişilik bozukluğu görülme riski %12 olup (6),
daha çok komorbid madde bağımlılığı gösteren buli-
miklerin ailelerinde ortaya çıkmaktadır. Bu sonuçlar,
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bulimiklerde impulsivitenin madde bağımlılığı geliş-
mini etkileyen en önemli özellik olduğu şeklinde yo-
rumlanmıştır. Sonuçta madde bağımlılığı ve diğer
impulsif davranışları içeren "multi-impulsif bulimiya"
için impulsivite, ailesel risk etkeni olarak kabul edil-
mektedir.

Bu çalışmalar, genetik ve çevresel etkenlerin yeme
bozuklukları üzerindeki kesin etkisini göstermekten
uzaktır. Ancak aile ve ikiz çalışmalarından elde edilen
sonuçlar yeme bozukluklarında ailesel bir yatkınlık

olduğuna işaret etmekte ve her ikisi arasında çapraz
geçiş görülebilmesi nedeniyle de ortak etiyolojik et-
kenler olabileceğini düşündürmektedir. Komorbidite
çalışmalarında ise obsesif kişilik bozukluğunun rest-
riktif tip anoreksiya nervoza; impulsivitenin ise mad-
de bağımlılığı ile birlikte görülen bulimiya nervoza
için ailesel yatkınlık etkeni olabileceğine dair veriler
vardır.
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