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OLGU SUNUMLARI

ERKEN BAŞLANGIÇLI ANOREKSİYA NERVOZA TANILI 8 YAŞ 
ERKEK ÇOCUK: GENETİK VE ÇEVRESEL ETMENLERİN ETKİLEŞİMİ

Tuğba Didem KUŞCU*, Ayşe Burcu AYAZ**, Ayşe RODOPMAN ARMAN***

ÖZET
Anoreksiya Nervoza ve diğ er yeme bozuklukları sıklıkla ergenlik döneminde ve kızlarda görülmesi nedeniyle, erkek 
olan ve ergenlik öncesi dönemde baş layan vakalar gözden kaçabilmekte ve bu hastaların tanı ve tedavileri gecikebil-
mektedir. Bu olgu sunumunda 8 yaş ında Anoreksiya Nervosa tanılı erkek hasta sunulacaktır. Hastalığ ın geliş iminde 
olası etmenlerin etkileş imi tartış ılacaktır. 
Anahtar Kelimeler: Anoreksiya nervosa, erken baş langıç, erkek, risk etmenleri.
SUMMARY: COMBINATION OF GENETIC AND ENVIRONMENTAL FACTORS ON EARLY ONSET ANOREXIA NER-
VOSA IN AN 8-YEAR-OLD BOY 
Anorexia Nervosa and other eating disorders usually begin in adolescence, and these disorders are commonly seen 
in girls. Therefore, boys with anorexia nervosa and children with preadolescent onset may be overlooked and their 
diagnosis and treatment may delay. In this case report, an 8 year-old boy diagnosed with Anorexia Nervosa will be 
explained, and interaction of potential factors in the development of disorder will be discussed. 
Key Words: Anorexia nervosa, early onset, male, risk factors. 

GİRİŞ

Yeme bozuklukları (YB) anormal yeme davranı-
şı kalıpları, vücut ağırlığıyla abartılı uğraş ve de-
ğişmiş beden algısı ile karakterizedir. Hem ano-
reksiya nervoza (AN) hem de bulimiya nervoza 
(BN)’nin başlangıcı normalde ergenlik dönemin-
de olsa da, bazı yazarlarca AN’nin başlangıcının 
7 yaş kadar erken olabileceği belirtilmektedir 
(Gonçalves ve ark. 2013). Ergenlerde AN yay-
gınlığı son zamanlarda artmış olup bazı çalışma 
sonuçları ve medya bildirimlerine göre ergenlik 
öncesi AN sıklığı da artmaktadır (Poppe ve ark. 
2015). AN kadın cinsiyet hastalığı olarak öne 
çıkarılsa da erkeklerde görülme oranı göz ardı 
edilmemelidir.  (Wooldridge ve Lytle 2012). Ay-
rıca erkeklerdeki AN insidansı ergenlik öncesin-
de daha yüksek olabilmektedir (Gonçalves ve 
ark. 2013). Erken başlangıçlı AN fi ziksel gelişimi 

geciktirebilir, hatta durdurabilir.  Hastalık süre-
cinde kilo kaybı gözlenmeyebilir (Pinhas ve ark. 
2011). AN’nin küçük çocuklarda, özellikle de er-
keklerde görülebileceği farkındalığının az olma-
sı nedeniyle bu çocuklarda yönlendirme, tanı ve 
tedavi gecikebilmektedir (Smink ve ark. 2012). 
Yeme bozukluklarının etiyolojisi tam bilinme-
mekle birlikte, etiyolojide biyolojik, genetik, 
psikososyal ve çevresel etmenler gibi birçok bi-
leşenin rol aldığı düşünülmektedir (Harrington 
ve ark. 2015). Çocukluk döneminde obsesyonel 
eğilimler gösteren ya da anksiyete bozuklukla-
rı geliştiren bireylerde, mankenlik ya da atletlik 
gibi zayıfl ığa değer verilen ortamlarda çalışan 
bireylerde ve birincil derece biyolojik akrabala-
rında AN saptanan bireylerde görülme sıklığı 
daha yüksektir (American Psychiatric Associa-
tion 2013). 
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Bu yazıda 8 yaşında AN tanısı almış bir erkek 
olgu sunularak erken yaş grubunda ve erkek 
cinsiyette AN tanı farkındalığını arttırmak 
amaçlanmıştır. Ayrıca hastalığa neden olabilece-
ği düşünülen olası etmenler bu olgu üzerinden 
tartışılacaktır.

Olgu 

Sekiz yaş ında, erkek hasta (M) bir psikiyat-
rist tarafından “AN, kısıtlayıcı tip” tanısıyla 
polikliniğ imize yönlendirilmiş ti. Ailesi tara-
fından belirtilen baş vuru ş ikayetleri kilo alma 
korkusu, yeme reddi ve fi ziksel geliş imde gecik-
meydi. 

M’nin ilk görüş mede doktoruyla konuş mayı 
reddetmesi nedeniyle öykü çoğ unlukla ebeveyn-
lerinden alındı. M 2 yıl öncesinde yemeklerini 
kısıtlayana dek sağ lıklı bir çocukmuş . İki yıl ön-
cesinde yemek konusunda seçici değ ilmiş  ancak 
yediğ i miktara dikkat etmekteymiş . Yemekler-
den sonra aynanın karş ısında vücudunu incele-
yerek kocaman bir göbeğ i olduğ u ve kıyafetle-
rinin yakış madığ ı ile ilgili yakınmaktaymış . Sık 
sık tartılmakta, kilo aldığ ı zaman porsiyonlarını 
daha da küçültmekteymiş . Bir yıl önce annesi 
daha çok yemesi ve dolu bir tabağ ı bitirmesi ko-
nusunda ısrar etmeye baş layınca, itiraz etmeden 
yemeğ ini bitirmekteymiş  ancak hemen ardından 
yediklerini kusmaktaymış . Hastalığ ı sürecinde 
annesi M’nin yemek zamanlarını ve yediğ i mik-
tarları sıkı bir ş ekilde takip etmesine rağ men, 
M yeme düzenini değ iş tirmemekteymiş . Ay-
rıca, düzenli gittiğ i futbol kursundaki hocası 
M’nin fi ziksel performansının son zamanlarda 
düştüğ ünü gözlemlemiş . M hastalığ ı sürecinde 
yemek saklama, aş ırı egzersiz yapma, laksatif 
kullanma benzeri davranış lar sergilememiş . 

Ailesi, M’nin, televizyondaki obez insanlar hak-
kında yapılan yorumlardan olumsuz yönde 
etkilendiğ ini ve kilo alma korkusunda medya-
nın etkileyici bir rol oynadığ ını düş ünmekteydi. 
M’nin kız kuzeni 10 yaş ındayken AN tanısı 
almış tı. Kuzeniyle araları iyiydi ve hemen her 

hafta sonu beraber evde oyun oynayarak vakit 
geçiriyorlardı.  

M’nin 2 ay öncesine dek psikiyatri baş vurusu 
olmamış . İki ay önce farklı bir ş ehirde yaş ayan 
teyzesini ziyarete gittiğ inde, zaten AN tanısı 
konan kız yeğ eni hakkında endiş eli olan tey-
ze M’nin yeme tutumu ve kilo alma korkusu 
karş ısında endiş elenip M’yi bir psikiyatriste 
götürmüş . O baş vuruda ölçülen boyu 117.7 cm 
(3. persentilde), ağ ırlığ ı 21 kg (3-10 persentil 
aralığ ında) ve vücut kitle indeksi (VKİ ) 15.16 
olarak saptanmış . AN, kısıtlayıcı tip tanısı ko-
nulan M’ye fl uoksetin 10 mg/gün ve risperidon 
0.50 mg/gün ilaç tedavisi baş lanmış  ve ailesinin 
yaş adığ ı ş ehre dönünce bir çocuk psikiyatristine 
gitmesi önerilmiş .

M planlanan ve istenen bir çocuk olup zamanın-
da, sezeryanla dünyaya gelmiş . Doğ umda bir 
komplikasyon yaş anmamış . Bir buçuk yaş ında 
yürümeye baş laması dış ında tüm geliş imsel ba-
samakları uygun yaş larda baş armış .

M üçüncü sınıf öğ rencisiydi ve notları ko-
nusunda mükemmelliyetçiydi. Okuldaki 
arkadaş larıyla iyi geçiniyor ancak arkadaş ları ta-
rafından “bücürük” diye çağ ırılıyordu. Bu duru-
ma içerlese de hiçbir zaman ş iddetli bir üzüntü 
hali yaş amamış tı. Okuldan kaçma ya da disiplin 
suçu öyküsü yoktu.

M anne ve babası ile yaş ıyordu ve ailenin tek 
çocuğ uydu. M’nin babası, 48 yaş ında, fabrikada 
iş çi, annesi ise, 41yaş ında, ev hanımıydı. Ebe-
veynleri M’nin her istediğ ini yapıyor ve sınır ko-
yamıyordu ve genellikle ebeveynlerle tartış ması 
yemek üzerine oluyordu M’nin annesi normal 
kiloda, babası ise obez olarak tanımlanabilecek 
kiloda idi. M babasını defalarca fazla kiloları 
nedeniyle uyarmasına rağ men babası bugüne 
dek hiç diyet yapmadığ ını ifade etti. M annesi-
ni aş ırı koruyucu ve müdahil, babasını ise me-
safeli olarak tanımlamaktaydı. Boş  zamanların-
da babasıyla nadiren de olsa balığ a gitmekten 
mutlu olan M, bazen komş u çocuklarla futbol 
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oynadığ ını ancak okulda arkadaş larının ken-
disiyle fi ziksel özellikleri nedeniyle dalga geç-
meleri nedeniyle rahatsız olduğ unu belirtti. M 
hafta sonlarını genellikle aynı ş ehirde yaş ayan 
teyzesinde, AN tanılı kuzeniyle oyun oynaya-
rak geçirirdi. Oyunlarda M öğ renci ya da erkek 
evlat rolünü üstlenirken, kuzeni ise öğ retmen ya 
da anne olurdu. M kuzeniyle geçirdiğ i vakitleri 
çok sevdiğ ini belirtti.  

M’nin annesinin gestasyonel diyabeti olduğ u ve 
M’ye gebeyken depresif atak geçirdiğ i öğ renildi. 
M’nin kız kuzeni 10 yaş ında AN tanısı almış  ve 
3 yıl boyunca bir çocuk psikiyatristi tarafından 
tedavi edilmiş ti. Ş u anda remisyonda olduğ u 
öğ renildi. 

M’nin bilinen bir ilaç alerjisi veya fi ziksel geliş im 
gecikmesi dış ında tıbbi bir sorunu yoktu. M fl u-
oksetin 10 mg/gün ve risperidon 0.50 mg/gün 
tedavisi dış ında ilaç kullanmıyordu.  

M ilk görüş mede özenli ve temiz giyinmiş ti. 
Boyu yaş ına göre biraz kısa görünüyordu. Kas 
tonusu ve gücü normal aralıkta olup herhan-
gi bir anormal hareket gözlenmedi. Yürüyüş ü 
doğ aldı. Psikomotor ajitasyon ya da retardasyon 
gözlenmedi. M baş larda utangaçtı ve psikiyat-
ristiyle göz teması kurmaktan kaçınıyordu, an-
cak görüş meler ilerledikçe daha çok konuş maya 
baş ladı. Duygudurumu ötimik olup duygula-
nımı biraz kısıtlıydı. Konuş ması normal ton, 
ş iddet ve kalitedeydi. Düş ünme süreci uygun 
ve amaca yönelikti. Düş ünce içeriğ inde kilo 
alma korkusu ve boyunun kısa kalmasıyla ilgili 
endiş esi vardı. Kendine ya da baş kalarına zarar 
verme düş üncesi yoktu. Algısal bozukluk tarif-
lemiyordu.Yer-kiş i-zaman oryantasyonu tamdı. 
Bellekle ilgili sorun yoktu. Zeki görünüyordu ve 
yaş ına uygun bilgisi tamdı. Buna rağ men duru-
muyla ilgili iç görüsü yoktu ve yeme miktarıyla 
ilgili yanlış  tutumları devam ediyordu.

Daha önce gittiği çocuk psikiyatristi tarafından 
M'ye anoreksiya nervoza tanısı konulmuştu. Ya-
şına göre düşük persentildeki kilo ve boyu, kilo 

almaktan ciddi bir korku sergilemesi ve beden 
görünümü algısında sapmalar olması nedeniyle 
AN tanısı konulan hastanın sadece diyet yapma-
sı nedeniyle kısıtlayıcı tür olduğuna karar veril-
miştir. Tıkınırcasına yeme ataklarının olmama-
sı ve sonradan başlayan ve kısa süren tepkisel 
kusmaları nedeniyle diğer YB'lerden ayrılmak-
tadır.  Okulda sözlü zorbalığa maruz kalması ve 
annede depresyon öyküsü varlığı nedeniyle ma-
jor depresyon açısından da detaylıca irdelenen 
M'nin duygudurumunun takiplerde her zaman 
ötimik olduğu ve düşünce içeriğinde depresif te-
maların olmadığı görülmüştür. Tedavi esnasın-
da aileye karşı belirgin direncin ortaya çıkmasıy-
la karşıt olma karşı gelme bozukluğu açısından 
değerlendirilen hastada direncin daha çok AN 
doğasıyla ilişkili olduğu düşünülmüştür.  

Detaylı bir değ erlendirmeden sonra, önceki 
psikiyatristin 2 ay önce baş lamış  olduğ u ilaç 
tedavisine annenin ilaçtan fayda gördüklerini, 
M’nin eskiye göre daha rahat yediğ ini belirtmesi 
üzerine devam edildi. Büyüme ve geliş mesinin 
takibi için bir pediatriste yönlendirildiler. 
Farmakoterapiye ek olarak, M’ye ve ailesine 
hastalığ ın nedenleri, gidiş atı ve tedavisi hak-
kında psikoeğ itim verildi. Boyu ve kilosu hak-
kında ikilemde olduğ u gözlenen M ile motivas-
yonel görüş me teknikleri kullanıldı. İ kileminin 
çözülmesi adına ş u prensiplerden yararlanıldı: 
empatinin gösterilmesi için etkin yansıtmalı din-
leme, hastanın ş imdiki davranış ları ile hedefl eri 
arasındaki çeliş kileri ortaya çıkarma, dirençle 
çalış ırken tartış madan uzak durma, kendine 
yeterliliğ i destekleme. Çocuk psikiyatristi tara-
fından M ile ayda bir 30 dakikalık görüş meler 
düzenlendi ve her oturumdan sonra 15 dakika 
ebeveynleri ile çocuktan ayrı olarak görüş üldü. 
Aile oturumunun amaçları M’nin durumu hak-
kında ailenin iç görüsünü kuvvetlendirmek, 
yeme kontrolünü M’ye geri vermek ve aile için-
de uygun sınırlar oluş turmaktı. M’nin boyunun 
uzaması için motivasyonu düş tüğ ü zamanlarda, 
ödül- ceza sistemini kullanmak tedavi sürecinde 
çok iş e yaradı. M ile yapılan oturumlarda ön-
celikle M’nin ikircikli ifadelerini keş fetmesine 
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yardım edildi. Bu ifadelerden bazıları ş unlardı: 
“Kilo almaktan korkmuyorum.”, “Kilo vermek 
istemiyorum.”, “Babam gibi ş iş man olmak is-
temiyorum.”, “Büyümek ve uzun olmak istiyo-
rum.” Boyunun uzamasını gerçekten istiyordu 
ve oturumlar ilerledikçe boyunun uzaması için 
kilo vermemesi gerektiğ i gerçeğ inin farkına 
vardı. Buna rağ men, kilosunda sürekli olarak 
artış  ve azalış lar oluyordu. Bunun iki ana sebebi 
olduğ u düş ünülüp önlemler alındı. Birincisi, M 
AN tanılı kuzeniyle görüş meye devam ediyor-
du ve her görüş meden sonra diyetini kısıtladığ ı 
fark edildi. Ebeveynlerine M’nin kuzeniyle daha 
uzun aralıklarla görüş mesi önerildi. İ kincisi, 
M’nin ebeveynlerine karş ı gelme davranış ları 
arttı ve karş ı gelme davranış larından biri de ye-
meyi reddetmekti. M ile ebeveynleri arasındaki 
çatış ma arttıkça, ebeveynlerin tedavi sürecine 
katılımları azaldı. Karş ı gelme davranış larını 
azaltmak için risperidon dozu 0.50 mg/gün’den 
0.75 mg/gün’e çıkarıldı.

Tedavinin beş inci ayında M’nin ağ ırlığ ı 24 kg’a 
(25. persentil), boyu 119 cm’e (10. persentil) ve 
VKI ise 16.95’e yükselerek normal büyüme per-
sentillerini yakaladı. Halen, fl uoksetin ve rispe-
ridon ilaç tedavisi ile motivasyonel görüş meler 
devam etmektedir. Ebeveyn oturumları, aile 
içi çatış mayı çalış abilmek için 30 dakikaya 
çıkarılmış tır. Güncel olarak yatarak ya da yoğ un 
ayaktan tedavi gerektirecek bir durum bulun-
mamaktadır. 

Özet olarak, M’nin özgeçmiş inde herhangi bir 
tıbbi ya da psikiyatrik hastalık yoktu. M AN 
tanı ölçütlerini karş ılaması nedeniyle bir çocuk 
psikiyatristine yönlendirilmiş ti. Olgu biyo-psi-
ko-sosyal açıdan incelendiğ inde hastalığ ına 
sebep olabilecek çeş itli etkenler bulunabilir. M 
dış  görünümüne önem veren bir çocuktu ve 
kendisine rol model olması beklenen ebeveyni 
yani babası obezdi. Gelecekte babası gibi obez 
biri olma düş üncesinden oldukça rahatsızdı. 
M’nin yaş amının ilk yılında annenin geçirdiğ i 
depresyonun bağ lanma iliş kilerini olumsuz 
etkilediğ i, annenin aş ırı korumacı ve müdahale-

ci tutumunun M üzerinde kontrol sahibi olmaya 
çalış masına ve bunu da en çok yemek üzerin-
den yapmasına neden olduğ u ve bu durumun 
M’de karş ı gelme tutumlarını ortaya çıkarttığ ı 
düş ünülmektedir. M ailenin tek çocuğ u 
olduğ undan ve ailesi yetersiz ebeveynlik bece-
rileri nedeniyle sınır koyamadığ ından, M’nin 
karş ı gelme davranış ları artmış tı ve yeme reddi 
de bu davranış larından biriydi. Ayrıca, M kendi-
sine sınır konulamadığ ı için TV’de istediğ i prog-
ramı istediğ i kadar izleme konusunda da serbest 
kalmış tı. Dahası, okulda zorbalığ a maruz kalma-
sı nedeniyle muhtemelen büyümesi konusunda 
umutsuzluğ a kapılmış  ve tepki olarak diyetini 
kısıtlamış tı. Son olarak, belki de en önemlisi, AN 
için genetik yatkınlığ ı vardı ve ayrıca kuzeni M 
için bir rol model olmuş  gibi görünüyordu.

TARTIŞMA

AN genellikle ergenlik dönemi başlangıçlı ve 
kadın cinsiyet hastalığı olarak bilinmektedir. 
Yapılan çalışmalarda kadın olmak ve ergenlik 
dönemi, yeme bozuklukları için risk faktörü 
olarak dikkat çekmektedir (Dahlmann ve ark. 
2018, Gonçalves ve ark. 2013, Roberts ve ark. 
2018). Ancak bazı çalışma sonuçlarına göre AN 
başlangıç yaşı son yıllarda giderek düşmekte-
dir (Nicholls ve ark. 2011, Pinhas ve ark. 2011). 
Danimarka’da yapılmış bir çalışmada 1995-2010 
yılları arasında AN insidansı 2 katına çıkarken, 
başlangıç yaşının giderek düştüğü bulunmuştur 
(Steinhausen ve Jensen 2015). İngiltere'de 10-14 
yaş arası hastaneye yatışı yapılan AN olgu sa-
yısı 1990'dan 2011'e dek ciddi oranda artmıştır 
(Holland ve ark. 2016). Bir çalışmada ilkokul 
çağı çocukları arasında erkeklerin %5-8'inin, 
kızların %9-14'ünün yeme bozuklukları için 
tanı ölçütlerini tam karşılamadığı bildirilmiştir 
(Halmi 2009). Ayrıca Davey ve Bishop (2006) 
kolejlerde gittikçe artan oranlarda erkeklerin 
yeme bozukluğu için danışmanlık aldığını sap-
tamışlardır. Son zamanlardaki çalışmalarda 
vakaların erkek kadın oranı 1:10 ile 1:4 arasın-
da değişkenlik göstermektedir ve bu oranların 
muhtemelen erkek lehine daha yüksek olduğu 
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düşünülmektedir (Hudson ve ark. 2007, Murray 
ve ark. 2017).  Bu vaka AN denilince akla he-
men gelmeyen iki gruba- çocukluk dönemi ve 
erkek cinsiyet- dikkat çekmesiyle önemli olup 
tanı öncesi 2 yıllık hastalık geçmiş i ile özellikle 
küçük çocuklarda tanı gecikmesinin büyüme-
geliş mede gecikme ile sonuçlanacağ ının çarpı-
cı bir örneğ i olup literatürle uyumlu sonuçlara 
ulaşılmıştır (Nicholls ve ark. 2011). Çocuklar-
daki yeme bozukluklarının aile hekimleri tara-
fından tanınma oranları çok düşüktür (Hoek ve 
van Hoeken 2003). Özellikle pediatristler ve aile 
hekimleri çocuklardaki yeme davranış larındaki 
değ iş ikliklerle ilgili kuş kucu olmalı çünkü bu 
hekimler psikiyatristlere kıyasla pediatrik popü-
lasyonla daha sık karş ılaş maktadır ve erken mü-
dahale gidişatı etkilemektedir. Pediatrik yeme 
bozuklukları erken ve uygun müdahalelerle iyi 
bir gidişata sahip olabilmektedir (Campbell ve 
Peebles 2014). Aile temelli davranışçı terapiler 
başta olmak üzere, ego odaklı bireysel psikote-
rapiler, dialektik davranışçı terapiler ve ağır, di-
rençli semptomlarda tamamlayıcı tedavi olarak 
ilaç tedavileri halen AN için elimizde bulunan 
en güçlü tedavi araçlarıdır. İlaç tedavileri tartış-
malı olmakla birlikte bazı durumlarda psikote-
rapiyi güçlendirmek için atipik antipsikotiklerin 
ve antidepresanların, besin takviyesi için çinko 
preparatlarının, azalmış kemik yoğunluğunu 
artırmak için östrojen gibi üreme hormonlarının 
ve kilo alımını destekleyip depresyon belirtileri-
ni azaltmak için siproheptadinin faydası olabi-
leceği bildirilmektedir (Martin A ve ark. 2007). 
Olgumuz görüldüğ ü gibi, 5 aylık uygun tedavi 
ile yaş ı ve cinsiyeti ile uyumlu normal geliş imi 
yakalamış tır. 

Yazında erken baş langıçlı AN’nın, çeş itli etiyo-
lojik ve risk faktörlerinin kompleks bir birleş imi 
ile iliş kili olduğ u belirtilmektedir (Poppe ve ark. 
2015). Bu olgu için özellikle üç faktör üzerinde 
durulacaktır: genetik, rol model ve medya. Ano-
reksik bir kuzene sahip olmak hem genetik bir 
risk faktörüdür hem de rol model olması açı-
sından önemlidir. İkizlerde eş zamanlı AN ta-
nısı saptanma oranlarının yüksek olması dikkat 

çekicidir (Klump ve ark. 2001, Lilley ve Silberg 
2013). Ayrıca yapılan ikiz ve aile çalışmalarında 
kalıtsallığın yüksek olduğu, hastalığ ın ailesel 
kümelenme gösterdiğ i ve özellikle hastaların 
birinci derece akrabalarında AN riskinin yüksek 
olduğu bildirilmiş tir (Clarke ve ark. 2012, Shih 
ve Woodside 2016, Steinhausen ve ark. 2015, 
Strober ve ark. 2000). Tüm bu bulgular hastalı-
ğın etiyolojisinde genetik etmenlerin önemini 
göstermektedir. Yazında rol modelin AN üze-
rine etkilerine dair bir yayın bulamasak da bu 
olguda yeme bozukluğ unun baş langıcı ve teda-
vi direnci anoreksik kuzenle yakın etkileş im ile 
iliş kili görünmektedir. Ayrıca olgu için rol mo-
del olması beklenen kiş i yani babası obez olması 
nedeniyle olgunun arzuladığ ı fi zik görünüş ün 
zıttına sahiptir. Medyanın çocuk ve ergenlerdeki 
yeme davranış ı üzerine güçlü bir etkisi vardır. 
Medyanın AN üzerine etkisi dayatılan zayıfl ık 
düş üncesi/imgesi ile iliş kilendirilmiş tir (Gon-
çalves ve ark. 2013). M’nin ebeveynleri, M’nin 
TV izleme alış kanlıklarını kontrol edemedik-
leri ve çocuklarının sürekli olarak medyada 
dayatılan “Zayıf ol!” mesajına maruz kalması 
nedeniyle suçlu hissetmektedirler. Hausenblas 
ve ark. (2013) tarafından yapılan meta-anali-
ze göre medya tarafından dayatılan ideal fi zik 
düş üncesi/imgesi yeme bozukluğ u belirtile-
rinde küçük değ iş ikliklerle sonuçlanmaktadır 
ve bu değ iş iklikler özellikle yeme bozukluğ u 
geliş mesi açısından yüksek risk taş ıyanlarda gö-
rülmektedir. 
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