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ÖSSZEFOGLALÁS

Bevezetés. Az evészavarok etiopatogenezisének
multidimenzionális megközelítése magában fog-
lalja a genetikai, biológiai, pszichoszociális té-
nyezõk, valamint a premorbid személyiségjegyek
komplex szemléletét.
Célkitûzés/Módszer. A genetikai és személyiség-
faktorok, valamint a klinikai tünetek és a diag-
nosztikus alcsoportok összefüggéseinek vizsgá-
lata evészavarban szenvedõ páciensek körében.
A szerotonin transzporter gén VNTR poliformiz-
musának elõfordulását polymerase chain reac-
tion (PCR) módszerrel, a páciensek személyi-
ségfaktorait Temperament and Character Inven-
tory (TCI) teszttel vizsgáltuk.
Eredmények. Bulimiás páciensek között maga-
sabb volt a rövid allélt hordozók (10/10, 12/10)
aránya, mint az anorexiásoknál (78 vs. 67%); és
ez a polimorfizmus mindkét csoport esetében
gyakoribb volt, mint a normál populációban (43%).
Anorexiás páciensek magasabb értékeket értek
el az ártalomkerülés alskálán (61,2 vs. 51,4), míg
a bulimiás betegeknél az újdonságkeresés (54,5
vs. 44,2) és a jutalomfüggõség (53,2 vs. 46,5)
volt kifejezett. Az önirányítottság (BN: 42,7; AN:
44,3) és az együttmûködés (BN: 51,2; AN: 44,6)
tekintetében mindkét csoport alacsony értékeket
mutatott, ami a háttérben álló személyiségzavar-
ra utalhat. A 10-es allélt hordozó anorexiások a
temperamentumfaktorok tekintetében a bulimiás
csoport értékeihez közelítettek, a 12-es allél vo-
natkozásában homozigóta anorexiások tempera-
mentum értékei jobban eltértek az átlagtól, és az
anorexiásokra jellemzõ klasszikus mintát mutat-
ták.
Következtetések. Adataink megerõsítették az
evészavarok hátterében feltételezett specifikus
személyiségfaktorok szerepét. Bulimiás pácien-
sek körében nagyobb arányban volt jelen a 10-es
allél, ez megerõsíti a szerotonerg rendszer érin-
tettségére vonatkozó eredményeket. Úgy tûnik

az anorexiás csoporton belül két eltérõ tempera-
mentummal bíró alcsoport különül el; a 12-es
allél vonatkozásában homozigóta páciensek in-
kább az anorexiában leírt „klasszikus” tempera-
mentum-mintázatot mutatják („típusos” anorexia),
míg a 10-es allélt hordozók átmenetet képeznek
a bulimiások felé. Eredményeink a spektrum-
szemléletet sugallva, olyan új szempontokkal
bõvíthetik az evészavarok komplex etiológiai
hátterével kapcsolatos ismereteinket, melyek
hosszabb távon a prevenciós és terápiás lehetõsé-
gek bõvülését is elõrevetíthetik.
KULCSSZAVAK: anorexia, bulimia, szerotonin,
személyiségfaktorok

GENETIC MARKERS AND PERSONALITY

TRAITS IN EATING DISORDERS – PRE-

LIMINARY RESULTS

Introduction. The multidimensional approach of
the ethiopathogenesis of eating disorders include
the genetic, biologic, psychosocial effects, and
premorbid personality markers.
Aim/Method. To determine the potential relation
between genetic and personality trate and state
factors, and also to investigate the connection of
clinical symptoms and diagnostic subgroups.
The serotonin transporter gene (VNTR) poly-
morphism was investigated by polymerase chain
reaction (PCR) technology, the personality fac-
tors were determined by the Temperament and
Character Inventory (TCI) inventory.
Results. Among patients with bulimia nervosa
(BN) the short allele of serotonin transporter
gene was more frequent than in anorexia nervosa
(78% vs. 67%), and in both groups it was more
common than in the general population (43%).
Patients with anorexia nervosa (AN) have higher
scores in the scale of harm avoidance (61,2 vs.
51,4), but in bulimia nervosa the novelty seeking
(54,5 vs. 44,2) and the reward dependence fac-
tors (53,2 vs. 46,5) were more significant. In the
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BEVEZETÉS

Az evészavarok etiopatogenezisének multidimen-
zionális megközelítése magában foglalja a bioló-
giai, familiáris, szociális hatások, illetve a pre-
morbid személyiségjegyek komplex szemléletét.
A különbözõ tényezõk esetleges összefüggései-
nek és etiológiai szerepüknek meghatározása nap-
jainkban egyre inkább a kutatások elõterébe kerül.

A családvizsgálatok és az ikerkutatások ered-
ményei a genetikai és biológiai faktorok az evés-
zavarok kialakulásában játszott kiemelt szerepére
utalnak; több kandidatus gén azonosítására is sor
került. A fenotípus jellemzõinek vonatkozásában
kiemelésre érdemes, hogy számos adat utal a sze-
rotonin diszreguláció etiológiai jelentõségére, a
patomechanizmus pontos részleteinek tisztázása
azonban egyelõre még várat magára. A szerotonin
rendszer szabályozása rendkívül összetett, a ki-
egyensúlyozott mûködés egyik alappillére a sze-
rotonin transzporter (5-HTT, más néven SERT) –
vagyis a transzmitter visszavételéért felelõs – fe-
hérje megfelelõ aktivitása. A szerotonin transz-
porter gén a 17-es kromoszóma hosszú karján he-
lyezkedik el, transzkripciós aktivitásáért több gén-
szakasz is felelõs. A promoterhez kapcsolódó
5-HTTLPR (serotonine transporter gene-linked
polymorphic region), illetve a gén második in-
tronjában elhelyezkedõ 2-VNTR (variable-num-
ber-tandem-repeat) a leggyakrabban vizsgált gén-
szakaszok; a közölt eredmények azonban ellent-
mondásosak. A 2-VNTR polimorfizmusának há-
rom allélját egy 16-17 bázispárból álló szakasz
9-szeres, 10-szeres, illetve 12-szeres ismétlõdése
eredményezi. A különbözõ allélhosszúságok kü-
lönbözõ mértékû expressziót eredményeznek, ez-

által befolyásolva a szerotonin transzporter fehér-
je aktivitását, majd következményképpen a szi-
napszisban jelenlévõ szerotonin mennyiségét,
mely kompenzatórikus pre- és posztszinaptikus
receptoriális változásokhoz (pl. down-reguláció)
vezet. Irodalmi adatok szerint a normál populáció
43%-ban hordozza a 10-es allélt, ennek jelenlétét
több pszichiátriai kórképpel is összefüggésbe hoz-
ták (affektív betegségek, szuicid viselkedés, rög-
eszmés-kényszeres zavar). Egyes vizsgálatok az
antidepresszív terápia részleges hatékonyságának,
vagy éppen hatástalanságának hátterében szintén
a szerotonin transzporter polimorfizmus kiemelt
szerepét igazolták (Kim és mtsai, 2006).

Az evészavarok hátterében álló genetikai elté-
rések vonatkozásában azonban alig állnak rendel-
kezésre megbízható adatok; míg például Di Bella
és mtsai 2000-ben szignifikánsan gyakoribbnak
találták a 9-es illetve, a 10-es allél jelenlétét buli-
miás pácienseknél (n=50) a kontrollcsoporthoz
(n=120) viszonyítva, addig 2003-ban Lauzurica
és munkacsoportja nem talált különbséget purgáló
bulimiásokat (n=102) vizsgálva, sem VNTR, sem
5-HTTLPR tekintetében. Anorexiás pácienseknél
szinte csak negatív eredményeket találunk: Hin-
ney, Di Bella, vagy Sundaramurthy munkacso-
portja sem talált összefüggést az anorexia elõfor-
dulása és a SERT polimorfizmus között.

A multikauzális megközelítés másik jelentõs
iránya a pszichológiai faktorok, illetve a szemé-
lyiségjegyek etiológiai szerepének vizsgálatára
helyezi a hangsúlyt. Számos érdekes eredményt
közöltek az evészavar különbözõ megjelenési for-
mái, illetve a személyiségjegyek összefüggései
vonatkozásában. Ismert adat, hogy a személyiség-
faktorok befolyásolhatják a betegség kezdetét, le-
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self-directness (BN: 42,7; AN: 44,3) and the co-
operativeness scales (BN: 51,2; AN: 44,6) both
groups show lower scores, which could impli-
cate personality disorder in the background of
the eating disorders. Anorexic patients with the
10 allele show similar personality factors like pa-
tients with bulimia nervosa, while with the 12 al-
lele (homozygotes), their factors were more
likely the factors of patients with classic
anorexic symptoms.
Conclusion. Our data strength the role of specific
personality factors in the background of the
symptoms of eating disorders. Among patients
with bulimia nervosa the 10 allele were more fre-

quent, which could indicate the role of the sero-
tonin system in developing eating disorders.
Two subgroups were differentiated among pa-
tients with anorexia nervosa in relation with per-
sonality factors; the factors of patients with the
12 allele homozygotes were similar to the classi-
cal factors of anorexia nervosa, while patients
with the 10 allele were like bulimic patients. Our
results could improve our knowledge with newer
aspects concerning the etiology of eating disor-
ders, that might be used in broadening our pre-
ventive and therapeutic facilities in the future.
KEYWORDS: anorexia nervosa, bulimia nervosa,
serotonin, personality factors



folyását, tüneti megjelenését, sõt akár a terápia
eredményességét is, mind anorexiában, mind buli-
miában.

A személyiségjegyek feltérképezésére igen jól
alkalmazhatónak bizonyult a Cloninger által ki-
dolgozott pszichobiológiai modellre épülõ teszt,
melyet napjainkban már a világ számos részén és
hazánkban is egyre szélesebb körben alkalmaznak
a mindennapi gyakorlatban és a pszichiátriai kuta-
tásokban egyaránt. Ez a modell többszintû bete-
kintést nyújt a személyiséget illetõen, beleértve az
öröklött aspektusokat, a magatartás neurobioló-
giai alapjait, a személyiség kognitív-emocionális
struktúráját, illetve a személyiség fejlõdését, a
magatartásban fellelhetõ egyéni különbségeket,
valamint a személyiség szerkezeti és fejlõdési fak-
torai közötti összefüggéseket a pszichiátriai zava-
rokra irányuló vulnerabilitás szempontjából (1.
ábra).

Cloninger modelljében a személyiséget két
részre osztja: a temperamentum- és a karakterfak-
torokra. A temperamentumot a különbözõ érzelmi
ingerekkel kapcsolatos érzékenység és az ezekre
adott automatikus válaszok tartalmi és formai pa-
ramétereként definiálja, mely részben öröklött, és
stabil marad egy életen keresztül, függetlenül a
kultúrától és tanulástól. A karakter ugyanakkor
egyéni különbségeket jelent a szelf-tárgy kapcso-
latokban, mely eltérések a temperamentum, a csa-
ládi környezet és az egyéni élettapasztalatok inter-
akcióinak eredményeként fokozatosan alakulnak
ki. A temperamentum tehát a genetikusan kódolt,

születéskor meghatározott emocionális prediszpo-
zíciókat jelzi, míg a karakter az, amit a személy
szándékosan megvalósít önmagából. A tempera-
mentumon belül 4 dimenziót különít el, ezek az
ártalomkerülés, a jutalomfüggõség, az újdonság-
keresés, a kitartás, míg a karakter 3 dimenzióból
áll: önirányítottság, együttmûködés, transzcenden-
cia. A teszt fontos elõnye, hogy igen jól használ-
ható személyiségzavar gyanújának megállapításá-
ra, melyre az alacsony önirányítottság és együtt-
mûködés alskálán elért értékek utalnak, az adott
clusterre pedig a temperamentumfaktorok alapján
következtethetünk.

Cloninger modelljére épülõ tesztet (Tempera-
mentum és karakter kérdõív – TCI) alapul véve
mind anorexiás, mind bulimiás páciensek körében
több tanulmány is hangsúlyozza a perfekcioniz-
must, az ártalomkerülést, az alacsony önirányí-
tottságot és az alacsony együttmûködést. Míg ano-
rexiában szenvedõk körében a magas kitartás ská-
la mellett az alacsony újdonságkeresést találták
gyakorinak, addig bulimiásokra inkább az impul-
zivitás jellemzõ, mely az újdonságkeresés egyik
alfaktora. A kitartás együtt jár állhatatossággal,
rigiditással, kényszerességgel, emellett több vizs-
gálat is igazolta prediktív értékét, amennyiben a
kitartás skála magas értékei a restriktív viselkedés
fenntartását segítik elõ, megakadályozva az eset-
leges tünetváltást, a kényszerevés valamint a pur-
gáló magatartás megjelenését. Restriktív anorexi-
ásokra a kitartás mellett a jutalomfüggõség is jel-
lemzõ, míg az újdonságkeresés alskálán általában
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1. ábra. A személyiség általános pszichobiológiai modellje (Cloninger 1993)



alacsony értékeket érnek el. A purgáló anorexiá-
sok és a kényszerevõk ezzel szemben újdonságke-
resõk és impulzívabbak, magatartásukban több a
dramatikus elem.

A sajátos személyiségfaktorok mellett az evés-
zavarban szenvedõk esetében gyakori a személyi-
ségzavarok megjelenése is, különösen akkor, ha
az evészavar mellett más I. tengelyen szereplõ
mentális zavar is fennáll. Az egyes vizsgálatok je-
lentõs szórást mutatnak a személyiségzavarok
elõfordulásának gyakoriságában, egyes szerzõk 0-
58%-os komorbiditásról írnak, mások 27-93%-ot
találtak (Vitousek, Manke 1994). A jelentõs elté-
réseket különbözõ metodológiai problémák okoz-
hatják (hogyan került sor a személyiségzavar di-
agnosztizálására, milyen vizsgáló módszert alkal-
maztak stb.). Az eredményeket az is befolyásol-
hatja, hogy az adott vizsgálatot kórházi, vagy am-
buláns betegek körében végezték-e, az elõbbi cso-
portban ugyanis általában súlyosabb esetek szere-
pelnek, körükben magasabb a komorbiditás ará-
nya. Egy metaanalízis szerint a személyiségzavar
leggyakrabban a restriktív anorexiások körében
jelent meg, különösen az elkerülõ (53%), a de-
pendens (37%), a kényszeres (33%) és az érzelmi-
leg labilis személyiségzavar (29%) (Bornstein
2001). Bulimiások között az érzelmileg labilis és a
dependens 31-31%-os, az elkerülõ személyiség-
zavar 30%-os elõfordulását találták, ellentétben a
kényszeres személyiségzavar megjelenésével,
mely mindössze a betegek 14%-ánál állt fenn. A
viszonylag magas értékek értékelésénél azonban
figyelembe kell vennünk, hogy a vizsgálat önki-
töltõ teszttel történt, mely módszer magában rejt-
het esetleges pontatlanságokat (Rosenvinge et al.,
2000). Kiemelésre érdemes, hogy a Cloninger-
tesztet alkalmazó vizsgálatok szerint a személyi-
ségzavarra utaló alacsony önirányítottság és együtt-
mûködés alskála mindkét evészavar típusban meg-
jelent.

Az eddigi eredményeket összefoglalva megál-
lapítható, hogy számos érdekes adat áll rendelke-
zésre az evészavarok genetikai, biológiai és pszi-
chológiai hátterére vonatkozóan, ezek azonban
legalább annyi kérdést vetnek fel, mint amennyi
megbízható választ adnak. Az irodalmi adatokat
áttekintve így fogalmazódtak meg kérdéseink: ho-
gyan kapcsolódnak egymáshoz a genetikai és sze-
mélyiségfaktorok, és igazolható-e valamilyen
összefüggés a klinikai tünetekkel illetve a diag-
nosztikus alcsoportokkal?

A fentiek alapján kutatásunkban egyrészt a sze-
rotonin poliformizmus elõfordulását kívántuk fel-
mérni evészavaros (bulimia nervosában és ano-
rexia nervosában szenvedõ) páciensek körében.
Ezenkívül a Cloninger-féle TCI teszt segítségével
vizsgáltuk a páciensek személyiségfaktorait, ku-
tatva a genetikai és személyiség jellemzõk közötti
lehetséges összefüggéseket is (különös tekintettel
a – Cloninger szerint genetikailag meghatározott –
temperamentumfaktorokra). Hipotézisünk szerint
a TCI teszt segítségével is elkülöníthetõ a két
evészavar típusban megfigyelhetõ jellegzetes
temperamentum (esetleg karakter) eltérések. Fel-
tételeztük, hogy az evészavarok háttérben álló
szerotonerg diszfunkció (mely különösen a buli-
miára jellemzõ) a SERT polimorfizmus vonatko-
zásában is igazolódik. Kérdésként vetõdött fel,
hogy sikerül-e kapcsolatot találni (és ha igen, me-
lyik evészavar típusban) a SERT polimorfizmus
eltérései és az alapvetõen genetikailag meghatáro-
zott temperamentumfaktorok között.

PÁCIENSEK ÉS MÓDSZEREK

A SERT gén VNTR polimorfizmusának vizsgála-
tában összesen 26 páciens vett részt (17 anorexiá-
ban és 9 bulimiában szenvedõ), mintánkban a pe-
rifériás vérbõl történt DNS izolálást követõen
PCR technikával különítettük el a különbözõ poli-
morfizmusokat. Az evészavar kórisméjének felál-
lítására a DSM-IV diagnosztikus kritériumai alap-
ján került sor.

Az összmintából 17 (12 anorexiás: 9 restriktív,
3 purgáló; 5 bulimiás) páciens esetében került sor
a TCI teszt felvételére (a 18 év alattiak TCI vizs-
gálatára nem volt lehetõségünk, mert ebben a kor-
csoportban a felnõtt populációban validált teszt
értékelése nem ad megbízható eredményeket). A
Cloninger személyiségmodelljére épülõ teszt ön-
kitöltõ jellegû, 240 állítást tartalmaz, melyeknél a
kitöltõ „igaz” vagy „nem igaz” lehetõségek között
választhat annak megfelelõen, hogy érvényesnek
tartja-e magára az adott állítást vagy sem. A tesz-
teket saját értékelõprogramjával dolgoztuk fel. A
kapott adatok statisztikai elemzését az SPSS 10.
programcsomag segítségével végeztük el, a teszt
pontátlagait a Mann-Whitney próbával hasonlítot-
tuk össze.
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EREDMÉNYEK

Az egyes diagnosztikus csoportok demográfiai meg-
oszlását és klinikai jellemzõit az 1. táblázatban
mutatjuk be. A páciensek életkorában nem volt
szignifikáns különbség, míg a testsúly és a BMI
vonatkozásában a bulimiások (mintegy igazolva a
kórkép sajátosságait) szignifikánsan magasabb ér-
tékeket értek el.

A SERT gén VNTR polimorfizmus elõfordulá-
si gyakoriságának vizsgálata során kiderült, hogy
a bulimiában szenvedõ páciensek között maga-
sabb volt a rövid allélt hordozók (10/10 és 12/10)
aránya, mint az anorexiásoknál (78% vs. 67%). Ez
a polimorfizmus mindkét csoport esetében jóval
gyakoribb volt, mint az irodalmi adatokból ismert,
normál populációra vonatkozó 43%-os elõfordu-
lás.

A diagnosztikus csoportok és a személyiségje-
gyek összefüggéseinek vizsgálata során kiderült,
hogy az anorexiás páciensek - a klinikai képpel és
az irodalmi adatokkal egybehangzóan - magasabb
értékeket értek el az ártalomkerülés alskálán (61,2
vs. 51,4), míg a bulimiás betegeknél az újdonság-
keresés (54,5 vs. 44,2) és a jutalomfüggõség (53,2
vs. 46,5) volt kifejezett. A kitartás faktorának te-
kintetében azonban - szemben a klinikai képpel és
a korábbi vizsgálatok eredményeivel – a bulimiá-
ban találtunk magasabb pontértéket, míg az anore-

xiások elmaradtak az átlagtól (61 vs. 45,5). Az ön-
irányítottság (BN: 42,7; AN: 44,3) és az együtt-
mûködés (BN: 51,2; AN: 44,6) tekintetében mind-
két csoport egyaránt alacsony értékeket mutatott,
ami a háttérben álló személyiségzavarra utalhat
(2. ábra).

Érdekes eredményeket mutatott az egyes fakto-
rok átlagértékeinek összehasonlítása a genotípus
és a diagnosztikus kategóriák szerinti elemzésben.
Ennek során derült fény arra, hogy a genotípus ha-
sonló mértékben befolyásolja a személyiségfakto-
rokat, mint a kórisme, ezért az összefüggés ponto-
sabb tisztázása érdekében 4 alcsoportot különítet-
tünk el: a rövid (10/10, 12/10; N: 5) illetve a
hosszú (12/12; N: 7) alléllal bíró anorexiások, va-
lamint a rövid (10/10, 12/10; N: 3) illetve a hosszú
(12/12; N: 2) alléllal bíró bulimiások csoportját. A
3. sz. ábrán mutatjuk be, hogy a 10-es allélt hordo-
zó anorexiások a temperamentumfaktorok tekin-
tetében a bulimiás csoport értékeihez közelítettek.
A 12-es allél vonatkozásában homozigóta ano-
rexiások temperamentum értékei jobban eltértek
az átlagtól, és az anorexiásokra jellemzõ klasszi-
kus mintát mutatták (magas kitartás és ártalomke-
rülés, alacsony újdonságkeresés és impulzivitás).
A bulimiás csoportban a genetikai háttér nem oko-
zott jelentõs temperamentumbeli eltérést (ebben
az alacsony esetszám szerepe sem zárható ki). A
karakterfaktorok közül az önirányítottság és az
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Anorexia nervosa
(restriktív típus)

N=9 (átlag, SD, min-max)

Anorexia nervosa
(purgáló típus)

N=2 (átlag, SD, min-max)

Bulimia nervosa
N=6

(átlag, SD, min-max)
Életkor (év) 20,26 (5,51; 15,66-30) 22,24 (2,02; 20,82-23,67) 20,8 (5,39; 17,37-26)
Súly (kg)* 42,57 (8,34; 27-51) 53,67 (2,12; 50-53) 63,4 (63,40; 58-67)
BMI (kg/m2)* 15,25 (2,71; 11-19) 18,33 (0,71; 17-18) 21,5 (1,26; 20-23)
Magasság (cm) 166,29 (7,30; 155-177) 171,5 (4,95; 168-175) 171,4 (2,70; 155-177)

(*p<0,05)

1. táblázat. A vizsgált betegek demográfiai adatai

2. ábra. Az egyes faktorok átlagértékeinek megoszlása



együttmûködés alskálán sem észleltünk jelentõs
különbséget az alcsoportok között.

MEGBESZÉLÉS

Eredményeink egybecsengenek a szakirodalmi
adatokkal, hiszen elemzésünkben jelentõs különb-
ségeket találtunk a két evészavar típusban szenve-
dõk temperamentum vonásai között. Számos ada-
tunk megerõsítette az evészavarok hátterében fel-
tételezett specifikus személyiségfaktorok szere-
pét, mely a személyiségzavarok – nagyobb epide-
miológiai evészavar-vizsgálatok során is igazolt –
gyakoriságát támasztja alá.

Vizsgálatunkban a bulimiás páciensek körében
nagyobb arányban volt jelen a 10-es allél, ez meg-
erõsíti a szerotonerg rendszer érintettségére vo-
natkozó korábbi kutatások eredményeit. Kieme-
lésre érdemes, hogy a mintánkban szereplõ ano-
rexiás páciensek körében a genotípus alapján je-
lentõs temperamentumbeli különbségek voltak
észlelhetõk.

A bulimiás páciensek a legtöbb faktor vonatko-
zásában elkülönültek az anorexiás csoporttól, ez a
12-es allél vonatkozásában homozigóta anorexiá-
sok vonatkozásában volt különösen szembetûnõ.
Ezzel szemben a 10-es allélt hordozóknál a tempe-
ramentumfaktorok sokkal inkább a bulimiás cso-
port értékeihez közelítettek, míg ezek jelentõsen
különböztek a 12-es allél vonatkozásában homo-
zigóta anorexiásoknál észleltektõl. Ennek tükré-
ben joggal vetõdik fel, hogy a genetikai polimor-
fizmus vonatkozásában az anorexiás csoporton
belül két eltérõ temperamentummal bíró alcsoport
különül el; a 12-es allél vonatkozásában homozi-
góta páciensek inkább az anorexiában leírt „klasz-
szikus” temperamentum-mintázatot mutatják
(„klasszikus” vagy „típusos” anorexia). A 10-es

allélt hordozók viszont mint „atípusos” (természe-
tesen nem a BNO kategória értelmében) vagy
„rendhagyó” csoport a személyiségfaktorok vo-
natkozásában sokkal inkább egyfajta átmenetet
képeznek a bulimiások felé. Megjegyzendõ azon-
ban, hogy ezen páciensek betegségtörténetében,
illetve klinikai jellemzõiben nem találtunk az „át-
menetiséget” igazoló purgáló, bulimarexiára utaló
tüneteket. Fontosnak tartjuk azonban kiemelni,
hogy éppen a 10-es allél jelenlétéhez kapcsolják a
szerotonin transzporter fehérje csökkent mûködé-
sét, mely így – a bulimiához hasonlóan – a 10-es
alléllel bíró anorexiásoknál is felveti a szerotonerg
diszfunkció esetleges etiológiai szerepét. Ez pedig
ebben az alcsoportban a szerotonerg rendszerre
ható pszichofarmakonok eredményes alkalmazá-
sának esélyét jelentheti.

Az eredmények értékelése során vizsgálatunk
korlátait sem lehet figyelmen kívül hagyni; ezek
között elsõsorban az alacsony esetszámot kell em-
líteni. Így eredményeink elsõsorban tendenciákat
jelölnek, emiatt a késõbbiekben evészavaros páci-
ensek nagyobb mintájára szeretnénk vizsgálatun-
kat kiterjeszteni a megalapozottabb konklúziók
levonása érdekében. Mindazonáltal úgy véljük,
hogy kutatásunk eredményei egyfajta spektrum-
szemléletet sugallva, olyan új szempontokkal bõ-
víthetik az evészavarok komplex etiológiai hátte-
rével kapcsolatos ismereteinket, melyek hosszabb
távon a prevenciós és terápiás lehetõségeink bõ-
vülését is elõrevetíthetik.
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3. ábra. Az egyes faktorok átlagértékeinek megoszlása a genotípus és a temperamentum
összehasonlítása során

BN12
BN10
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