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OZET

Obezite glinimizde gelismis ve gelismekte olan Ulkelerin en énemli sadlik sorunlari arasinda yer almaktadir.
Obezitenin giderek yayginlagsmasi, tim diinyada obezite ile miicadele kapsaminda calismalar yapiimasina ve
obezitenin nedenlerinin arastiriimasina éncillk etmistir. Obezitenin temelinde genetik ve ¢evresel faktorlerin yani sira
kisinin beslenme davranislar da yer almaktadir. Bu alanda son yillarda éne ¢ikan bir teoriye gére; yiksek miktarda
yag, basit seker ve enerji igceren gidalarin asir tiketimi ile madde bagimhhgdi benzeri bagimlilik olusabilmektedir. Bu
kapsamda yapilan Klinik ¢alismalar ve hayvan denemeleri yiiksek dizeyde yagdh ve sekerli gidalar iceren diyetlerin
obeziteye neden olmalarinin yani sira bagimlilik da yapabilecegini yani obez bireylerde aslinda belli gidalara karsi
gelistirilmis  bir bagimlihdin mevcut olabilecedini gdstermistir. Bu derlemenin amaci, son yillarda obezitenin
nedenlerinden biri olarak degerlendirilen gida bagimlilidi hakkinda bilgi vererek, énemini vurgulamaktir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Gida, Bagimlilik, Dopamin

Food Addiction
ABSTRACT

Obesity is one of the most important health problems in developed and developing countries nowadays. The
increasing prevalence of obesity has pioneered research about preventing obesity and investigation of the cause of
obesity worldwide. Besides genetic and environmental factors, nutrition behavior of a person is also included in the
causes of obesity. According to a recet prominent theory, high-fat and energy-dense foods, when consumed
excessive amounts, create addiction showing similar effects to excessive use of drugs. In this context, clinical studies
and animal experiments indicated that diets containing high levels of fatty and sugary foods not only cause obesity but
also create food addiction. The aim of this review is to emphasize the importance of food addiction and its relationship
with obesity.
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Obezite, Dinya Saghk Orgiti (WHO) tarafindan
“Saghgl bozacak 6lglide yag dokularinda anormal veya
asirt miktarda yag birikmesi” seklinde tanimlanmaktadir.
Erigkinlerde obezite tanisi beden kitle indeksine (BKI)
dayanilarak konulmaktadir. BKi, kilogram cinsinden
Olcllen viicut agirhiginin metre cinsinden boyun karesine
oranlanmasi ile elde edilen bir degerdir. BKI 25in
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Uzerinde ise birey asin kilolu, 30'un (zerinde ise obez
olarak nitelendirilmektedir [1].

Obezite diinya capinda bir problem olup, bireylerin
saghgini énemli 6lclide tehdit etmektedir. Son yillarda
obezitenin goérilme sikhdi giderek artmaktadir [2].
Yuksek kalorili ve ayni zamanda besleyici degeri dusik
olan cok sekerli ve doymus yag iceren yiyecekler ve
fiziksel aktivitenin azalmasi nedeniyle 1980’den
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glnimiize tim diinyada obez kisi sayisi 2 kattan fazla
artmistir. Dinya Saghk Orgitu verilerine goére tim
dinyada yetigkinlerin yaklasik 1.6 milyari asiri kilolu, en
az 400 milyonu da obezdir. 2015 yilinda bu rakamin
sirasiyla 2.3 milyar ve 700 milyona ulasacagdi tahmin
edilmektedir [3, 4].

Tirkiye'de Saghk Bakanlid@ tarafindan yapilan bir
arastirmaya gbre obezite goérilme sikligi erkeklerde
%21, kadinlarda ise %42 dizeyindedir. Obezite; tip Il
diyabet, koroner kalp hastaliklari, hipertansiyon ve bazi
kanser tlrleri (yemek borusu, pankreas, kolon ve
rektum, bdbrek, tiroit ve safra kesesi kanserleri) gibi
bircok kronik hastaligin temelinde yer alan bir beslenme
ve saglik problemidir [4, 5].

Obezitenin temelinde yas, cinsiyet gibi demografik
faktorler; egitim dilzeyi, medeni durum gibi sosyo
kiltirel faktorler; genetik faktérlerin yani sira sigara ve
alkol tiketimi ile fiziksel aktivite azligi ve de anormal
yeme aliskanhklart sonucu asir enerji alimi gibi
beslenme aliskanliklari yer almaktadir. Son yillarda ilgi
gekici yeni bir faktér olarak gida bagimliigi Gzerinde
durulmaktadir [6, 7, 8].

Gida badmhhg belirli gidalari yeme istegi ile veya
yUksek zevk, enerji ve heyecan veren gida maddelerinin
alinmasi sonucu meydana gelmektedir [5]. Enerji
dengesi gida tlketimi ile elde edilmektedir. Gida
alimmin dizenlenmesinde aclik ve tokluk sinyalleri rol
oynamaktadir. Aclk, tokluk ve istah duyulari, gida alimi
ile enerji tiketimi arasinda bir denge olusturacak sekilde
beslenme davranisinin gerceklesmesini sadlar [5,9].

TOKLUK HiSSIiNiN GELiSiMi

Tokluk hissi oldukga yavas gelismektedir. Tokluk
sinyalleri ilk olarak mide ve bagirsaktan alinmaktadir.
Mide ve bagirsaklar yeteri kadar yiyecekle doldugunda
ceperleri gerilmekte ve bu gerilme tokluk sinyali olarak
beyindeki tokluk merkezine (hipotalamus) iletiimektedir.
Bu slre¢c yemege basladiktan sonraki yaklasik 20
dakikayr kapsamaktadir [10]. Hipotalamus, limbik
sistemde anahtar rol oynayan i¢ ortamin Kkontrol
merkezidir ve burada yer alan ventromediyal ¢ekirdekler
tokluk merkezi olarak gbérev yapmaktadir. Bu
cekirdeklerin uyariimasi ile kiside tokluk hissi olusmakta
ve yemek yeme eylemi durdurulmaktadir. Bu
cekirdeklerde meydana gelen herhangi bir hasar yemek
yeme eyleminin durdurulmamasina ve dolayisiyla asiri
yemek yemeye ve zaman igerisinde sismanlamaya
neden olmaktadir.  Hipotalamustaki lateral ¢ekirdekler
ise aglik merkezi olarak gbrev yapmakta olup
uyarildiklari zaman susama hissi olusmakta ve aclk
duygusu goérilmektedir [11]. Merkezler bu dengeyi
saglarken, gastrointestinal sistem ve karacigerden gelen
ndral ve hormonal mesajlar ile plazma glukoz diizeyi ve

plazma serbest ya§ asidi duzeyi gibi mesajlarin
koordinasyonuna gbre beslenme eylemi
gergeklestiriimektedir. Hipotalamusta  etkili  olan
hormonlardan  biri  mideden salgilanan  ghrelin

hormonudur. Ghrelin hormonu yemek &ncesi kanda
hizla ylkselmekte ve istahi arttirmaktadir. Yag hucreleri
tarafindan salgilanan leptin hormonu hipotalamustaki
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reseptorler Gzerinden yiyecek alimini azaltmaktadir.
ince bagirsak hiicreleri  tarafindan  salgilanan
kolesistokinin hormonu, beynin istah kontrol merkezi
olan hipotalamus Uzerinde etki gbstermektedir ve bu
hormon yemege son verilmesi ydnunde sinyal
vermektedir. Genelde ylUksek enerji degerine sahip olan
lezzetli gidalar acglik ve tokluk sinyalleri Gzerine etki
gostererek, tokluk sinyallerine olan yaniti
duyarsizlastirarak ¢dillendirme sistemini aktive ederler.
Gida bagimliig yaygin olarak néral sinyallerdeki kontrol
kaybina bagli olarak olusmaktadir [5,12,13].

GIDA BAGIMLILIGI ve TANISINDA YER ALAN
KRITERLER

Gida bagimhhgi, alinan gidanin beyni etkilemesinden
kaynaklanan, gidanin keyif verici etkilerini duyumsamak
veya yoklugundan kaynaklanan  huzursuzluktan
sakinmak icin, devamli veya periyodik olarak yemek
yeme arzusu ve bazi davranis bozukluklariyla
karakterize edilen ve son zamanlarda giderek artan
sayida bilimsel arastirmaya konu olan bir kavramdir
[14,15].

Gida bagimhhginin tani ve tedavisinde, gidaya karsi
bagimhhk egilimlerini tanimlamak igin geligtirilen bir
yontem olan 'Yale Gida Badimliigi Skalasl' (YFAS)
kullanilmaktadir [14]. YFAS, Yeme Bozukluklar igin
Tani ve Istatistik El Kitabi (DSM-IV-TR)’'nda listelenen
madde bagimlihdinin 7 kriteri temel alinarak gida
bagimlihgini degerlendirmek amaciyla tasarlanmistir ve
25 maddeden olugsmaktadir. Madde bagimliliginda
oldugu gibi gidalara karsi olan bagimlkta da gbézlenen
bu semptomlar;

e tolerans gelisimi olarak ifade edilen, kiginin ayni
istenen etkiyi ve duyguyu saglamak igcin zamanla
artan miktarda gidaya (maddeye) ihtiyag duymasi,

e gida tiketiminin kisitlandigi  durumda fizyolojik ve
psikolojik yoksunluk belirtilerinin  g6zlendigi ve
kisinin bu yoksunluk belirtilerini gidermek veya
Onlemek icin tekrar yemek yeme ihtiyaci duymasi
olarak tanimlanan geri ¢ekilme,

e  istemsiz asirl yemek yeme,

e gida tuketiminin kisitlanmasi
girisimlerde basarisizlik,

e istek duyulan madde ile zihnin strekli mesgul

yénindeki 1srarl

olmasi,

e sosyal, mesleki ve eglence aktivitelerinin madde
kullaniimasi  amaciyla azaltilmasi veya terk
edilmesi,

e madde kullaniminin kalici veya tekrarlanan fiziksel
ve/veya fizyolojik problemleri koétllestirmesine
ragmen kullanimina devam edilmesi seklinde
siralanabilir [16,17,18].

DOPAMIN ve BAGIMLILIK UZERINE ETKISI

Lezzetli gidalarin bagdimhilik 6zellikleri Gzerine uzun
siredir ¢alismalar yapiimaktadir. Laboratuar ¢alismalari
ve klinik ¢alismalar sonucunda gida ve ilag bagimliligi
arasinda dopamin ve opioid sistemlerin davraniglari
acisindan benzerlik oldugu ortaya konmustur [2].
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Dopamin (DA), sinir hicrelerinden salinan bir
ndrokimyasal olup iki sinir hiicresi arasindaki boslukta
yer alan sinaptik kesecikler icinde depolanir. Sinire uyari
ulastigt zaman keseciklerdeki dopaminler iki hucre
arasindaki sinaptik bosluga birakilir. Burada dopamin
dopaminerjik reseptérlere baglanir; bdylece bir dizi
reaksiyon baslar ve ardindan gbérevi biten dopamin
tekrar geri alinir. Egder dopaminin geri alinimi
engellenirse ve dopaminler uzun sire sinaptik boslukta
kalirsa zevk duygusu gelisir. Gida bagimliiginda da
tipki  diger madde bagimliliklarinda oldugu gibi
dopaminin geri emilimi engellenmektedir. Sinaptik
boslukta fazla kalan dopamin de bagimlilarin aldig
hazzi vermektedir. Ancak tekrarlayan tiketimler tolerans
gelisimine neden olmakta ve ayni duygunun saglanmasi
icin madde/gida miktari artinimaktadir. Buna karsin
dopamin sentezi goéreceli olarak azalmakta ve buna
bagl olarak asiri yorgunluk, depresyon ve ruh
saghginda bozulmalar meydana gelmektedir [19, 20,21].

Lezzetli Gidalar ile Dopamin Arasindaki iligki

Yag ve seker icerigi ylksek olan lezzetli gidalar tokluk
sinyallerine verilecek olan “yemek yemegi durdur”
yanitini geciktirmekte veya engellemektedir. Bdylece
zaman icerisinde tokluk sinyallerine karsi bir duyarsizlik
gelismektedir. Karbonhidrat yeme istegi, kiginin
serotonin  seviyesinde dislsten sonra ruh halini
iyilestirmek icin yUksek karbonhidratll gidalar tlketmek
istemesiyle iligkilidir  [18]. Seker,  badimhhk
ndrokimyasallari ile iligkili opioidleri ve dopamini serbest
biraktigr icin bagimhlik yapici bir madde olarak ifade
edilmekte olup tipik bagimlilik yolagini izlemektedir (asin
tiketim, yoksunluk, yeme iste@i, capraz hassasiyet
yaratmasi). Uzun sure abur cubur ve ayak dstl
tiketilen gidalar (fast food) yendiginde dopamin, beyni
baski altina alarak dopamin reseptérlerinin sayisinin
azalmasina neden olur. Yani ayni etkiyi elde etmek igin
bu gidalardan daha cok yenmesi gerekir. Ornegin DA
D2 reseptorleri Taq 1 A allellerinde oldukga yaygindir ve
bu alleller obez kisilerde digsuk seviyelerde bulunur.
Dolayisiyla bu kisiler gidalari dopamin seviyelerini
yikseltmek icin kullanmaktadir. Beyindeki dopamin
aktivitesinin anormal yeme davraniglart ve yeme
bozukluklari ile iligkili oldugu goésterilmistir [5, 9].

Yiksek yagd iceren gidalar yuksek enerji icerigine
sahiptir ve obez Kkisiler yaygin olarak yagh gidalar
tiketmektedir. Yuksek yagli gidalar tokluk sinyallerini
etkilemekte ve yeme aligkanliklarinin degiserek kontrol
disina ¢ikmasina neden olmaktadir. Ayni zamanda
insllin direncine yol agcmalari nedeniyle tokluk hissinin
olusmasini geciktirirler. Yiksek yagll gidalarin tiketimi
plazma leptin dizeyinin artmasina neden olmaktadir. Bu

durumda beklenen, tokluk sinyallerinin  beyine
goénderilmesi iken; obezlerde ayni insllin direnci gibi
beyindeki leptin  reseptorleri  plazmadaki leptin

seviyesine karsl duyarsizlasmakta ve gida tiketiminin
artan plazma leptin seviyesine bagli olarak disurilmesi
veya durdurulmasi seklinde galisan mekanizma islevini
gerceklestirememektedir [22].
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HAYVAN DENEMELERI, KLINIK CALISMALAR ve
GIDA BAGIMLILIGI

Yapilan hayvan denemeleri, ylksek yag ve seker iceren
diyetlerin farelerde bazi madde bagimhhklarinda goérilen
birtakim davranig degisikliklerine neden oldugunu
gostermistir [23,24]. Bunun yani sira, obez farelerin
beyinlerinde yapilan incelemede, bu farelerde ayni bazi
madde bagimhliklarinda oldugu gibi, D1 ve D2 dopamin
reseptérlerinin az Uretildigi saptanmistir [25]. Obez
farelere verilen diyette asin yagh ve sekerli gidalarin
miktari azaltildiginda, aserme ve ayni zamanda endise
olusmaya baglamigtir [26]. Yapilan bir diger hayvan
calismasi, seker igerigi arttirimis beslenme davranisinin
zaman igerisinde ginlik gida alimini arttirdigini ortaya
koymustur. Ardindan diyetten sekerin uzaklastiriimasi
sonucu, hayvanlarda saldirganlik, endise, dis
gicirdatmasi  ve kafa sallama gibi  uyusturucu
yoksunlugunda gdzlenen tim belirtiler gézlenmistir [27].
Asint yemek yeme egilimindeki disi sicanlarin kremali
kakao kurabiyelerine erismek icin asiri gida tiketimine
direncli olan kontrol grubuna gére daha hizli bir sekilde
ayak sokunu tolere ettikleri gdzlenmistir. Bu davranis
yag ve seker tiketebilmek icin anormal motivasyonu
dogrulamaktadir [28]. Rada ve ark. [20], seker miktari
yuksek olan gidalar tiketen siganlarin beyninde daha
fazla dopaminin serbest hale gegtigini ortaya koymustur.
Bu da asin ilag kullanimi sonuglart ile benzerlik
gOstermektedir. Ayrica yapilan hayvan denemelerinde;
laktasyon ve hamilelik slresince yagli, sekerli ve tuziu
atistirmaliklar ile beslenen anne siganlarin yavrularinda
gida bagmhhgina vyatkinhk saptanmistir.  Yavru
si¢anlarda, kontrol grubu yavru siganlarina gére beden
kitle indekslerinde (BKI) ve kilo aliminda artis
g6zlenmistir  [29]. Bu da obezitenin ve gida
bagimhhginin sadece mevcut jenerasyonu degil ayni
zamanda bir sonraki kusadi da etkiledigini ortaya
cikarmigtir.

Son calismalar gida bagimliidi Gzerine yad ve basit
sekerlerden zengin gidalarin etkisini arastirmak Uzere
planlanmistir. Bu c¢alismalarin sonuclari arasinda en
ilging olani yag ve basit sekerlerden zengin gidalarin
timUnin benzer etkiyi géstermemis olmasidir. Bocarsly
ve ark. [23], siganlarda yagca zengin gida tiketiminin,
asin gida tiketimine bir yanit olarak gelisen opiat-
benzeri yoksunluga neden olmadigini géstermistir. Bu
bulgu spesifik besin 6gelerinin, gida bagimlihgi ile iligkili
davranis  bigimini  nasil  etkilediginin  anlasiimasi
gerekliligini desteklemektedir. Yagca zengin gidalar
bagimlilik benzeri etki géstermekle birlikte opiat-benzeri
yoksunlugun olmayisi beyin opiat sisteminin farkh
etkilendigini  gostermektedir.  Gida  bagimliliginin
olusmasinda bir diger &6nemli bulgu, obeziteye
yatkinlkla iligkilidir. Obeziteye yatkin siganlara yiksek
yag ve seker iceren diyet verildiginde obeziteye direncli
siganlardan farkli olarak beyinde degisiklikler ve
bagimlilik benzeri davranis bigimleri gézlenmistir.

insanlar (izerinde yapilan arastirmalarda da sekerli
gidalarin morfin gibi madde bagimhhgina benzer bir
bagdimhhik olusturabilecegi belirtiimistir [26]. Gearhardt
ve ark. [19], Yale Gida Bagimliigi Skalas! (Yale Food
Addiction Scale-YFAS) kullandiklan bir galismada,
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katiimcilarin  bir kismina ¢ikolatali milkshake, diger
gruba ise tatsiz bir sollisyon verip bu iki grubun YFAS
skorlari  ve beynin  doyumdan sorumlu bazi
bélgelerindeki  aktiviteleri  incelemistir.  Sonugcta,
milkshake grubunun daha ylksek YFAS skoruna sahip
olduklari, ayrica Manyetik Rezonans ile gergeklestirilen
géruntilemede beynin amigdala, anterior singluat
korteks ve orbital frontal korteks gibi bdlgelerindeki
aktivitenin daha blyUk oldugu tespit edilmigtir.

Klinik ¢alismalar, asiri gida alimi ve madde bagimlihg
arasinda paralellik oldugunu, gida bagimhhg ile ilag
bagimlihgr merkezlerinin beyinde ayni bdlgede oldugunu
gbstermistir  [2]. Gida bagmlihig ile uyusturucu
bagimliigr arasinda 6nemli benzerlikler olmasina
ragmen cesitli farkliliklar da bulunmaktadir. Keyif verici
gidalar beyinde glukoz seviyesini ylUkseltmek gibi hizli
duyusal sinyaller ile beyini aktive etmektedir. Fakat
ilaclar ayni sistemi farmakolojik olarak etkilemektedir [2].

SONUC

Obezitenin cok cesitli nedenleri vardir bunlar arasinda
genetik ve cevresel faktdrler kadar kisinin beslenme
davraniglari da 6nemli yer tutmaktadir. Yapilan hayvan
ve insan denemeleri, yag icerigi ve enerji degeri ylksek
olan gidalarin bireyleri s6z konusu gidalardan daha
fazla miktarda tUketmeleri yoninde etkilediklerini
gbstermistir. Bu gidalarin agsiri tlketimi, bu gidalara
kargi gelisen bagimhhdin yani sira asiri kalori alimi
sonucunda obeziteye de neden olmaktadir. Yiksek
dlizeyde yag ve seker iceren gidalar sadece obez degil,
ayni zamanda badiml da yapmaktadir; ayni zamanda
obezitenin temelinde aslinda belli yiyeceklere kargi
geligtirilmis  bir bagimlihgin séz konusu oldugu da
sOylenebilir. Gida bagmliidr ile madde bagimhhgi
arasindaki iliskinin belirlenmesi icin yapilan ¢alismalarin
sayisi gun gectikge artmaktadir. Bu kapsamda yapilan
arastirmalar, her iki bagimhhk tarinde davraniglarin
Ortismekte oldugunu gésterse de bu alanda daha fazla
arastirma yapilmasi ve elde edilen bilgilerin ¢cok yoénla
sorgulanmasi gerekmektedir.
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