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Oz

Istah ve doygunluk arasindaki denge, bireylerin beslenmesinde ve agirlik denetim-
lerinde 6nemlidir. Besinlere karst duyulan bilingli istek olarak tanimlanan istah, sin-
dirim sistemi ve merkezi sinir sistemi basta olmak iizere pankreas ve adrenal bezleri
tarafindan kontrol edilir. Yemek yeme istegi, fiziksel oldugu kadar psikolojik faktor-
lerden de etkilenir. Ozellikle ¢ocuklarda goriilen istahsizlik, ileriye déniik beslenme
bozukluklar ile sonuglanabilir. Canli olmanin temel kosullarindan biri, enerji gerek-
siniminin karsilanmasidir. Insanlar, diger birgok tiirler gibi, enerji gereksinimini besin-
ler yoluyla karsilarlar. Enerji alimy, istah artirici (oroksijenik) ve istah azaltici (anorek-
sijenik) faktorlerden etkilenir. Istah kontrolii beyinde hipotalamus kisminm bir fonk-
siyonudur. Gut, pankreas ve adipoz dokudan salinan sinyaller hipotalamusa iletilir. Hi-
potalamusta lateral hipotalamik alan (LHA) a¢lik, ventromedyal hipotalamus (VHM)
ise tokluk merkezi olarak davranir. Bu bolgelerde hormon ve metabolitlere duyarlili-
g kaybu, enerji alimi ve kullanilmasinda dengenin bozulmasina, ve buna bagli olarak
hipofaji ve zayiflama veya kilo artis1 ve obezite gelismesine neden olur. Bu derleme
makalede istah1 baskilayan ve yemeyi tetikleyen hormonlar ve metabolitlerin, istah ve
tokluk tizerine etkileri literatiire dayali degerlendirilmistir.

Abstract

Balance between appetite and satiety is important for the weight control and diet
of individuals. Appetite is defined deliberately a desire against food and is regula-
ted by gastrointestinal and central systems such as pancreas, and adrenal glands and
nervous system. The desire to eat is influenced by psychological factors as well as
physical factors. Especially the children who reject proper food intake may have ea-
ting disorders in future. One of the basic conditions of being alive is to meet the energy
needs. People, like many other species, they meet the energy needs through foods.
Energy intake is influenced by appetite enhancer (oroxigenic) and appetite suppres-
sants (anorexigenic) factors. Appetite control is a function of the hypothalamus of



the brain. The signals released from gout, pancreas and
adipose tissue are transmitted to the hypothalamus. In the
hypothalamus, lateral hypothalamic area (LHA) and ven-
tromedyal hypothalamus (VHM) act as the hunger and
the satiety centers respectively. Loss of sensitivity to the
hormones and their metabolites in these regions cause the
loss of balance between the energy intake and expendi-
ture, and consequently result in hipophagia and weight
loss or obesity and weight gain. In this review article, the
effects of hormones and metabolites which suppress the
appetite and trigger eating were evaluated based on the
literature.

Giris

Istah, besin alm ve agirlik kontrolii arasinda yakin ilis-
ki vardur. Istah, periferik ve néronal diizenleyiciler ile dii-
zenlenir. Istah ve enerji dengesi kontroliinde, ndroendok-
rin sistemine gonderilen ¢esitli periferik sinyaller tanim-
lanmistir. Beyin sapi, hipotalamus, kortikal alanlar ve 6diil
devresi arasindaki iliski istah kontroliinii yonlendirir. Is-
tah, adipoz doku hormonlari, pankreatik hormonlar ve gut
hormonlar1 gibi periferik diizenleyiciler, néropeptid Y
(NPY), melanokortikin sistem, CART hipotalomik diizen-
leyiciler ve opioidler, endokannabinoidler, ve GLP-1 gibi
metabolitler ile diizenlenir. Istahmn santral diizenleme yo-
laklarmda beynin, arkuat ¢ekirdek (ARC), paraventrikii-
ler ¢ekirdek (PVN), dorsomedial ¢ekirdek (DMH), late-
ral hipotalamik alan/perifornikal alan (LHA/PFA) ve ven-
tromedikal ¢ekirdek (VMH) bolgeleri yer alir (1).

Yeme, enerji veren besin d6gelerinin alinmasi islevi-
dir. Istah ve doygunlugun kontrolii néronal ve hormonal
sinyallerle gergeklesir. Bu sinyallere karsi olusturulan ya-
nit mekanizmalari, basta sindirim sistemi organlari ve be-
yin olmak iizere birgok sistemi kullanarak aclik-tokluk
dongiistiniin yiiriimesini saglar (2). Besinlerin agizdan aln-
masi ile baglayan sindirim prosesini barsaklarda emilim
izler. Ince barsaga besinlerin girisi, yemeyi azaltacak ve
sonlandiracak peptidlerin salinmasimi uyarir. Hormonlar
ve sitokinler periferal organlardan salgilanarak, yeme ile
enerji kazanimi ve enerji harcanmasi arasmdaki enerji den-
gesinin kurulmasini saglarlar. Noronlar beslenmenin
homeostatik diizenlenmesinden sorumludurlar ve basli-
ca hipotalamus ve beyin sapinda bulunurlar (1). Bilgile-
rin beyine taginmasi ile ilgili ¢esitli hipotezler bulunmak-
tadir. Bunlardan biri glukostatik hipotezdir. Buna gére kan
glukoz seviyesinin diigmesi yemeyi baglatmayi, artmasi
ise yemeyi durdurmayi tetikler (3). Adipostatik model-
de ise, yeme ve agirlik kontrolii i¢in beyin yag dokudan
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salinan faktorleri kullanir (4).

Enerji homeostazinin diizenlenmesinde 6nemli bir en-
dokrin organi olan adipoz dokudan, serbest yag asitleri
(5), adipsin (6), leptin (7), plazminogen aktivatdr inhibi-
tor-1(8), resistin (9) ve tiimor nekroz faktor alfa (TNF )
(10) gibi gesitli biyolojik aktif adipokinler salgilanir. Adi-
poz dokudan salgilandig: tespit edilen ilk protein trigli-
serollerin hidrolizinden sorumlu olan lipoprotein lipaz en-
zimidir. ‘Adipsin’in, 6nceleri enerji dengesinden sorum-
lu oldugu diistiniilmekle birlikte, son ¢alismalarda meta-
bolik hastaliklarda rol alan immiin sistem diizenleyicisi
oldugu da gosterilmistir (11). Adipositlerde sentezlenen
ve salgilanan diger 6nemli bir yap1 olan ‘timor nekroz fak-
tor alfa (TNF ), lipoliz ve apoptozda rol oynamakta, ay-
rica yag hiicrelerinde insiilin direncini indiiklemektedir
(10). Adipoz dokudan salgilanan ve istah ile iligkili en
onemli proteinlerden biri olan leptinin kesfiyle birlikte,
leptini karakterize eden Ob geninin mutasyona ugratilma-
styla elde edilen oblob fareler (12) ilizerinde obezite ile
ilgili onemli calismalar gergeklestirilmistir. Daha sonra-
lar1 adipositlerden salgilanan ve adipokin olarak adlan-
dirilan ¢ok sayida molekiil kesfedilmistir. Istah ve dola-
yistyla viicut agirlig1 artisiyla ortaya ¢ikan obezite duru-
munda, adipokin salgilanmasidaki dengesizlik adipoz
dokunun biiylimesini tetiklemektedir (13).

Pankreas, midenin hemen arkasmda ve ince barsagin
duodenum kismi yakininda yer alir, sindirim enzimleri-
ni ve insiilin, glukagon gibi hormonlar1 salgilar. Bu hor-
monlar kan glukoz diizeyinin dengelenmesinde 6nemli rol
oynarlar. Pankreastan salgilanan sindirim enzimleri ince
barsaga ulastiklarinda aktif hale gelirler.

Viicut agirligi1 ve obezite iizerinde etkin olan diger bir
kontrol mekanizmasi, ince barsaktan kaynaklanan ndro-
nal ve hormonal sinyallerle gerceklesir. Besinler, doyma
ve enerji kazanimi disinda haz almamizi da saglarlar. G6-
rlintiisii, kokusu ve tadiyla ekzokrin ve endokrin salgila-
riuyarirlar. Besinleri agiza almadan dnce bile barsak ha-
reketliligi baslayabilir. Sindirimle birlikte mekanoresep-
torler devreye girer. Beyin, gastrointestinal sistemden sin-
yalleri, sensor sinirler ve dolasim yoluyla alir. Gut kay-
nakli peptidler doygunluk ve yemeyi azaltirlar (14).

Istahin Periferal Diizenleyicileri

Adipoz Doku Hormonlar ve Peptidleri

Adinopektin: Dolasimdaki seviyesi leptin ve insiilin
gibi hormonlardan 1000 kez daha fazladir. Enerji home-
ostazindan sorumludur (15). Hayvanlar lizerinde yapilan
calismalar, besin kisitlamasi sonrasinda adinopektin se-
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viyesinin arttigmi, kalorisi siirlanmig diyet uygulandigin-
da veya obezlerde mide kiiciilmesi cerrahisi sonrasinda
kilo kaybin1 indiikledigini gostermistir. Plazma yag asit
seviyesinin diismesiyle yag asit oksidasyonunu artirir, plaz-
ma glukoz seviyesini azaltir (1). Plazma adinopektin se-
viyesinin insiilin direnciyle ters olarak degistigi, ve adi-
nopektin verildiginde viicut agirliginin azaldigi, insiilin
duyarliliginin arttig1 ve lipid seviyesinin azaldig1 goste-
rilmistir (16). Serum adinopektin diizeyinin ¢ocuklarda
yas arttikca azaldigi, kizlarda erkeklere oranla daha
yiiksek bulundugu bildirilmistir (17).

Leptin: Istahin uzun dénemde diizenlenmesinde rol
alan leptin 6nemli oranda adipositler tarafindan tretilir
ve insanlarda santral sinir sistemi tarafindan diizenlenir
(18). Leptinin kesfiyle birlikte beyaz adipoz dokunun fiz-
yolojik rolii daha ayrintili agiga ¢ikarilmistir. Leptin pro-
hormon olarak sentezlenir ve daha sonra sitokin benze-
ri olgun iiriine doniisiir. Adipoz dokunun diginda, mide
duvarinin gastrik hiicreleri, sag folikiillerinin folikiiler pa-
pilla hiicreleri, osteoblastlar ve plasenta gibi diger hiic-
relerde de sentezlenir ve salgilanir. Bu nedenle leptinin
endokrinden ziyade parakrin veya otokrin, yani lokal ola-
rak etkin oldugu ileri siiriilmiistiir (19). Leptinin besin ali-
mu ile ilgisi hayvanlar ve insanlar lizerinde gerceklesti-
rilen c¢esitli denemelerde gosterilmistir. Dolasimdaki
leptin seviyesi adipoz doku kiitlesiyle orantilidir (20). Be-
sin kisitlanmasi dolasimdaki leptinin baskilanmast ile so-
nuglanir. Bu durum, beslenmeye baslanmasi veya insii-
lin artist ile tekrar eski haline doner. Leptin yoklugu veya
yetersizligi viicut agirhig ile iliskilidir; ¢ocuklarda ve ye-
tiskinlerde obezite ve hipogonadizm ile sonuglanir. Lep-
tin yag kiitlesi yeterli diizeyde oldugunda besin alimin
kisitlar, enerji harcanmast i¢in mekanizmalar1 harekete ge-
girir, istah1 azaltir ve tokluk hissini artirir.

Resistin: Adipositlerde az miktarda iiretilir ancak kan
monositlerinde biraz daha yiiksek seviyededir. Insiilin di-
rencini artirir. Caligmalar, obez insanlarda ve hayvanlar-
da dolagimdaki seviyesinin arttigini, insanlarda kilo kay-
b1 sonrasinda diistiigiinii gostermistir. Resistin bir ¢ok in-
flamatuar proseste rol alir. Adipositler disinda plasenta,
iskelet kasi, ince barsak, dalak, mide, timiis, tiroid bez-
leri ve uterusta da tespit edilmistir (21). Resistin sente-
zi beyaz adipoz dokuda kahverengi adipoz dokuya gore
daha fazladir (22). Istah diizenlenmesi, enerji dengesi ve
insiilin direnciyle ilgili bir adipokin olarak tanimlanmis-
tir. Resistin ad1 instiline direngli olmasindan kaynaklan-
mistir. Resistin salinimi inflamatuar proses, IL-6, hiperg-
lisemi ve gonad hormonlari ile uyarilir. Adinopektinin ter-
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sine yas arttikca resistin derisiminin arttig1, kizlarda er-
keklerden daha fazla bulundugu bildirilmistir (23).

Visfatin: Nikotinamid adenindiniikleotid’in (NAD) ni-
kotinamidden sentezinden sorumlu enzim olan nikotina-
mid fosforibosiltransferaz (Nam-PRTase) enzimiyle
benzerliginden dolay1 NAMPT olarak da adlandirilir. Vis-
keral adipoz dokuda tiretilir. Visfatin ekspresyonu abdo-
minal obezite ve tip 2 diyabette artis gosterir (24).

Plasminogen Aktivator Inhibitor-1 (PAI-1): En
onemli endojen fibrinoliz inhibitériidiir. insiilin direnci,
viicut agirlig1 kontrolii ve trombozizle ilintilidir. insan-
larda viskeral adipoz kiitlesi PAI-1seviyesinin primer be-
lirleyicisidir. Tip 2 diyabette adipoz doku kiitlesi artis1 ya-
ninda ortaya ¢ikan hiperinsiilinemi, hiperglisemi ve dis-
lipidemi gibi diger rahatsizliklarda dolagimdaki PAI-1 ar-
tar (295).

Timoér Nekroz Faktor Alfa (TNF-): Adipoz doku-
dan salgilanan TNF- , insiilin direncini ve leptin {iretimi-
ni artirwr (induction), lipolizi uyarir ve lipogenezi baski-
lar. Biitiin bu etkilerin sonucunda, yag kiitlesi artigini s1-
nirlandirir (26). Aguilera ve ark. 55 diyaliz hastasinin se-
rumlarinda yaptiklar1 ¢alismada, yiiksek TNF-, diisiik
CCK ve diisiik NPY diizeylerinin anoreksiya ve yetersiz
beslenme ile iligkili oldugunu ileri stirmiislerdir (27).

Pankreatik Hormonlar ve Peptidler

Insiilin: Karbonhidrat ve protein alimi sonrasinda sal-
gilanan pankreatik insiilin hormonu ilk tanimlanan adi-
posit sinyallerinden biridir. Glukozun hiicre i¢ine girme-
si ve kullanilmasini saglar. Leptin salinmmini artirir ancak
leptin seviyesi akut besin alimina hemen tepki gostermez-
ken, insiilin yemek sonrasinda hizla artar (28). Arkuat niik-
leus hem leptine hem de insiiline yanit verir. Insiilin,
NPY/AgRP-salgilayan néronlar1 inhibe ederek ve POMC-
salgilayan ndronlar1 aktive ederek istahi baskilar. Insiilin
direnciyle birlikte genellikle obezite ve tip 2 diyabette in-
stilin metabolizmas1 bozukluklari ortaya ¢ikar (29).

Pankreatik Polipeptidler: NPY, Peptid YY ve Pan-
kreatik PP, Noropeptid Y ailesinin biyolojik aktif peptid-
leridir. PY'Y ve PP sindirim sisteminin endokrin hiicre-
leri tarafindan salgilanirken, NPY gut-beyin diizleminde
her seviyede bulunur. Sindirim sisteminde NPY ve PYY
gastrointestinal hareketliligi ve elektrolit salgilanmasini
inhibe ederek beyinde sinyal olusturur. Plazma PP deri-
simi, giiniin farkli saatlerinde degisiklik gosterir; sabah
erken saatlerde en diisiik, aksamlari en yiiksek seviyede-
dir (30). Besin alimina bagl olarak dolagimdaki PP artar,
ve alt1 saat boyunca degismeden kalir (31). Besin alimiy-
la azalan periferik PP ise viicut agirligini ve enerji tiike-



timini azaltir, insiilin direncini ve obez deney hayvanla-
rinda dislipidemiyi gelistirir (32). Periferik PP infiizyo-
nu yapilan insanlarda, besin alim1 %25 azalmstir (33) .
Prader-Willi sendromlu kisilerde yapilan denemede giin-
de iki kez PP inflizyonu yapilmast ile besin alim1 %12 azal-
mistir (34). NPY obezite ile ilgili bilinen en etkin orek-
sijendir. NPY plazma diizeyi iiremik aglik-tokluk iglem-
leri ile ilgili bulunmustur. Besin alimini uyarir, enerji har-
canmasini ve agirlik artigini azaltir.

Glukagon: Proglukagon geni intestinal duvarm L-hiic-
relerinde ve endokrin pankreasin A-hiicrelerinde iiretilir.
En 6nemli fizyolojik gorevi, hepatik glikojenoliz veya gli-
koneojenez yoluyla glukoz iretimini uyarmaktir. Pankrea-
tik glukagon, besin emilimi sonrasinda da salgilanir, ve
bu yemegin sonlanmas: sinyali olarak davranir. Insiilin
ve amiline karsilik glukagon salgisi viicut adipositesi ile
ilgili degildir, yani glukagon bir adipoz sinyali degildir.
Karacigerde glukagon, yemeyi inhibe edecek sekilde dav-
ranir, yemeyi azaltir (29).

Amilin: Pankreasin beta hiicrelerinden salgilanir.
Kalsitonin ailesinin bir iiyesidir ve doygunluk sinyali ola-
rak davranir (35). Gastrik bosalmayi geciktirir ve besin
alimini azaltir (36). Bu nedenle obez kisilere amilin ve-
rilerek viicut agirhigmni azaltmak miimkiin olabilir. Ami-
lin, paraventrikiiler niikleusta serotonin etkisiyle beslen-
meyi inhibe etmek i¢in oncii triptofanin beyine tagmma-
sin1 arttirir ve beyin serotonin tizerinde etkili olarak ano-
reksiyay1 uyarabilir (37). Bir calismada, dolasimdaki ami-
lin diizeyinin, glukoz yiliklemesinden sonra artti31, ve kisa
donemli aglikta azaldig1, ancak bu degisimlerin leptin ta-
rafindan yonlendirilmedigi ifade edilmistir (38).

Somatostatin: Insiilin ve glukagon gibi pankreatik en-
zim derisimleri ¢ok arttiginda somatostatin salgilanarak
kan glukoz seviyesinin ayarlanmasina yardimci olur. Gas-
trointestinal hareketliligi, endokrin ve ekzokrin salgila-
r1 inhibe ederek yemeyi azaltir (39).

Mide-Barsak Hormonlari ve Peptidleri

Kolesistokinin (CCK): Intestinal liimende karbonhid-
rat varliginda salgilanan bir intestinal peptiddir. Gastro-
intestinal sistemde salgilanmakla (40) birlikte 6zellikle
duodenum ve jejunumda bulunur. Doygunluk {izerine hem
periferal hem de santral etkisi vardir. CCK, yemeyi azalt-
ma yoniinde etki gosterir (41). Besin alim1 sonucu fark-
11 biyoaktif formlari1 lokal olarak dolagima hizla salgila-
nir ve 5 saate kadar degismeden kalir. CCK santral sinir
sisteminde de iiretilir ve doygunluk tizerinde etkindir (42).
Pankreatik ve safra kesesi enzimlerinin salmimmini uyartr,
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mide bosalmasini inhibe eder ve barsak hareketliligini ar-
tirir. Anoreksiya nevroza ve kanser ile iliskilendirilmis-
tir (43).

Peptid YY: Gastrointestinal sistemin L hiicrelerinden,
GLP-1 ve oksintomodulinle birlikte salgilanir. Onceleri
yemeyi azalttig1 bildirilmekle birlikte, gliniimiizde doy-
gunluk etkisinin strese bagl olabilecegine iligkin ¢alis-
malar da yer almaktadir (44). Yemek sonrasinda 1-2 saat
icinde en yiiksek degere ulasir ve 6 saat boyunca degis-
meden kalir. Yemekten sonra PYY derigimi, besinlerin
barsagin distal kismina ulasmasima kadar artig gosterir. Bu
durum, PYY nin baslangictaki salmiminin néronal refleks-
le gerceklestigini, besinlerle etkilesimin daha sonraki et-
kilesim oldugunu gostermektedir (45). Toplam kalori ig-
erigi kadar, besinlerin makrobesin igerigi de dolasimda-
ki PYY derisimini etkiler. izokalorik yag alimi, plazma
PYY derisimini protein ve karbonhidratlardan daha faz-
la artirir. PY'Y seviyesini azaltan ve artiran faktorler is-
tah kontroliinde rol oynarlar. Gastrik asit, kolesitokinin,
luminal safra tuzlari, insiilin-benzeri biiylime faktorii I,
bombesin, ve kalsitonin-gen related peptid PY'Y seviye-
sini artirir ancak glukagon benzeri peptid (GLP)-1 azal-
tir. Periferik PY'Y ise mide bosalmasini, pankreatik ve gas-
trik salgilar1 geciktirir ve sivi ve elektrolitlerin ileal ab-
sorbsiyonlarimi artirir (46).

Grelin: Yemeyi baslatmadan sorumlu hormon olan
grelin baslica midede iiretilmekle birlikte, pankreasta da
tiretilir. Pankreasta grelin iiretiminin, ¢ocukluk ve yetis-
kinlik donemlerinden ¢ok fetiis gelisiminde rol oynadi-
g1 ve fetus doneminde pankreatik grelin derisiminin mi-
dedekine oranla alti-yedi kat fazla oldugu gosterilmistir
(47). Beyinde de az miktarda bulunan grelin kan-beyin
bariyerini yavas bir sekilde gecer. Mide ve pankreas di-
sinda grelin hiicreleri duodenum, jejunum, ileum ve ko-
londa da bulunur, duodenumdan kolona gidildik¢e gre-
lin derisimi azalir. Plazma grelin seviyesi endojen diur-
nal ritim ve besin alimiyla diizenlenir. Insanda grelin dii-
zeyl, leptin gibi, sabahlari yiiksek, aksamlari diisiiktiir. Ag-
lik durumunda artar, ve besin alimiyla diiser (48). Besin
alimini uyarmasmimn yani sira glukoz metabolizmasinda
da yer alir. Yemek sonrasinda grelindeki diisiis, kalori ali-
mi ve glukoz gibi dolagimdaki besin kaynakli sinyaller-
le diizenlenir (49). Anoreksik kisilerde plazma grelin se-
viyesi yiiksektir, kilo alimiyla birlikte normal seviyeye
ulasir (50). Obez kisilerde ise plazma grelin seviyesi dii-
stiktiir, diyete bagli kilo kayb1 sonrasinda normal seviye-
ye ulasir (51). Obezlerde yeme sonrasi grelin degisimi fark-
lilik gosterir; yemek ardindan dolagimdaki grelin seviye-
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si hemen diismez, bu nedenle yemeye devam ederler (52).
Saglikli bireylerde intravendz grelin verilmesi besin ali-
min1 %28 arttirmistir (53). Grelinin besin alimi {izerine
etkisi, hipotalamusun ARC niikleusu yoluyla gercekle-
sir. Grelin istah diizenlenmesi disinda, gastrik asit salini-
mini artirict ve gastrik hareketliligi uyarici olarak gastro-
intestinal sistemde, kan basmcini azaltic1 ve ateroskleroz
gelismesinde rol alarak kardiyovaskiiler sistemde gorev
yapar.

Glukoz-Bagiml Insiilinotropik Polipeptid (GIP):
Duedonum ve proksimal jejunumda K hiicreleri tarafin-
dan iiretilir ve salgilanir. Yemek sonrasinda plazma de-
risimi hizla artar, insiilin sentezini ve salinimni uyarir Kar-
bonhidrat, yag ve protein GIP salmimini uyarir (54).

Glukagon Benzeri Peptid-1 (GLP-1): Besinlerin emi-
limi sonrasinda ince barsagmn L hiicrelerinden salgilanir
ve dolagimdaki GLP-1 seviyesi viicut agirligiyla ters oran-
tilidir (55). Besin alimini inhibe eder, doygunluk hissi olus-
turur. Obezlerde, GLP-1 enjeksiyonu kalori alimini
azaltmis ve bu nedenle tedavi amagli kullanilmas1 giin-
deme gelmistir (56).

Oksintomodulin (OXM): Besin alimina bagli olarak
ince barsagm L hiicrelerinden GLP-1 ve PYY3-36 ile bir-
likte salgilanir (57). Aksamlari yiiksek, sabahlar diisiik
seviyededir (58). Rodentlerde santral ve periferik OXM,
besin alimini diisiirtir. Tekrar verildiginde, viicut agirli-
g1 artig1 ve adipositeyi azaltir (59). OXM, insanlar {ize-
rinde yapilan denemelerde besin alimmi %19,3 azaltmis-
tir (60). Doymay1 uyarir, enerji kullanimmi artirir ve agir-
lik azalmasina neden olur (61).

Bombesin: Memeli barsaginda yaygin olarak bulunur.
Beslenme sonrasinda hizla artar. Periferik ve santral en-
jeksiyonu besin alimini azaltir (62), etkisi CCK dan ba-
gimsizdir (63).

Oleiletanolamid (OEA): Diyet yag1 emilimi sirasin-
da ince barsaklarin enterositlerinden salinan biyolojik ak-
tif bir lipid amididir. Rat ve farelere enjekte edilen olei-
letanolamidin, sentral oksitosin gecisini aktive ederek, bes-
lenmeyi baskiladigi goriilmiistiir (64).

Obestatin: A¢lik hormonu grelin ile ayni gen serisin-
den midede sentezlenir. Hayvanlarda besin alimini azal-
tir. Obestatin ve grelin enerjiyi dengelemede benzer 6zel-
likler gosterir (65).

Son Soz

Yeme islevi, istah ve doygunlugu diizenleyen noro-
nal ve hormonal sinyallerle kontrol edilir. Sindirim ve emi-
lim sisteminde olusan sinyaller, beyne iletilerek aglik-tok-
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luk dongiisiiniin ytiriimesi saglanir. Besinlerin ince bar-
saga girisi ile yemeyi azaltacak ve sonlandiracak peptid-
lerin salinimi uyarilir. Hormonlar ve sitokinler periferal
organlardan salgilanarak, yeme ile enerji kazanimi ve ener-
ji harcanmasi arasindaki enerji dengesinin kurulmasini sag-
larlar. Noronlar beslenmenin homeostatik diizenlenme-
sinden sorumludurlar ve baglica hipotalamus ve beyin sa-
pinda bulunurlar. ince barsaktan kaynaklanan néronal ve
hormonal sinyaller viicut agirligmmn diizenlenmesi ve obe-
zite lizerinde etkindirler. Enerji alim1 ve harcanmasi ara-
sindaki denge viicut agirhgmmin sabit kalmasi, bu denge-
nin bozulmasi ise kilo kazanimi veya kaybi ile sonugla-
nir. Istahi tetikleyen hormon ve peptidlerin baslattig1 yeme
davranisi, doymaya bagli gastrointestinal peptidler ve pan-
kreatik hormonlarin salimimai ile sonuglandirilir.
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