
Öz
İştah ve doygunluk arasındaki denge, bireylerin beslenmesinde ve ağırlık denetim-

lerinde önemlidir. Besinlere karşı duyulan bilinçli istek olarak tanımlanan iştah, sin-
dirim sistemi ve merkezi sinir sistemi başta olmak üzere pankreas ve adrenal bezleri
tarafından kontrol edilir. Yemek yeme isteği, fiziksel olduğu kadar psikolojik faktör-
lerden de etkilenir. Özellikle çocuklarda görülen iştahsızlık, ileriye dönük beslenme
bozuklukları ile sonuçlanabilir. Canlı olmanın temel koşullarından biri, enerji gerek-
siniminin karşılanmasıdır. İnsanlar, diğer birçok türler gibi, enerji gereksinimini besin-
ler yoluyla karşılarlar. Enerji alımı, iştah artırıcı (oroksijenik) ve iştah azaltıcı (anorek-
sijenik) faktörlerden etkilenir. İştah kontrolü beyinde hipotalamus kısmının bir fonk-
siyonudur. Gut, pankreas ve adipoz dokudan salınan sinyaller hipotalamusa iletilir. Hi-
potalamusta lateral hipotalamik alan (LHA) açlık, ventromedyal hipotalamus (VHM)
ise tokluk merkezi olarak davranır. Bu bölgelerde hormon ve metabolitlere duyarlılı-
ğın kaybı, enerji alımı ve kullanılmasında dengenin bozulmasına, ve buna bağlı olarak
hipofaji ve zayıflama veya kilo artışı ve obezite gelişmesine neden olur. Bu derleme
makalede iştahı baskılayan ve yemeyi tetikleyen hormonlar ve metabolitlerin, iştah ve
tokluk üzerine etkileri literatüre dayalı değerlendirilmiştir.

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
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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.

Giriş
İştah, besin alımı ve ağırlık kontrolü arasında yakın iliş-

ki vardır. İştah, periferik ve nöronal düzenleyiciler ile dü-
zenlenir. İştah ve enerji dengesi kontrolünde, nöroendok-
rin sistemine gönderilen çeşitli periferik sinyaller tanım-
lanmıştır. Beyin sapı, hipotalamus, kortikal alanlar ve ödül
devresi arasındaki ilişki iştah kontrolünü yönlendirir. İş-
tah, adipoz doku hormonları, pankreatik hormonlar ve gut
hormonları gibi periferik düzenleyiciler, nöropeptid Y
(NPY), melanokortikin sistem, CART hipotalomik düzen-
leyiciler ve opioidler, endokannabinoidler, ve GLP-1 gibi
metabolitler ile düzenlenir. İştahın santral düzenleme yo-
laklarında beynin, arkuat çekirdek (ARC), paraventrikü-
ler çekirdek (PVN), dorsomedial çekirdek (DMH), late-
ral hipotalamik alan/perifornikal alan (LHA/PFA) ve ven-
tromedikal çekirdek (VMH) bölgeleri yer alır (1).  

Yeme, enerji veren besin öğelerinin alınması işlevi-
dir. İştah ve doygunluğun kontrolü nöronal ve hormonal
sinyallerle gerçekleşir. Bu sinyallere karşı oluşturulan ya-
nıt mekanizmaları, başta sindirim sistemi organları ve be-
yin olmak üzere birçok sistemi kullanarak açlık-tokluk
döngüsünün yürümesini sağlar (2). Besinlerin ağızdan alın-
ması ile başlayan sindirim prosesini barsaklarda emilim
izler. İnce barsağa besinlerin girişi, yemeyi azaltacak ve
sonlandıracak peptidlerin salınmasını uyarır. Hormonlar
ve sitokinler periferal organlardan salgılanarak, yeme ile
enerji kazanımı ve enerji harcanması arasındaki enerji den-
gesinin kurulmasını sağlarlar. Nöronlar beslenmenin
homeostatik düzenlenmesinden sorumludurlar ve başlı-
ca hipotalamus ve beyin sapında bulunurlar (1). Bilgile-
rin beyine taşınması ile ilgili çeşitli hipotezler bulunmak-
tadır. Bunlardan biri glukostatik hipotezdir. Buna göre kan
glukoz seviyesinin düşmesi yemeyi başlatmayı, artması
ise yemeyi durdurmayı tetikler (3). Adipostatik model-
de ise, yeme ve ağırlık kontrolü için beyin yağ dokudan

salınan faktörleri kullanır (4). 
Enerji homeostazının düzenlenmesinde önemli bir en-

dokrin organı olan adipoz dokudan, serbest yağ asitleri
(5), adipsin (6), leptin (7), plazminogen aktivatör inhibi-
tör-1(8), resistin (9) ve tümör nekroz faktör alfa (TNF )
(10) gibi çeşitli biyolojik aktif adipokinler salgılanır. Adi-
poz dokudan salgılandığı tespit edilen ilk protein trigli-
serollerin hidrolizinden sorumlu olan lipoprotein lipaz en-
zimidir. ‘Adipsin’in, önceleri enerji dengesinden sorum-
lu olduğu düşünülmekle birlikte, son çalışmalarda meta-
bolik hastalıklarda rol alan immün sistem düzenleyicisi
olduğu da gösterilmiştir (11). Adipositlerde sentezlenen
ve salgılanan diğer önemli bir yapı olan ‘tümör nekroz fak-
tör alfa (TNF ), lipoliz ve apoptozda rol oynamakta, ay-
rıca yağ hücrelerinde insülin direncini indüklemektedir
(10). Adipoz dokudan salgılanan ve iştah ile ilişkili en
önemli proteinlerden biri olan leptinin keşfiyle birlikte,
leptini karakterize eden Ob geninin mutasyona uğratılma-
sıyla elde edilen oblob fareler (12) üzerinde obezite ile
ilgili önemli çalışmalar gerçekleştirilmiştir. Daha sonra-
ları adipositlerden salgılanan ve adipokin olarak adlan-
dırılan çok sayıda molekül keşfedilmiştir. İştah ve dola-
yısıyla vücut ağırlığı artışıyla ortaya çıkan obezite duru-
munda, adipokin salgılanmasındaki dengesizlik adipoz
dokunun büyümesini tetiklemektedir (13).

Pankreas, midenin hemen arkasında ve ince barsağın
duodenum kısmı yakınında yer alır, sindirim enzimleri-
ni ve insülin, glukagon gibi hormonları salgılar. Bu hor-
monlar kan glukoz düzeyinin dengelenmesinde önemli rol
oynarlar. Pankreastan salgılanan sindirim enzimleri ince
barsağa ulaştıklarında aktif hale gelirler.

Vücut ağırlığı ve obezite üzerinde etkin olan diğer bir
kontrol mekanizması, ince barsaktan kaynaklanan nöro-
nal ve hormonal sinyallerle gerçekleşir. Besinler, doyma
ve enerji kazanımı dışında haz almamızı da sağlarlar. Gö-
rüntüsü, kokusu ve tadıyla ekzokrin ve endokrin salgıla-
rı uyarırlar. Besinleri ağıza almadan önce bile barsak ha-
reketliliği başlayabilir. Sindirimle birlikte mekanoresep-
törler devreye girer. Beyin, gastrointestinal sistemden sin-
yalleri, sensör sinirler ve dolaşım yoluyla alır. Gut kay-
naklı peptidler doygunluk ve yemeyi azaltırlar (14). 

İştahın Periferal Düzenleyicileri
Adipoz Doku Hormonları ve Peptidleri
Adinopektin: Dolaşımdaki seviyesi leptin ve insülin

gibi hormonlardan 1000 kez daha fazladır. Enerji home-
ostazından sorumludur (15). Hayvanlar üzerinde yapılan
çalışmalar, besin kısıtlaması sonrasında adinopektin se-
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viyesinin arttığını, kalorisi sınırlanmış diyet uygulandığın-
da veya obezlerde mide küçülmesi cerrahisi sonrasında
kilo kaybını indüklediğini göstermiştir. Plazma yağ asit
seviyesinin düşmesiyle yağ asit oksidasyonunu artırır, plaz-
ma glukoz seviyesini azaltır (1).  Plazma adinopektin se-
viyesinin insülin direnciyle ters olarak değiştiği, ve adi-
nopektin verildiğinde vücut ağırlığının azaldığı, insülin
duyarlılığının arttığı ve lipid seviyesinin azaldığı göste-
rilmiştir (16). Serum adinopektin düzeyinin çocuklarda
yaş arttıkça azaldığı, kızlarda erkeklere oranla daha
yüksek bulunduğu bildirilmiştir (17).  

Leptin: İştahın uzun dönemde düzenlenmesinde rol
alan leptin önemli oranda adipositler tarafından üretilir
ve insanlarda santral sinir sistemi tarafından düzenlenir
(18). Leptinin keşfiyle birlikte beyaz adipoz dokunun fiz-
yolojik rolü daha ayrıntılı açığa çıkarılmıştır. Leptin pro-
hormon olarak sentezlenir ve daha sonra sitokin benze-
ri olgun ürüne dönüşür. Adipoz dokunun dışında, mide
duvarının gastrik hücreleri, saç foliküllerinin foliküler pa-
pilla hücreleri, osteoblastlar ve plasenta gibi diğer hüc-
relerde de sentezlenir ve salgılanır. Bu nedenle leptinin
endokrinden ziyade parakrin veya otokrin, yani lokal ola-
rak etkin olduğu ileri sürülmüştür (19). Leptinin besin alı-
mı ile ilgisi hayvanlar ve insanlar üzerinde gerçekleşti-
rilen çeşitli denemelerde gösterilmiştir. Dolaşımdaki
leptin seviyesi adipoz doku kütlesiyle orantılıdır (20). Be-
sin kısıtlanması dolaşımdaki leptinin baskılanması ile so-
nuçlanır. Bu durum, beslenmeye başlanması veya insü-
lin artışı ile tekrar eski haline döner. Leptin yokluğu veya
yetersizliği vücut ağırlığı ile ilişkilidir; çocuklarda ve ye-
tişkinlerde obezite ve hipogonadizm ile sonuçlanır. Lep-
tin yağ kütlesi yeterli düzeyde olduğunda besin alımını
kısıtlar, enerji harcanması için mekanizmaları harekete ge-
çirir, iştahı azaltır ve tokluk hissini artırır. 

Resistin: Adipositlerde az miktarda üretilir ancak kan
monositlerinde biraz daha yüksek seviyededir. İnsülin di-
rencini artırır. Çalışmalar, obez insanlarda ve hayvanlar-
da dolaşımdaki seviyesinin arttığını, insanlarda kilo kay-
bı sonrasında düştüğünü göstermiştir. Resistin bir çok in-
flamatuar proseste rol alır. Adipositler dışında plasenta,
iskelet kası, ince barsak, dalak, mide, timüs, tiroid bez-
leri ve uterusta da tespit edilmiştir (21). Resistin sente-
zi beyaz adipoz dokuda kahverengi adipoz dokuya göre
daha fazladır (22). İştah düzenlenmesi, enerji dengesi ve
insülin direnciyle ilgili bir adipokin olarak tanımlanmış-
tır. Resistin adı insüline dirençli olmasından kaynaklan-
mıştır. Resistin salınımı inflamatuar proses, IL-6, hiperg-
lisemi ve gonad hormonları ile uyarılır. Adinopektinin ter-

sine yaş arttıkça resistin derişiminin arttığı, kızlarda er-
keklerden daha fazla bulunduğu bildirilmiştir (23). 

Visfatin: Nikotinamid adenindinükleotid’in (NAD) ni-
kotinamidden sentezinden sorumlu enzim olan nikotina-
mid fosforibosiltransferaz (Nam-PRTase) enzimiyle
benzerliğinden dolayı NAMPT olarak da adlandırılır. Vis-
keral adipoz dokuda üretilir. Visfatin ekspresyonu abdo-
minal obezite ve tip 2 diyabette artış gösterir (24).

Plasminogen Aktivatör İnhibitör-1 (PAI-1): En
önemli endojen fibrinoliz inhibitörüdür. İnsülin direnci,
vücut ağırlığı kontrolü ve trombozizle ilintilidir. İnsan-
larda viskeral adipoz kütlesi PAI-1seviyesinin primer be-
lirleyicisidir. Tip 2 diyabette adipoz doku kütlesi artışı ya-
nında ortaya çıkan hiperinsülinemi, hiperglisemi ve dis-
lipidemi gibi diğer rahatsızlıklarda dolaşımdaki PAI-1 ar-
tar (25). 

Tümör Nekroz Faktör Alfa (TNF- ): Adipoz doku-
dan salgılanan TNF- , insülin direncini ve leptin üretimi-
ni artırır (induction),  lipolizi uyarır ve lipogenezi baskı-
lar. Bütün bu etkilerin sonucunda, yağ kütlesi artışını sı-
nırlandırır (26). Aguilera ve ark. 55 diyaliz hastasının se-
rumlarında yaptıkları çalışmada, yüksek TNF- , düşük
CCK ve düşük NPY düzeylerinin anoreksiya ve yetersiz
beslenme ile ilişkili olduğunu ileri sürmüşlerdir (27).  

Pankreatik Hormonlar ve Peptidler
İnsülin: Karbonhidrat ve protein alımı sonrasında sal-

gılanan pankreatik insülin hormonu ilk tanımlanan adi-
posit sinyallerinden biridir. Glukozun hücre içine girme-
si ve kullanılmasını sağlar. Leptin salınımını artırır ancak
leptin seviyesi akut besin alımına hemen tepki göstermez-
ken, insülin yemek sonrasında hızla artar (28). Arkuat nük-
leus hem leptine hem de insüline yanıt verir. İnsülin,
NPY/AgRP-salgılayan nöronları inhibe ederek ve POMC-
salgılayan nöronları aktive ederek iştahı baskılar. İnsülin
direnciyle birlikte genellikle obezite ve tip 2 diyabette in-
sülin metabolizması bozuklukları ortaya çıkar (29).

Pankreatik Polipeptidler: NPY, Peptid YY ve Pan-
kreatik PP, Nöropeptid Y ailesinin biyolojik aktif peptid-
leridir. PYY ve PP sindirim sisteminin endokrin hücre-
leri tarafından salgılanırken, NPY gut-beyin düzleminde
her seviyede bulunur. Sindirim sisteminde NPY ve PYY
gastrointestinal hareketliliği ve elektrolit salgılanmasını
inhibe ederek beyinde sinyal oluşturur. Plazma PP deri-
şimi, günün farklı saatlerinde değişiklik gösterir; sabah
erken saatlerde en düşük, akşamları en yüksek seviyede-
dir (30). Besin alımına bağlı olarak dolaşımdaki PP artar,
ve altı saat boyunca değişmeden kalır (31). Besin alımıy-
la azalan periferik PP ise vücut ağırlığını ve enerji tüke-
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timini azaltır, insülin direncini ve obez deney hayvanla-
rında dislipidemiyi geliştirir (32). Periferik PP infüzyo-
nu yapılan insanlarda, besin alımı %25 azalmıştır (33) .
Prader-Willi sendromlu kişilerde yapılan denemede gün-
de iki kez PP infüzyonu yapılması ile besin alımı %12 azal-
mıştır (34). NPY obezite ile ilgili bilinen en etkin orek-
sijendir. NPY plazma düzeyi üremik açlık-tokluk işlem-
leri ile ilgili bulunmuştur. Besin alımını uyarır, enerji har-
canmasını ve ağırlık artışını azaltır. 

Glukagon: Proglukagon geni intestinal duvarın L-hüc-
relerinde ve endokrin pankreasın A-hücrelerinde üretilir.
En önemli fizyolojik görevi, hepatik glikojenoliz veya gli-
koneojenez yoluyla glukoz üretimini uyarmaktır. Pankrea-
tik glukagon, besin emilimi sonrasında da salgılanır, ve
bu yemeğin sonlanması sinyali olarak davranır. İnsülin
ve amiline karşılık glukagon salgısı vücut adipositesi ile
ilgili değildir, yani glukagon bir adipoz sinyali değildir.
Karaciğerde glukagon, yemeyi inhibe edecek şekilde dav-
ranır,  yemeyi azaltır (29). 

Amilin: Pankreasın beta hücrelerinden salgılanır.
Kalsitonin ailesinin bir üyesidir ve doygunluk sinyali ola-
rak davranır (35). Gastrik boşalmayı geciktirir ve besin
alımını azaltır (36). Bu nedenle obez kişilere amilin ve-
rilerek vücut ağırlığını azaltmak mümkün olabilir. Ami-
lin, paraventriküler nükleusta serotonin etkisiyle beslen-
meyi inhibe etmek için öncü triptofanın beyine taşınma-
sını arttırır ve beyin serotonin üzerinde etkili olarak ano-
reksiyayı uyarabilir (37). Bir çalışmada, dolaşımdaki ami-
lin düzeyinin, glukoz yüklemesinden sonra arttığı, ve kısa
dönemli açlıkta azaldığı, ancak bu değişimlerin leptin ta-
rafından yönlendirilmediği ifade edilmiştir (38).

Somatostatin: İnsülin ve glukagon gibi pankreatik en-
zim derişimleri çok arttığında somatostatin salgılanarak
kan glukoz seviyesinin ayarlanmasına yardımcı olur.  Gas-
trointestinal hareketliliği, endokrin ve ekzokrin salgıla-
rı inhibe ederek yemeyi azaltır (39).

Mide-Barsak Hormonları ve Peptidleri
Kolesistokinin (CCK): Intestinal lümende karbonhid-

rat varlığında salgılanan bir intestinal peptiddir. Gastro-
intestinal sistemde salgılanmakla (40) birlikte özellikle
duodenum ve jejunumda bulunur. Doygunluk üzerine hem
periferal hem de santral etkisi vardır. CCK, yemeyi azalt-
ma yönünde etki gösterir (41).  Besin alımı sonucu fark-
lı biyoaktif formları lokal olarak dolaşıma hızla salgıla-
nır ve 5 saate kadar değişmeden kalır. CCK santral sinir
sisteminde de üretilir ve doygunluk üzerinde etkindir (42).
Pankreatik ve safra kesesi enzimlerinin salınımını uyarır,

mide boşalmasını inhibe eder ve barsak hareketliliğini ar-
tırır. Anoreksiya nevroza ve kanser ile ilişkilendirilmiş-
tir (43). 

Peptid YY: Gastrointestinal sistemin L hücrelerinden,
GLP-1 ve oksintomodulinle birlikte salgılanır. Önceleri
yemeyi azalttığı bildirilmekle birlikte, günümüzde doy-
gunluk etkisinin strese bağlı olabileceğine ilişkin çalış-
malar da yer almaktadır (44). Yemek sonrasında 1-2 saat
içinde en yüksek değere ulaşır ve 6 saat boyunca değiş-
meden kalır. Yemekten sonra PYY derişimi, besinlerin
barsağın distal kısmına ulaşmasına kadar artış gösterir. Bu
durum, PYY nin başlangıçtaki salınımının nöronal refleks-
le gerçekleştiğini, besinlerle etkileşimin daha sonraki et-
kileşim olduğunu göstermektedir (45). Toplam kalori iç-
eriği kadar, besinlerin makrobesin içeriği de dolaşımda-
ki PYY derişimini etkiler. İzokalorik yağ alımı, plazma
PYY derişimini protein ve karbonhidratlardan daha faz-
la artırır. PYY seviyesini azaltan ve artıran faktörler iş-
tah kontrolünde rol oynarlar. Gastrik asit, kolesitokinin,
luminal safra tuzları, insülin-benzeri büyüme faktörü I,
bombesin, ve kalsitonin-gen related peptid PYY seviye-
sini artırır ancak glukagon benzeri peptid (GLP)-1 azal-
tır. Periferik PYY ise mide boşalmasını, pankreatik ve gas-
trik salgıları geciktirir ve sıvı ve elektrolitlerin ileal ab-
sorbsiyonlarını artırır (46). 

Grelin: Yemeyi başlatmadan sorumlu hormon olan
grelin başlıca midede üretilmekle birlikte, pankreasta da
üretilir. Pankreasta grelin üretiminin, çocukluk ve yetiş-
kinlik dönemlerinden çok fetüs gelişiminde rol oynadı-
ğı ve fetus döneminde pankreatik grelin derişiminin mi-
dedekine oranla altı-yedi kat fazla olduğu gösterilmiştir
(47). Beyinde de az miktarda bulunan grelin kan-beyin
bariyerini yavaş bir şekilde geçer. Mide ve pankreas dı-
şında grelin hücreleri duodenum, jejunum, ileum ve ko-
londa da bulunur, duodenumdan kolona gidildikçe gre-
lin derişimi azalır. Plazma grelin seviyesi endojen diur-
nal ritim ve besin alımıyla düzenlenir. İnsanda grelin dü-
zeyi, leptin gibi, sabahları yüksek, akşamları düşüktür. Aç-
lık durumunda artar, ve besin alımıyla düşer (48). Besin
alımını uyarmasının yanı sıra glukoz metabolizmasında
da yer alır. Yemek sonrasında grelindeki düşüş, kalori alı-
mı ve glukoz gibi dolaşımdaki besin kaynaklı sinyaller-
le düzenlenir (49). Anoreksik kişilerde plazma grelin se-
viyesi yüksektir, kilo alımıyla birlikte normal seviyeye
ulaşır (50). Obez kişilerde ise plazma grelin seviyesi dü-
şüktür, diyete bağlı kilo kaybı sonrasında normal seviye-
ye ulaşır (51). Obezlerde yeme sonrası grelin değişimi fark-
lılık gösterir; yemek ardından dolaşımdaki grelin seviye-
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si hemen düşmez, bu nedenle yemeye devam ederler (52).
Sağlıklı bireylerde intravenöz grelin verilmesi besin alı-
mını %28 arttırmıştır (53). Grelinin besin alımı üzerine
etkisi, hipotalamusun ARC nükleusu yoluyla gerçekle-
şir. Grelin iştah düzenlenmesi dışında, gastrik asit salını-
mını artırıcı ve gastrik hareketliliği uyarıcı olarak gastro-
intestinal sistemde, kan basıncını azaltıcı ve ateroskleroz
gelişmesinde rol alarak kardiyovasküler sistemde görev
yapar.

Glukoz-Bağımlı İnsülinotropik Polipeptid (GIP):
Duedonum ve proksimal jejunumda K hücreleri tarafın-
dan üretilir ve salgılanır. Yemek sonrasında plazma de-
rişimi hızla artar, insülin sentezini ve salınımını uyarır Kar-
bonhidrat, yağ ve protein GIP salınımını uyarır (54).

Glukagon Benzeri Peptid-1 (GLP-1): Besinlerin emi-
limi sonrasında ince barsağın L hücrelerinden salgılanır
ve dolaşımdaki GLP-1 seviyesi vücut ağırlığıyla ters oran-
tılıdır (55). Besin alımını inhibe eder, doygunluk hissi oluş-
turur. Obezlerde, GLP-1 enjeksiyonu kalori alımını
azaltmış ve bu nedenle tedavi amaçlı kullanılması gün-
deme gelmiştir (56).

Oksintomodulin (OXM): Besin alımına bağlı olarak
ince barsağın L hücrelerinden GLP-1 ve PYY3-36 ile bir-
likte salgılanır (57). Akşamları yüksek, sabahları düşük
seviyededir (58). Rodentlerde santral ve periferik OXM,
besin alımını düşürür. Tekrar verildiğinde, vücut ağırlı-
ğı artışı ve adipositeyi azaltır (59). OXM, insanlar üze-
rinde yapılan denemelerde besin alımını %19,3 azaltmış-
tır (60). Doymayı uyarır, enerji kullanımını artırır ve ağır-
lık azalmasına neden olur (61).

Bombesin: Memeli barsağında yaygın olarak bulunur.
Beslenme sonrasında hızla artar. Periferik ve santral en-
jeksiyonu besin alımını azaltır (62), etkisi CCK dan ba-
ğımsızdır (63).

Oleiletanolamid (OEA): Diyet yağı emilimi sırasın-
da ince barsakların enterositlerinden salınan biyolojik ak-
tif bir lipid amididir. Rat ve farelere enjekte edilen olei-
letanolamidin, sentral oksitosin geçişini aktive ederek, bes-
lenmeyi baskıladığı görülmüştür (64).

Obestatin: Açlık hormonu grelin ile aynı gen serisin-
den midede sentezlenir. Hayvanlarda besin alımını azal-
tır.  Obestatin ve grelin enerjiyi dengelemede benzer özel-
likler gösterir (65). 

Son Söz
Yeme işlevi, iştah ve doygunluğu düzenleyen nöro-

nal ve hormonal sinyallerle kontrol edilir. Sindirim ve emi-
lim sisteminde oluşan sinyaller, beyne iletilerek açlık-tok-

luk döngüsünün yürümesi sağlanır. Besinlerin ince bar-
sağa girişi ile yemeyi azaltacak ve sonlandıracak peptid-
lerin salınımı uyarılır. Hormonlar ve sitokinler periferal
organlardan salgılanarak, yeme ile enerji kazanımı ve ener-
ji harcanması arasındaki enerji dengesinin kurulmasını sağ-
larlar. Nöronlar beslenmenin homeostatik düzenlenme-
sinden sorumludurlar ve başlıca hipotalamus ve beyin sa-
pında bulunurlar. İnce barsaktan kaynaklanan nöronal ve
hormonal sinyaller vücut ağırlığının düzenlenmesi ve obe-
zite üzerinde etkindirler. Enerji alımı ve harcanması ara-
sındaki denge vücut ağırlığının sabit kalması, bu denge-
nin bozulması ise kilo kazanımı veya kaybı ile sonuçla-
nır. İştahı tetikleyen hormon ve peptidlerin başlattığı yeme
davranışı, doymaya bağlı gastrointestinal peptidler ve pan-
kreatik hormonların salınımı ile sonuçlandırılır. 
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