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Besin Bagimlilig1 ve Obezite Iliskisi

Association Between Food Addiction
and Obesity

Beslenme, bireylerin hayatta kalmasi i¢in gerekli bir eylem olmakla birlikte, ¢esitli duyu organ-
larimiza hitap eden keyif verici bir durumdur. Ancak duyularimiza hitap eden lezzetli besinlerin
stirekli tiiketimi bazi bireylerde bagimlilik benzeri durumlar olusturabilmektedir. Besin bagim-
lihig1; bireyin diizenli olarak tiikettigi bir veya daha fazla besine duydugu spesifik bir adaptasyon
olarak tanimlanan bir kavramdir. Cesitli psikolojik, sosyal problemlerin diginda bazi hormonal
dengesizlikler, beyin yapilarindaki anomaliler ve ¢esitli ilaglarin kullanimindan kaynaklanan yan
etkiler besin bagimliliginin patofizyolojisini olusturabilmektedir. Besin bagimliligi {izerine
yapilan klinik ¢alismalar artmakta, ancak heniiz uluslararasi otoriteler tarafindan resmi olarak
bagimlilik tiiri olarak tanimlanmamasi nedeniyle belirli bir tedavi metodu bulunmamaktadir.
Genel olarak obez bireylerde uygulanan tedavi metotlarina ek olarak obezitenin altinda yatan
patolojik durumlar tespit edilmekte ve buna uygun multidisipliner tedavi stratejileri gelistiril-
mektedir. En sik kullanilan tedavi stratejileri; tibbi beslenme tedavileri, psikoterapiler, farmako-
lojik tedaviler ve néromodiilasyon tedavileridir. Bu derleme c¢alismada; besin bagimliligi ve
obezite arasindaki iliskinin giincel literatiir esliginde incelenerek tartisilmasi amaglanmustir.

Anahtar Kelimeler:
Besin bagimliligi, Beslenme, Dopamin, Obezite

ABSTRACT

Although nutrition is a necessary action for the survival of individuals, it is an enjoyable situation
that appeals to our various senses. However, the constant consumption of delicious foods that
appeal to our senses can create addiction-like situations in some individuals. Food addiction is a
concept defined as a specific adaptation to one or more foods that an individual consumes
regularly. Apart from various psychological and social problems, some hormonal imbalances,
anomalies in brain structures and side effects caused by the use of various drugs can constitute
the pathophysiology of food addiction. Clinical studies on food addiction are increasing, but
there is no specific treatment method, as it is not yet officially defined as a type of addiction by
international authorities. In addition to the treatment methods generally applied to obese individ-
uals, the underlying pathological conditions of obesity are identified and appropriate multidisci-
plinary treatment strategies are developed. The most commonly used treatment strategies are;
medical nutrition treatments, psychotherapies, pharmacological treatments and neuromodulation
treatments. The aim of this compilation study is to examine and discuss the relationship between.
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GIRIS

Obezite prevalansinin diinya ¢apinda artarak bir pandemi
haline gelmesi iizerine etiyolojisi iizerine yapilan ¢alismalara
ilgi yogunlasmistir (1, 2). Ancak obezitenin gelisiminde etkili
pek cok fizyolojik, genetik, psikolojik faktoriin bulunmasi
tedavi stratejilerinin de oldukca farkli olmasi gerekliligini
ortaya koymaktadir. Obezite i¢in mevcut tedavilerin
basarisiin sinirlt oldugu, 6zellikle basarili bir sekilde agirlik
kaybetmis bireylerde agirlik korunumunun hayat boyu
stirdiiriilemedigi bildirilmektedir (3). Bu durumun nedeni
olarak; tedavilerin bilylik kisminin obezitenin altta yatan
nedenlerinden biri olan diizensiz beslenme davranislarini ele
almamasi oldugu diistiniilmektedir (3). Besin bagimlilig ise
son donemlerde obezitenin etiyolojisinde etkili oldugu
distiniilen, heniiz uluslararasi otoriteler tarafindan tanmi ve
tedavi metotlar1 belirlenmis bir bagimlilik tiirii olmamakla
birlikte tizerinde ¢aligmalarin yogunlastigi bir kavramdir (4).
Besin bagimliligi kavrami ilk olarak 1956 yilinda Randolp
tarafindan “bireyin duyarl oldugu ve diizenli olarak tiikettigi
bir veya daha fazla besine kars1 spesifik bir adaptasyon”
olarak tamimlanmustir (5). Ozellikle rafine karbonhidrat ve
yag igerigi ylksek besinlerin asir1 tiketimi ile bagimlilik
yapan maddelerin kullanimi arasindaki benzerlikler, bazi
arastirmacilarin obezitenin altta yatan nedeninin bir tiir besin
bagimlilig1r olabilecegini 6ne siirmesine neden olmustur
(6-8). Bu derleme c¢alismada, davranigsal bir bagimlilik
oldugu diisliniilen besin bagimlilig1 ile obezite arasindaki
iliskinin giincel literatiir bilgileri 1518inda incelenmesi
amaglanmistir.

Besin Bagimlilig:

Geleneksel bagimlilik arastirmalari; kokain, nikotin, morfin
ve alkol vb. maddeler tizerinde odaklanmaktadir. Ancak son
zamanlarda kumar, cinsellik, besin gibi uyusturucu madde
ozelligi gostermeyen, ancak bagimlilik yaptigi 6ngoriilen

kavramlar {izerinde de aragtirmalar yogunlasmaktadir (9, 10).

Mental Bozukluklarm Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi’nin
besinci revizyonunda (DSM-V) madde bagimliliginin semp-
tom sayilart artirtlmistir.  Dordiincii  revizyon  olan
DSM-1V’de madde kullanimi1 bozuklugu kriterlerinin yeme
davranislarina uygulanabilirligini tartisan ¢ok sayida ¢alisma
olmakla birlikte, DSM-V ile eklenen kriterlerin yeme
davranigia uygulanabilecegi diisiinilmektedir (11, 12).

Ozellikle, kullanilan maddeye duyulan asir1 zlem ifadesinin
besinler icin de kullanilabilecegi bildirilmektedir. Ozlem
deneyimlerinin altinda yatan ndronal yapilarin aktivasyon
paternleri, besin de dahil olmak tizere farkli maddeler arasin-
da biiylk ol¢iide ortiismektedir (11, 12). Bunun yaninda
temel yikiimliiliiklerini yerine getirememe, sosyal hayatta
sorunlar gibi kriterlerinde besinler i¢in uygulanabilecegi ve
besin bagimliligimin semptomlarini igerebilecegini bildiren
calismalar da mevcuttur (11, 12). Ancak ¢aligmalarin biiylik
kisminin nitel olmasi ve somut kanita dayanmamasi besin
bagimliliginin DSM-V’e gore davranigsal bagimlilik olarak
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siiflandirilmamasinin nedenlerindendir. Bu kriterlerin yeme
davranislarina uygulanabilecegi diisiiniilse de heniiz yapilan
calismalarin yeterli olmadigi belirtilmektedir (11).

Besin Bagimliliginin N6robiyolojisi

Odiil; fizyolojik veya psikolojik acig1 azaltmak igin
davranislar tesvik eden hem i¢ hem de dis uyaranlara noral
bir yanit olarak tanimlanmaktadir (13). Beslenme, 6ziinde
tatmin edicidir ve lezzetli besinlerin tadi ve tiiketimi 6diil
sistemini harekete gecirmektedir (3).

Beslenme davranisina, hipotalamus, dorsolateral prefron-
talkorteks, amigdala, striatum ve orta beyni iceren ve birbiri
ile etkilesen noral devreler ag1 aracilik etmektedir (14). Bu
sistemler birlikte, hem homeostatik (enerji depolar1 ve ilgili
sinyaller tarafindan yonetilen tiiketim) hem de hedonik besin
tiikketimi (0diil sistemleri tarafindan belirlenen tiiketim) dahil
olmak iizere beslenme davranisinin tiim ydnlerini diizenle-
mektedir. Cok sayida kanit, bagimlilik yapict maddelere ve
besinlere karsi ndrokimyasal yanitta bir benzerlik oldugunu
gostermektedir. Hem lezzetli besinlerin hem de c¢esitli
maddelerin, insan ve hayvan beyninde ayni mezolimbik
dopamin 6dil sistemini aktive ettigi diisiiniilmektedir (15, 16).
Besin bagimlilig1 i¢in dngodriilen nérobiyolojik mekanizma-
larda temelde ii¢ sistemin etkili oldugu goriilmektedir. Birinci
yol olan dopaminerjik yol, besin ve ila¢ bagimliliginin teme-
lini olusturmaktadir. Besin veya ilacin alimmasii takiben
nukleus akkumbens’de (NAc) artan dopamin miktarlari
beynin 6diil sistemini aktive etmektedir (17). Ikincil yol olan
hormonal yol ise homeostatik sistemlerin diizenlenmesinden
sorumlu leptin, ghrelin, instlin gibi oreksijenik ya da
anoreksijenik etki gosteren dogrudan ya da dolayli olarak
dopaminerjik sistemi de etkileyen peptitler araciligi ile
gerceklesmektedir (17). Ghrelin, dopaminerjik 6diil yolak-
larin1 uyarirken, leptin ve insiilin bu devreleri inhibe etmekte-
dir (18). Beyin dopamin yollarindaki leptin ve insiilin direnci
ise, besin alimini daha gii¢lii bir 6diil haline getirmekte ve
lezzetli besin alimini tesvik etmektedir (17). Besin bagim-
lilig1 i¢in Ongdriilen nérobiyolojik mekanizmalardan ti¢lincii
yol ise, opioid sistemler araciligi ile gergeklesmektedir.
Opioid agonistlerinin; VTA ve NAc'ye uyarict ve inhibitor
girdileri modiile ederek, mezolimbik dopamin iletimini
dolayli olarak aktive ederek besin tiiketimini artirdigi ve
besin bagimliligina neden oldugu bildirilmektedir (19).

Besin Bagimlilig: Tanisa

Besin bagimliliginin DSM kilavuzlari tarafindan resmi olarak
tanimlanmis bagimlilik tiirlerinin bir alt grubu olduguna dair
artan kanitlar olsa da son revizyon olan DSM-V kilavuzu
tarafindan bir bagimlilik tiirii olarak bildirilmemistir (12).
Gearhard ve ark. 2009 yilinda yayinladiklar1 arastirmalarin-
da, Yale Besin Bagimlhihig Olgegini (YFAS), insanlarda
besine 6zgli bagimlilik yapict davranislarin yayginligini ve
komorbiditesini arastirmak icin tasarladiklarini bildirmistir.
Ayni aragtirmada YFAS''t “klasik bagimlilik alanlarinda
goriilen davraniglara benzeyen yeme aligkanliklarini tanimla-
mak i¢in bir arag” olarak tanimlamislardir. Yale Besin Bagim-
lilig1 Olgeginde bildirilen kriterler Tablo I’de verilmistir (19).
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Tablo I: Yale Besin Bagimlihig1 Olgegi Kriterleri.

Yale Besin Bagimhhig: Olcegi Kriterleri
1. Beklenenden uzun bir siire icerisinde maddenin fazlasiyla
alinmasi

2. Devam eden istek veya birakmaya yonelik tekrar eden
basarisizliklar

3. Tedarik etme, kullanma ve iistesinden gelmeye yonelik
fazla zaman gegirme ve eylem icerisinde olma

4. Sosyal, mesleki ve bos zaman aktivitelerinden vazgegilme
si veya bu aktivitelerin azalmasi

5. Kétii sonuglart oldugu bilindigi halde kullanima devam
edilmesi

6. Tolerans gelistirme (etkide azalma miktarda artma)

7. Karakteristik ¢ekilme belirtileri, ¢ekilme belirtilerini
azaltmak i¢cin madde kullanimi

8. Kullanimin klinik olarak 6nemli 6l¢iide bozukluga yol
agmasidir.

Yapilan calismalarda YFAS’de bildirilen en yaygin semptom,
besin alimini kisitlamak i¢in daha Once basarisiz diyet
girisimlerinde bulunmaktir. Benzer sekilde sik karsilasilan
bir semptom da basarisiz agirlik kaybi sonuglarina ragmen
stirekli besin tiikketimidir (11, 20).

Obez bireylerde besin bagimliligi prevalans c¢aligmalari
degiskenlik gostermekle birlikte yaklasik olarak obez birey-
lerin %15-25'inin besin bagimlilig1 i¢in YFAS kriterlerini
kargiladig1 tahmin edilmektedir (20-22). Yale Besin Bagim-
lilig1 Olgegi semptomlarmin sayisi beden kiitle indeksi (BKT)
ile pozitif korelasyon gostermektedir (5, 23). Bunun yaninda
besin  bagimliligi  kriterlerini  karsilayan  bireylerin
%38,8-11,4"iniin asir1 kilolu veya obez olmadig: da bildiril-
mistir (21).

Besin bagimliligi, BKi ve odiille iliskili ventrial striatum
arasindaki iligkinin incelendigi bir calismada besin bagim-
lihg1 ve BKI arasinda pozitif iliski, ayn1 zamanda ventrial
striatum fonksiyonlar1 ve YFAS skorlar1 pozitif iligkili bulun-
mustur (24). Yale Besin Bagimlihig Olgegi skorlarinin beyin
fonksiyonlar1 ve yapilarindaki farkliliklar ile iliskilendiren
siirlt sayida insan ¢aligmasi vardir. Bir fonksiyonel manye-
tik goriintiileme caligmasi (fMRI), YFAS skorlarinin, beynin
duygusal isleme, 6dil degerlendirmesi ve yliksek derecede
lezzetli yiyeceklerin alinmasma yanit olarak karar verme
stirecine dahil olan kisimlarinda artan BOLD sinyali ile iliski-
li oldugunu goéstermistir (7). Ancak genel popiilasyonda BKI
varyansinin poligenik temeli diistiniildiiglinde, besin bagim-
lilig1 ve obezite konusunun iligkilendirilmesi ve alt
mekanizmalariin tanimlanmasti i¢in ileri ¢aligmalara ihtiyac
duyuldugu bildirilmektedir (24).

Besin Bagimlilig: ve Obezite

Beslenme oldukca karmasik sistemler ile modiile edilen bir
davranistir. Besinler, oldukca lezzetli olsalar da homeostatik
beslenme saglandiginda fiziksel bagimlilik yaratma durumu
gorinmemektedir (25). Ancak lezzetli besinlere uzun siire ve
sik sik maruz kalma, besinlerin besinsel veya kimyasal bilesi-
mine bakilmaksizin bagimlilik benzeri beslenme davranislari
olusturabilecegi disiiniilmektedir (25).

Obeziteye sebep olabilen en 6nemli faktorlerden biri, genel-
likle besin degeri diisiik olan yiiksek enerjili lezzetli besinler-
in agir1 tiketimidir. Bir klinik ¢alismada, besinin islenme
seviyesinin, besinin bagimlilik benzeri davranislarla iligkili
olup olmadigimi gosteren en etkili faktorlerden biri oldugu
gosterilmistir (26). Yiiksek oranda islenmis besinler, daha
yiiksek glisemik indekse sahip hem yag hem de rafine
karbonhidratlardan yiiksek igerige sahip olma egilimindedir
(27). Yapilan c¢alismalarda basit karbonhidrat aliminin
kolesistokinin, insiilin ve ghrelin diizeylerini degistirerek
mezolimbik dopamin seviyelerini dolayli olarak modiile
ettigi ve glikoz seviyelerinin ATP'ye duyarli potasyum kanal-
lar1 yoluyla GABA terminal vericisinin salinimimi modiile
ettigi gosterilmistir (27, 28). Yapilan hayvan caligmalarinda
da ytiksek yagli ve rafine karbonhidratli diyetlerin NAc'deki
dopamin reseptorii D2 ve D3 yogunlugunu azalttigi goste-
rilmigtir (29, 30). Bu veriler, rafine karbonhidrat, yag veya
her ikisinin kombinasyon halinde alinmasinin 6diil sisteminin
aktivitesini modiile edebilecegini gostermektedir (30).

Obez bireylerde asir1 yeme davranigi, madde bagimlist olan
bireylerde gozlenen kontrol kaybi ve kompiilsif madde alma
davranisi ile benzerlik gostermektedir ve obezitenin besin
bagimlilig ile iliskili oldugu hipotezi giderek daha fazla ilgi
gormektedir (31). Madde bagimliligi ve obeziteden kaynak-
lanan beyin fonksiyonlarindaki degisiklikler arasindaki
baslica benzerlik, NAc'ta temel dopamin iletiminin
azalmasidir. Hayvan g¢alismalari, oldukga lezzetli bir diyete
uzun siire maruz kaldiktan sonra beyin fonksiyonlarinda NAc
ve striatumdaki dopaminerjik aktivite belirteclerinin diisiik
seviyelerde oldugu bulunmustur (31, 32). Yapilan bir klinik
calismada, 10 morbid obez ve 12 normal bireyde Pozitron
Emisyon Tomografisi (PET) gorlintillemesi yapilmistir.
Obezlerde striatal D2 reseptor sayisinin normal bireylerle
karsilastirildiginda %13 azaldigini bulunmustur (33). Wang
ve ark.’nin (2001) yaptiklar1 bir ¢alismada striatal dopamin
tastyicilarin BKI ile negatif korelasyon gosterdigi saptan-
mistir (34). Obezitenin ayrica, ghrelinin yanit verme
tizerindeki etkilerini azalttigi ve hipotalamusta ve NAc'de
ghrelin reseptéor mRNA'sin1 azalttigi gosterilmistir (35).
Fonksiyonel beyin goriintileme c¢alismalart ve hayvan
calismalart sonucu obez bireylerde ortaya ¢ikan dopamin
sinyal eksikliginin, 6diil devrelerini aktive etmek igin telafi
edici patolojik yemeyi tesvik ettigi diistiniilmektedir (36).

Bir metaanalizde Garcia ve ark. (2014) obez ve madde
bagimlilig1 olan katilimcilarda 6diile karsilik olarak benzer
beyin aktivasyon paternlerini bildirilmistir. Bu bulgular,
besin bagimlilig1 ve madde bagimliliginin, 6diil duyarliligi ve
inhibitor kontroliinde yer alan mekanizmalari bozan degistir-
ilmis dopamin islevini iceren ortak bir norobiyolojik
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mekanizmay1 paylasabilecegini gostermektedir (37). Benzer
¢alismalardan sonra Blum ve ark. anormal davraniglara yol
acan 'Odiil Eksikligi Sendromu' kavrammi gelistirmis ve
obezite ve madde kullanim bozukluklari ile bu kavram
iliskilendirilmistir (38). Ancak, obezite ve bagimlilik siireci-
nin altinda yatan genetik ve fizyolojik bilesenler arasindaki
iligkinin olduk¢a karmasik oldugu ve heniiz net bir
mekanizmanin tanimlanmadigi bildirilmistir (37).

Besin Bagimlilig: ve Obezite Tedavi Stratejileri
Besin bagimliligt ulusal ya da uluslararasi otoriteler tarafin-
dan resmi olarak bir bagimlilik alt grubu olarak tanim-
lanmadigindan tan1 ve tedavi kriterleri/stratejileri belirlenme-
mistir. Ancak yapilan caligmalarda besin bagimliligt ve
madde kullanim bozukluklarinin benzer semptomlar goster-
mesi ve benzer norobiyolojik mekanizma ile ilerlemesi
sebebi ile tedavi stratejilerinde de benzerlik olabilecegi
diistiniilmektedir (39). Madde bagimlhiligindan farkli olarak
besin bagimliliginda besinden kaginma ya da yoksun birakma
¢ogu zaman miimkiin degildir, ¢iinkii titkketim zorunludur ve
uzun siireli yoksunluk bireyin sagligina ciddi zararlar
verebilmektedir (39).

Madde bagimliligi ve besin bagimhiliginin ortak semptom-
larindan yola ¢ikilarak ortak davranig degisikliklerini hedef
alan tedavi yontemleri diisiniilmektedir. Bunlar: Psikotera-
piler, farmakolojik tedaviler, tibbi beslenme tedavileri ve
néromodiilasyon tedavileridir (39, 40).

Genel anlamda psikoterapilerde, uyumsuz davraniglart ve
bilissel siiregleri, uyarlanabilir davranislar ve bilissel
siireglerle  degistirmek amaglanmaktadir. Psikoterapiler
birgok psikiyatrik bozukluklarda ve yeme davranig bozukluk-
larinda tercih edilen bir tedavi stratejisidir (41, 42).
Farmakolojik tedavilerde ise bazi galismalar, dopamin ve
endojen opioidler gibi besin arzusunu azaltmaya, kompiilsif
asirt yeme ve asirt yemek yemeye yardimci olabilecek potan-
siyel terapotik hedefler tanimlamistir. Bununla birlikte, insan
popiilasyonlarindaki bu bulgularin etkileri heniiz sistematik
olarak incelenmemistir ve bu popiilasyondaki potansiyel
olumsuz etkileri bilinmemektedir (43).

Noromodiilasyon tedavileri ise cerrahi olmayan beyin
stimiilasyon teknikleri ile sinirsel aktiviteyi degistirerek ve
dopamini artirarak 6zlem ve bagimlilik yapici davranislar
azaltmay1 hedefleyen tedavilerdir (44, 45). Noromodiilasyon
tedavisi alkol bagimlilarinda ya da sigara kullanan bireylerde
diger tedavi yontemlerine ek olarak kullanilmaktadir, ancak
besin bagimliligi ve obezite iizerindeki etkileri heniiz
tartigmalidir (46).
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Tibbi beslenme tedavisi ise, besin bagimliliginda etkisi net
olarak tanimlanamamuis, hakkinda ¢alismalarin az oldugu bir
tedavi metodudur. Hem tikanircasina yeme bozuklugu (TYB)
hem de besin bagimlilig ile iliskili olabilecek ortak beslenme
komplikasyonlar1 ve tibbi komplikasyonlar g6z Oniine
alindiginda, TYB’i hedefleyen beslenme miidahalelerinin,
besin bagimliligt i¢in de kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.
Tibbi beslenme miidahalelerinin genel olarak bireyin yeme
davraniglarinin belirlenmesi, bagimlilik yaptig1 diisiiniilen
besinin saptanmasi, beslenmeye yiiklenen anlamin belirlen-
mesi ve obezojenik ¢evrenin tanimlanmasi sonrasinda birey-
sel olarak uygulanabilecegi diisiiniilmektedir (46). Bagimlilik
yapict besin, beslenme programinda tamamen yasaklandiktan
sonra, uygunsuz davraniglarin diger besinler igin ortaya
cikabilecegi gozlemine dayanarak, sagliksiz davranislardan
uzak durmaya odaklanan beslenme tedavisinin herhangi bir
besinin yasaklanmasindan daha etkili oldugu ileri siiriilmek-
tedir (46).

SONUC ve ONERILER

Kompiilsif asir1  yemenin ndrobiyolojik —diizenlenmesi
oldukca karisik olmakla birlikte, bagmmlilikla ilgili
davranislarin diizenlenmesinde yer alan sistemlerde, norobiy-
olojik mekanizmalarda, beyin aktivasyon paternlerinde ve
odiil devresi iizerinde benzerliklerin oldugu bilinmektedir.
Bu benzerliklere ragmen, besin bagimliligi kavrami obezite
nedenlerinin heterojenligi ve bagimlilik yapan maddelerin
aksine beslenmenin hayatta kalmak i¢in gerekli olan dogal bir
6diil olmasi nedeniyle tartismalidir. Obezitenin besin bagim-
lilig ile iligkisinin belirlenmesi de obezite ile miicadele igin
belirlenen tedavilere davranigsal tedavinin dahil edilmesine
sebep olacak ve bdylece obezitenin ¢ok faktorlii kdkenine
gore multidisipliner bir yaklagim elde edilebilecektir. Ancak
su anda besin bagimliligi kavramini desteklemek i¢in yeterli
kanit yoktur; obez bireylerde besin bagimliligin1 daha iyi
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Yazarlarin beyan edecek ¢ikar ¢atigmasi yoktur.

Finansal Destek:
Yazarlar bu ¢alisma igin finansal destek almadiklarini beyan
etmislerdir.
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