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Ortacag Avrupa'sinda, yemek yemeyi reddeden ve evlenmeyen kadinlar neredeyse azize gibi karsilanirdi.

Aksine, fazla yemek yiyen ve yediklerini ¢ikarip tekrar yemege devam edenler ise zevk diigkiinii

kisiler olarak bilinirdi. Oysa giiniimiizde bu tiir davraniglar cok onemli hastaliklarin belirtileri olarak kabul ediliyor,
anoreksia ve bulimia nervoza. Tipki astim, seker hastaligi, hipertansiyon gibi yeme bozukluklan da kronik

birer hastalik. Beyindeki dstrojen ve serotonin gibi bazi molekiillerin islevsel bozukluklan da

nedenlerin baginda geliyor.
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Yeme bozukluklari, temel olarak viicut agirligt
ile agir1 ilgilenme ve yeme davranislarinda ciddi de-
gisikliklerle seyreden hastaliklar1 kapsar. Anoreksia
nervoza ve bulimia nervoza bu alanda en iyi bilinen
ornekler.

Anoreksia Nervoza

Anoreksia nervoza ¢ogunlukla geng yasta gorii-
len, kisinin ¢ok az yemek yedigi, asir1 zayiflikla ka-
rakterize ve kilo alma korkusunun hékim oldugu
bir hastaliktir. Tarihsel kayitlar incelendiginde Antik
Yunan déneminden beri yemek yemegi reddeden
ve agir1 zayiflik gosteren ozellikle kadinlarla ilgili
¢ok sayida kayit var. O donemlerde boyle davranan
kisilerin, 6zellikle kadinlarin, hasta degil birer azize
oldugu diistiniilityordu. Ciinkii bu hastalar yemek
yemegi reddettikleri gibi evlenmeyi de reddede-
rek adeta diinyadan ellerini eteklerini ¢ekiyorlardi.
Hastalarin evlenmek istememesi ve ¢ok az yemek
yemesi dinsel olgunluk olarak degerlendiriliyordu.
Azize Theressa ve Azize Catherine bunlardan sadece
ikisi. Hastalarin takdir gérmesi diger kadnlarin da
benzer davranislar gostermesini 4deta tegvik ediyor-
du. Ronesans ile birlikte bu hastalarin sayisinda bir
artig oldugu biliniyor. Ancak bunun gercek bir artis
olmadigy, tutulan kayitlarm daha diizenli olmasin-
dan kaynaklandig: diistiniiliiyor. Yemek yememenin
aslinda bir hastalik oldugu ilk kez 1689 yilinda Ingi-
liz hekim Richard Morton tarafindan illeri stiriildii.
Ancak anoreksia nervozanin hastalik olarak kabul
edilmesi kolay olmadi ve 19. ylizyilin ikinci yarisina
kadar tartisma konusu olmaya devam etti. 1873 y1-
linda yine bir Ingiliz hekim Sir William Gull hastali-
g adini koydu, tanisi ve tedavisi ile ilgili 6nemli bil-
giler verdi. 20. yiizyilin ikinci yarisina kadar hastalik
ne yazik ki yeterince ilgi gormedi. 1978 yilinda Hilde
Bruch tarafindan yazilan “Golden Cage: The Enigma
of Anorexia Nervosa” isimli kitap genis kitlelerin ilgi-
sini yeniden konuya yoneltmeyi bagarda.

Anoreksia nervoza ruhsal bozukluklar i¢inde
ne yazik ki en 6liimcil olandir. Tanisinda ve teda-
visinde ciddi sorunlar yasaniyor ve hastalarn %
6-20 gibi bityiik bir kismu ya intihar ya da beslenme
yetersizligi nedeniyle yagsamini kaybediyor. Yapilan
calismalar daha ¢ok 13-17 yas arasi ergenlik done-
mindeki bireylerde yaygin olan anoreksia nervoza-
nin son yillarda giderek daha diisiik yas gruplarin-
da da goriildiigiinii gosteriyor. Ancak hastalik her
yasta, cinsiyette, irkta ve cografi bolgede goriilebili-
yor. Yeme bozuklugu 4deta kadinlara 6zgii bir has-
talik gibidir. Kadinlarda goriilme orani erkeklere
gore 10 kat fazladr.

Hastaligin goriilme orani, 6nceki yiizyillara gore
giiniimiizde daha fazla. Kuskusuz kayitlarin daha
diizenli tutulmas: da sayinin fazla gériilmesine ne-
den olabilir. Ancak gliniimiiz yagam bi¢imi de has-
talig1 ozellikle geng kizlarda ve belli yas gruplarinda
adeta tegvik ediyor. Kisinin bulundugu ortam, yagam
bigimi, yaptig1 is, sosyokiiltiirel etkenler de durumu
olumsuz yonde etkileyen faktérler. Medyanin ince
viicutlu ve zayif kadinlar1 6n planda tutmasi, zaten
yatkinlig1 olan bireyleri hastaligin kucagna itiyor.
Normal hatta diisiik kilolu olmalarina ragmen geng
kizlar daha zayif ve ince goriinmek i¢in sagliksiz bes-
lenme yontemlerini tercih ediyor. Diigiik kalori alimi
beyinde bazi merkezleri harekete gecirerek 6zellikle
genetik olarak yatkin olan bireylerde tetigi ¢ekiyor.

flging olan nokta hastalarin bilingli olarak yemek
yememesidir. Temel sorun istahsizliktan ziyade, kilo
alma korkusudur. Hastanin istahinin iyi oldugu do-
nemler olabilir, ancak kilo alma korkusu baskindir.
Hasta, olmasi gerekenden ¢ok daha diisiik kiloda
olmasina ragmen kendini sigman olarak goriir, za-
yif oldugunu bir tirlii algilayamaz, hatta bir deri
bir kemik kaldiginda bile. Béylece de bilingli olarak
yemek yemez ve zayif kalmay1 basarir. Genellikle 1
glinde gereksinim duyulan kalori ihtiyacinin ancak
1/3’t almir. Kadin hastalarda amenore denilen 4det
gormeme durumu baglar. Hastalar viicut kitle indek-
si dikkate alindiginda ok zayif olmalarina ragmen
hiperaktiftirler ve asir1 egzersiz yaparlar.

Anoreksia nevroza hastalarinda cinsel yonden de
onemli sorunlar goriilebilir. Hastalarda cinsel iliskiye,
gebe kalmaya ve cinsel kimlik kazanmaya karst agir1
bir korku ve direng goriiliir. Ergenlik donemine giren
bir gen¢ kiz viicudundaki cinsel gelismeyi ve kendi-
sine kimlik kazandiran goriintiiyli benimsemez, bu
duruma direng gosterir. Hastalarin gogu mitkemmeli-
yetci ve akademik basarisi yiiksek insanlardir. Cinsel-
likle ilgili tiim isteklerden kaginmaya ¢alisan bu has-
talar akademik bagarilar1 ile 6n plana gikmayz yegler.

Hastaligin kalitsal olduguna dair ¢ok giiglii kanitlar
var. Yapilan calismalarda kalitsal gecisin ok yiiksek
oldugu (% 50-80) gosterilmis. Hastaligin molekiiler
mekanizmasini aydinlatmak i¢in son 30 yilda 6nemli
caligmalar yapildi. Etken olabilecek gok sayida mole-
kiil belirlendi. Ostrojen, serotonin, noradrenalin, gre-
lin, kolesistokinin, leptin ve daha pek ¢ok molekiil bu
listenin tiyeleri. Bunlar ayni zamanda aglik, tokluk, is-
tah, viicudun yag miktari ve kilo alim gibi olaylar: dii-
zenleyen molekiiller. Anoreksia nervoza hastalarinda
tiim bu molekiiller etkileniyor, ancak 6zellikle &stro-
jen ve serotonin metabolizmasindaki degisiklikler ve
aralarindaki iliskinin bozulmasi 6n plana ¢ikiyor.

Dog. Dr. Abdurrahman
Coskun, 1994 yilinda

Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi'nden mezun

oldu. 2000 yilinda
biyokimya ve Klinik
biyokimya uzmani,

2003 yilinda yardima
dogent ve 2009'da
dogent oldu. Uluslararasi
hakemli dergilerde
yayimlanmis 32
makalesi var. Ozel olarak
laboratuvarda kalite
kontrol, standardizasyon
ve protein biyokimyasl
konularinda arastirmalar
yapiyor. Halen Aabadem
Labmed Klinik

Laboratuvarlar’'nda klinik

biyokimya uzmani ve
Aabadem Universitesi
Tip Fakiiltesi Biyokimya

Anabilim Dal’'nda 6gretim

iiyesi olarak calisyor.

59



Ostrojen

Kadinlarda cinsiyet 6zelliklerinin gelis-
mesini saglayan bir hormondur. Etkisini
hiicre iinde ve hiicre yiizeyinde bulunan
almaglarina baglanarak gosterir. Hasta-
ligin daha ¢ok gen¢ kizlarda goriilmesi
cinsiyet hormonlari, 6zellikle de strojen
metabolizmasi ile ilgili bir bozukluktan
kaynaklanabilecegi tezini giiclendirmistir.
Ostrojen, cinsiyet karakterlerinin olugma-
sinda gorev almakla birlikte ¢ok sayida
metabolik islev de tstlenir. Enerji meta-
bolizmasi, uyku diizeninin saglanmasi,
viicut sicakhigmin diizenlenmesi, stresle
bas edebilme gibi. Ostrojenin islevini dog-
ru yapmasl, besin alimi ve viicut kitlesinin
kontroliinde ¢ok 6nemli. Yapilan klinik
caligmalarda Ostrojen diizeyindeki ani
degisimlerin yeme aliskanhiginda da ani
degisimlere neden oldugu gosterilmistir.

Besin alimini diizenleyen hiicreler
ozellikle dstrojenden etkilenir. Ostrojen
almaglarinin uyarilmasi beynin hipotala-
mus denilen bolgesindeki yiizlerce genin
aktivitesinde degisime neden olur. Ostro-
jen tokluk hissi yaratan glikoz molekiil-
lerine ve diger molekiillere karst beynin
duyarliligini artirir.

Ostrojen ozellikle cilt alti yag doku-
sunun artmasinda 6nemli rol oynar. Yag
dokusu yaglarin depolandig1 sessiz bir
diinya degil, sanilanin aksine ¢ok farkli
hormonlar: sentezliyor ve beyinle siirek-
li iletisim halinde. Yag dokusunda leptin
ad1 verilen bir hormon sentezleniyor ve

60

bu hormon beynin besin alimini diizen-
leyen hipotalamus bolgesini etkileyerek
yag dokusu ile beyin arasindaki iletisimi
sagliyor. Dolagimdaki leptin diizeyi enerji
kaynaklarinin bir gostergesi gibi. Boylece
saglikl bireylerde beyin ne kadar yag do-
kusu oldugunu anliyor. Leptin, almagla-
rina baglaninca istahi uyaran molekiiller
baskilanirken, istah1 baskilayan hormon-
lar da uyariliyor. Ostrojen, leptin salgila-
yan yag dokusunu artirmakla birlikte be-
yinde hipotalamusun leptine duyarliligini
da artiriyor. Cesitli hastaliklarda leptinin
sagladigi iletisim bozulur. Anoreksia ner-
vozali hastalarda leptin diizeyinin ¢ok dii-
stik oldugu gosterilmistir. Hasta tedaviye
yanit verip kilo aldiginda leptin diizeyinde
de artig goriiliir.

Ergenlik doneminde artan Ostrojen
diizeyine beynin anormal bir tepki ver-
mesinin, anoreksia nervozanin gelisme-
sinde 6nemli rol aldig diistiniilityor. Yeme
bozuklugu ile 6strojen almaglarinin iligki-
si uzun zamandir dikkat geken, dnemli
bir konu. Anoreksia nervoza hastalarinda
Ostrojen almaglarinin baz tiplerinde bo-
zukluk oldugu gosterilmistir. Diger mo-
lekiiller gibi Gstrojenin de farkli almaglari
var. Bunlardan birindeki bir mutasyon
Ostrojenin islevlerini engellerken diger
almag tiplerinin daha aktif olmasinin da
yolunu agiyor. Dolayisiyla boyle bir den-
gesizligin yeme bozukluklarinin meydana
gelmesinde 6nemli bir rolii alabilir.

Hastaligin az da olsa erkeklerde de go-
riilmesi strojenin roliinii tekrar gézden
gecirmemizi gerektiriyor. Ancak Gstrojen
hormonunun erkeklerde de salgilandi-
gin1 unutmamak gerekir. Kadinlara goére
diizeyi diisiik olmakla birlikte, Gstrojen
hormonu erkek viicudunda énemli bi-
yokimyasal olaylar1 diizenliyor. Ostrojen
diizeyindeki degisimler, yatkin olan er-
keklerde anoreksia nervozanin gelisimini
tetikleyebilir. Dolayisiyla beynin dstrojene
yanitinin anormal olmasi erkeklerde bek-
lenmeyen bir olay degil. flging olan nokta
ise erkeklik hormonu olarak bilinen tes-
tosteron diizeyinin erkek anoreksia nev-
roza hastalarda diigiik olmasidir ve diisiik
diizey devam ettigi siirece hastanin tam
tedavi edildigi kabul edilmez.

Ostrojen anoreksia nervozanin ortaya
¢ikmasinda aslan payina sahip olsa da tek
bagina sorumlu tutulamaz. Ostrojen sero-
tonin iliskisi daha baskin gériinmektedir.
Ostrojenin serotoninin salimi, yikimi ve
almaglarina baglanmas: iizerinde diizen-
leyici rolil var.

Serotonin

Yeme bozukluklarinin molekiiler te-
melinde ortak payday1 olusturan en giiclii
adaylardan biri de serotonin. Serotoninin
motivasyon, istah, beslenme, viicut agir-
higimin diizenlenmesi, cinsellik ve uyku
tizerinde diizenleyici etkileri var. Kendi-
mizi iyi hissetmemizde rolii olan seroto-
nin, mutluluk hormonu olarak da bilini-
yor. Ancak serotonin bir hormon degil,
norotransmiterdir ve etkisini almaglar
yoluyla gosterir. Norotransmiterler beyin
hiicrelerinin birbirleriyle iletisim kurar-
ken kullandigr molekiillerdir. Serotonin
sadece beyinde salgilanan bir madde de-
gil, ozellikle midede, bagirsakta ve kan
pthtisinin olusumunda rol alan kan pul-
cuklari olarak bilinen hiicrelerde de (pla-
telet) sentezlenir. Yapilan ¢aligmalar sero-
toninin en az yedi farkli almaci oldugunu
gostermistir. Anoreksia nervozali hastala-
rin beyinlerinde serotoninin bazi almagla-
rinda azalma oldugu biliniyor. Serotonin
almaclarinin diizenlenmesinde dstrojenin
o6nemli iglevi var. Dolayisiyla dstrojen me-
tabolizmasindaki bir bozuklugun seroto-
ninin islevlerini olumsuz yonde etkileme-
si beklenen bir durum.

Grelin

Midede salgilanip beynin hipotala-
mus denilen bolgesinde etkisini goste-
rir. Grelin diizeyi aglik doneminde artar
beslenmeyle azalir. Anoreksia nervozada
grelin diizeyinde artis oldugu goriillmiis-
tir. Ancak bu artisin farkh oldugu dii-
siniilmektedir. Organizma besin alim1
gerceklesmediginde uyarici olarak grelin
salgilar, fakat grelin salgisi gerekli uyariy1
saglayamazsa salimi daha da artar. {lging
olan nokta, hastalara grelin takviyesi ya-
pildiginda istahlarinin daha kolay agildi-
g1 ve kilo almaya basladiklarinin goriil-
mesidir.
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AGRP

Bu ilging protein hipotalamusta sentez-
lenir. Yapisindaki degisimlerin anoreksia
nervozanin gelisimde 6nemli rolii oldugu
disiiniilmektedir. Gergekten de yapilan
caligmalarda AGRP ile anoreksia nervoza
arasinda bir ilisgki oldugu gosterilmistir.
AGRP istahi artirip kilo alimini saglar. Bu
protein beyinin hipotalamus denilen bol-
gesinin dstrojene yanit olusturmasini sag-
ladig1 gibi beslenmenin diizenlemesinde
de rol oynar.

Cinko

Cinko, insan viicudunda eser diizey-
de bulunan bir element. Kendisi kiigiik
ancak yaptiklar1 ¢ok biiyiik. Cinko ¢ok
onemli islevleri olan yiizlerce enzimin
(biyolojik katalizorler) temel bilegenidir.
Cinko olmadiginda bu enzimlerin etkin-
ligi kismen ya da tamamen yok olur. De-
ney hayvanlarinda yapilan galigmalarda
¢inko eksikliginin anoreksia nervozaya
neden oldugu gosterilmistir. Insanlarda
¢inko eksikliginin biiyime geriligine ve
istahta baskilanmaya neden oldugu bili-
niyor. Cinko eksikliginin pek ¢ok bulgu-
su, Ornegin gelisme geriligi, kilo kaybs,
depresyon ve amenore (kadinlarda adet
gormeme) anoreksia nervozal hastalarda
da goriilityor. Anoreksia nervoza hastala-
rinin gogunda da ginko eksikligi ve bagir-
saklarinda ¢inko emiliminde sorunlar var.
Tedavide ¢inko takviyesi yaninda ¢oklu
mineral, omega-3 yag asitleri ve vitamin
destegi hastalarda pozitif yondeki gelis-
meleri hizlandirryor.

Kuskusuz temeldeki etkenin bu denli
karmagik oldugu anoreksia nervozanin
tanusinda kullanilabilecek bir test olmasi
¢ok 6nemli. Bu amagla etkin kullanilabi-
lecek bir belirteg heniiz yok. Tani klinik
bulgulara dayanarak konuluyor. Ancak
test agamasinda olan bazi aday molekiiller
var. Yakin bir zamanda basit bir kan testi
ile anoreksia nervozanin tanisini koymak
siradan bir is olacak.

Bulimia Nervoza

Anoreksianin aksine bulimia nervo-
zada agir1 yeme soz konusu. Ancak bu
durum siirekli gok yiyen ve sisman kalan
hastalardan farkli. Hastalarda donem do-
nem agir1 yemek yeme ve kilo alma duru-
mu hakimdir. Bu dénemlerde hasta agir1
yeme tutkusunu durduramaz. Ancak has-
ta inanilmaz bir ikilem i¢indedir. Bir yan-
dan yeme tutkusunu dizginlemeyip asir1
yemek yerken diger yandan da yediklerini
¢tkarmak igin tiirlii yollara bagvurur.

Antik ¢agda Roma, Misir, Grek ve hat-
ta Araplarda asir1 yemek yiyen ve daha
¢ok yemek i¢in yediklerini ¢ikarip tekrar
yemege devam eden kisilerle ilgili ¢cok
sayida 6ykii anlatilir. Ozellikle Romalila-
rin zevklerine ne denli diiskiin oldugunu
vurgulamak i¢in bu tiir dykiiler giinii-
miizde de anlatilmaktadir. Romalilar ye-
mek yemegi o kadar ¢ok seviyorlarmig
ki midelerini tika basa doldurduktan
sonra bazilar1 tekrar yemek i¢in kendi-
lerini kusturup yemege devam ediyor-
mus. Roma imparatorlarindan Vitellus ve
Claudiusun bulimik oldugu iddia edil-

mektedir. Claudius'un hi¢ durmadan, sii-
rekli yemek yedigi, sarap igtigi, Vitellusun
ise ayn1 gilin i¢inde kendini degisik ye-
meklere davet ettirdigi ve bu davetlerde
hatta yolculukta ve adak sunumlarinda
bile oburca yedigine dair kayitlar var.
Asir1 yemek yiyip daha sonra kendilerini
kusturan sadece Vitellus ve Claudius de-
¢il, benzer davranislari olan 6zellikle elit
kisilerle ilgili cok sayida kayit var.

Anoreksia nervozanin aksine bulimia
nervozanin hastalik olarak kabul edilmesi
ancak 20. yiizyilin son geyreginde gercek-
lesti. 1979 yilinda Ingiliz psikiyatrist Dr.
Gerald Russel ilk kez hastaligin tanimini
yapti. Yukarida bahsettigimiz vakalarin
gercekten bulimia nervoza oldugunu séy-
lemek gii¢ olsa da giiniimiiz hastalarina
benzerlikleri de az degil.

Yeme bozukluklarinin temelinde
etkisi olabilecegi diisiiniilen bazi hormonlar,
norotransmiterler ve diger molekiiller

Hormonlar ve Digerleri
Norotransmiterler

Ostrojen Beyinden kaynaklanan
norotropik faktor (BDNF)

Serotonin Glutamat almaci (NMDAr)
Leptin Agouti-iliskili protein (AGRP)

Alfa melanosit uyarici hormon
(alfa MSH)

Noropeptid Y

Kolesistokinin Opioidler ve almaglari

Dopamin Tiyamin

Noradrenalin Cinko

Grelin Omega-3 yag asitleri

Bulimia nervozali hastalar gereginden
fazla yemek yedikten sonra yediklerini bir
sekilde viicutlarindan atmak icin ugragir.
Bu amagla kendilerini kusturduklar1 gibi
agir1 egzersiz yaparak, miishil veya idrar
soktiiriicti gibi ilaglar kullanarak aldikla-
rin1 gikarmaya galigirlar.

Anoreksia ve bulimia nevroza iki
farkli hastalik olarak kabul edilse de ¢ok
sayida ortak yonleri vardir. Her iki has-
talik da geng kizlarda yaygindir. Yiiksek
diizeyde genetik gecis s6z konusudur.
Hemen hemen ayni molekiiller hastalik-
tan sorumlu tutulmaktadir. Her ikisinde
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Achik, Tokluk ve istah

Yasamin devami icin hicbir sey besin ka-
dar 6nemli degil, oksijen bile. Oksijensiz or-
tamda yasayan c¢ok sayida tek hiicreli canl
var, ancak hi¢ besin almadan yasamini stir-
diirdigu bilinen tek bir canli tiirti yok. Yasa-
min devami besin alimina bagl.

Aclik, tokluk, istah ve enerji metaboliz-
masi beyin-bagdirsak hattinda, yirmiden faz-
la hormonun ve diger molekiillerin katildi-
g1 kompleks bir sistem tarafindan diizenle-
nir. Beyinde hipotalamus denilen bolge be-
sin alimini diizenlemekten sorumlu. Ancak
hipotalamus tek basina calismiyor, mide ve
bagirsakla birlikte beyin sapi ve limbik sis-
tem gibi beynin farkli bolgeleriyle de si-
rekli iletisim halinde. Besin alimini diizenle-
yen merkezlerdeki hasarlar cok dnemli so-
runlari beraberinde getiriyor. Ornegin tok-
luk merkezinde hasar olan deney hayvan-
larinda asiri kilo alma gériliyor ve hayvan
bazen normal kilosunun dort katina bile ¢I-
kabiliyor.

de Ostrojen ve serotonin metabolizma-
larinda  bozukluklar vardir. Ornegin
anoreksia nervozada beyinde serotonin
molekiilintin bazi almaglarinda azalma
goriilirken, bulimia nervozada ayni tip
almaglarda artma gorilir.

Anoreksia ve bulimi nervozay: birbi-
rinden ayrrmak bazen zor olabilir. Ikisi
arasindaki en 6nemli fark anoreksia ner-
vozali hastalarin kilolar1 diisitk iken buli-
mia nervozali hastalarin ya normal kiloda
ya da normalden daha kilolu olmasidir.
Tanu bir psikiyatri uzmani tarafindan ko-
nulmahdir.

Otoreksia Nervoza

Anoreksia ve bulimia nervozanin ak-
sine otoreksia nervozada saglikli beslen-
me takintis1 6n plandadir. Hastalar zayif
gortinmek, tiiketilen yiyecek miktar1 ve
saglikli beslenme konusunda asir1 bir
ugras icine girer. Kuskusuz bunu saghkli
beslenme ile karigtirmamak lazim. Ancak
asir1 ugrag davranig bozukluguna dénii-
stip glinliik yasamu olumsuz etkileyebilir.

62

Aclik ve tokluk dénemlerinde viicudun
hormonal diizeni farkl. Aclik dénemin-
de mideden grelin isimli hormon salgilanir
ve bu hormon hipotalamusta aclik merke-
zini uyarir. Ayrica hipotalamustan salgila-
nan noropeptid Y ve Agouti-iliskili prote-
in (AGRP) gibi faktorler besin alimini uyarir.
Pankreastan salgilanan glukagon kan seke-
rini ylikselterek belli bir diizeyde bulunma-
sini saglar.

Peki, besin alimi nasil durdurulur? Ye-
mek yemeye basladiktan bir siire sonra
tokluk hissi gelisir ve yemek yemeyi kese-
riz. Bunun nedeni besinle alinan maddele-
rin tamaminin kana karismasi degil, ¢linki
bu saatlerce siiren bir islem. O zaman ali-
nan besinlerin miktarini degerlendiren bir
veya birden ¢ok sistem olmasi gerekir. Be-
sin alimini durduran etkenlerin baginda mi-
dede dolgunluk hissi ve bazi hormonlardir.
Alinan besin miktari artinca mide ve oniki

Sonug olarak yeme bozukluklarinda ii¢
temel ayagin oldugunu soyleyebiliriz. Ge-
netik yatkinlik, beyindeki degisimler ve
metabolizmanmn buna cevabi. Olay basit
gibi goriinmekle birlikte altta yatan etken
detayli incelendiginde gercekten ¢ok kar-
masik. Hangi acidan bakilirsa bakilsin isin
ucu bir sekilde gelip 6strojen ve serotoni-
ne dayaniyor. Cok farkli noktalardaki bo-
zukluklar beynin 6strojene anormal yanit
vermesiyle sonuglanabiliyor.

parmak bagirsagi gerilerek beslenme mer-
kezine sinyal génderir ve tokluk hissi olus-
maya baslar. Ancak olay sadece mide ve
oniki parmak bagirsagindaki gerilmeyle si-
nirl degil. Alinan besinlerin tiirli de tokluk
hissini uyandirmada etkili. Ornegin besin-
lerin icindeki yaglar oniki parmak bagirsa-
gindan gecince kolesistokinin adi verilen
bir hormon salgilanir ve bu hormon bes-
lenme merkezi lizerinde glicli bir baskila-
yicl etki olusturarak besin alimini sinirlan-
dirmaya calisir.

Alinan besinler 6ncelikle organizmanin
gereksinimleri icin harcanir, fazlasi depola-
nir. Bu asamada pankreastan salgilanan in-
sltin hormonunun hakimiyeti s6z konusu.
Sanilanin aksine beyin depolanan besinlerin
miktarini da biliyor. Yag dokusunda tretilen
bazi hormonlar, 6rnegin leptin beyine “de-
polarin durumu” hakkinda bilgi verir. Beyin
duruma gore besin alimini tesvik eder ya da
azaltir. Tum bu sinyaller beyin tarafindan ko-
ordine edilir ve stire¢ beynin kontroltinde di-
ger organlar tarafindan isletilir.

Bu alanda yapilan molekiiler ¢aligma-
lar heniiz ¢ocukluk agamasinda. Ancak
yeme bozukluklarinm bir hastalik oldugu
ve bu hastaligin molekiiler diizeyde nasil
gelistigi konusunda her gegen giin yeni
bilgiler elde ediliyor. Bu bilgilerin olgun-
lagsmastyla kesin tedaviye giden kapinin da
acilacagindan kuskumuz yok.
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