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Etiology of Food Addiction 
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 ÖZET 

 Yeme bağımlılığı kavramı bilimsel literatürde son yıllarda gündemde olan bir 
kavramdır. Özellikle obez ve aşırı yemek yiyen kişilerde yemenin bir tür ba-
ğımlılığa dönüşebildiği ileri sürülmekte ve bu kişilerde gözlenen davranışların 
bağımlılıkta sıklıkla gözlenen temel belirtilerle örtüşebildiği belirtilmektedir. 
Yapılan laboratuvar, epidemiyolojik, klinik ve genetik araştırmaların sonuçları 
yeme bağımlılığı modelinin klinik geçerliliğini kısmen gösterse de 
nörobiyolojik araştırmalar daha çok obezite ve madde bağımlılığında ödül 
sisteminde ortaya çıkan benzerlikleri ortaya koymaktadır. Araştırmaların bir 
bölümü ise halen belirgin farklılıkların olduğuna vurgu yapmaktadır. Bu 
derleme yazısında yeme bağımlılığı kavramının klinik ve biyolojik özellikleri 
etyolojik açıdan ele alınmış ve bu konuda yapılan ağırlıklı olarak preklinik, 
klinik ve genetik araştırmaların gözden geçirilmesi amaçlanmıştır. 

 Anahtar Sözcükler: Etiyoloji, yeme bağımlılığı, nörobiyoloji 
  

ABSTRACT 
 Food addiction is a new topic of focus in the scientific literature. Food intake 

might be concerned as food addiction in some cases, especially in obese cases 
and over-eaters. Addiction like behaviours are commonly observed mong 
these people. Recent animal, epidemiological, clinical and genetic studies 
partly shows the clinical validity of food addiction while the neurobiological 
studies focused on the similarity between the reward systems present  in obesi-
ty and drug addiction. However some studies still emphasizes the differences 
between two. The aim of this article was to review clinical and biological 
aspects of etiological perspectives of food addiction via available clinical, 
preclinical and genetic studies.  

 Keywords:  Etiology, food addiction, neurobiology 
 

 
eme bağımlılığı (food addiction), son yıllarda gündemde olan ve hak-
kındaki literatür giderek artan bir kavramdır. Özellikle obezitede ve 
aşırı yemek yiyen kişilerde yeme bağımlılığının olabileceği ileri sürül-Y 
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mektedir. Bu kişilerde gözlenen davranışların bir tür bağımlılık olup olmadığı 
araştırılmaktadır. Yapılan laboratuvar, epidemiyolojik, klinik ve genetik araş-
tırmaların sonuçları yeme bağımlılığı modelinin klinik geçerliliğini kısmen 
gösterse de nörobiyolojik araştırmalar obezite ve madde bağımlılığında ödül 
sisteminde ortaya çıkan benzerlikleri ortaya koymaktadır. Araştırmaların bir 
bölümü ise halen belirgin farklılıkların olduğuna vurgu yapmaktadır.[1]  

Bu derleme yazısında yeme bağımlılığı kavramının klinik ve biyolojik özel-
likleri etyolojik açıdan ele alınmış ve bu konuda yapılan ağırlıklı olarak 
preklinik, klinik ve genetik araştırmaların gözden geçirilmesi amaçlanmıştır. 
Yazının giriş bölümünde yeme bağımlılığı kavramı ile ilişkili görüşlere yer 
verilecek, daha sonra bağımlılık nörobiyolojisi ile benzerliğini araştıran ağırlık-
lı olarak preklinik ve klinik araştırmalar sunulacak, son olarak duygusal dü-
zenleyici  olarak yeme davranışı ve çevresel etmenlerin etkisinden söz edilecek-
tir. 

 Tanımı ile İlişkili Görüşler 
Yeme bağımlılığı kavramından önce özellikle çikolata, şeker ve karbonhidrat-
tan zengin yiyeceklere aşırı istek duyma ile ilişkili ilk klinik araştırmalar baş-
lamıştır.[2] Nasser ve arkadaşları bir klinik araştırmada çikolata tüketiminin 
doğrudan ölçülebilir bir psikoaktif etkisinin olduğunu, içeriğindeki kakao ve 
şekerin de bu aşermede doğrudan etkili olduğunu göstermiştir.[3] Son yıllarda 
ise obezite epidemiyolojisindeki artışla birlikte obez kişilerde sıklıkla gözlenen 
aşırı yeme ve tıkınırcasına yeme davranışlarının bu bağlamdan yola çıkarak bir 
tür yeme bağımlılığı olarak tanımlanmasına ilişkin sorular gündeme gelmiş-
tir.[4] Bazı araştırmacılar ise obezitenin bir yeme bağımlılığının ötesinde bir 
ruhsal bozukluk olarak DSM-V’te yer almasını önermiştir.[5] Karşıt görüş ise 
obezitenin çevresel etmenlere oldukça duyarlı olan, kalıtsal nörodavranışsal bir 
bozukluk olarak tanımlanmasının uygun olduğu yönündedir.[6] Yeme bağım-
lılığı kavramının obezitedeki yeme davranışlarının tümünü açıklamaya yeterli 
olmadığı ancak bağımlılıkta ortaya çıkan birçok nörobiyolojik değişikliğin 
obez kişilerde de saptanmasının önemli bir bulgu olduğu belirtilmiştir.[7]  

Avena ve Gold, yeme bağımlığı kavramının obezite epidemisi ile gündeme 
geldiğini, ancak hayatta kalmak için herkesin beslenmek zorunda olduğunu ve 
besin maddelerinin bağımlılık yapıcı etkileri olan maddeler olarak tanımlama-
nın pek de uygun olmadığını belirtmişlerdir. Yiyecek, cinsellik, bakım verme 
gibi işlevlerin doğal ödüller olarak bilindiğini ve patolojik olan kumar, alkol 
ve madde bağımlılıklarından farklı bir yerde değerlendirilmesinin uygun ol-
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duğu ileri sürülmüştür. Her yiyecek maddesinin bağımlılık benzeri davranışla-
ra neden olmadığı, özellikle tuzlu, yağlı, şekerli ve katkı maddeleri içeren 
besinlerin bu etkilerinin daha belirgin olduğuna vurgu yapılmıştır.[8] Bu 
görüşe benzer şekilde bir başka grup araştırmacı da yeme bağımlılığı tanımla-
masının uygun olmadığını, bu kavramın günümüz yiyecek endüstrisinin ve 
reklamların tüketim konusunda besin maddelerini daha da çekici hale getir-
mesinin sonucu olduğunu belirterek yeme bağımlılığı yerine ‘örtük isteme’ 
(implicit wanting) kavramını önermişlerdir.[9] Davis ve arkadaşları ise 
obezitede özellikle belirli bir alt grubun yeme bağımlılığı olarak tanımlanması 
gerektiğini öne sürmüşlerdir.[10] 

Obezite ve Yeme Bağımlılığı İlişkisi 
Araştırmacılar temel olarak tıkınırcasına yeme bozukluğu olan kişilerde bu 
davranışın bağımlılık davranışı ile olan benzerliğine odaklanmış ve obez hasta-
ların bir bölümünde saptanan tıkınırcasına yeme davranışından yola çıkarak 
obezitenin bir tür yeme bağımlılığı olduğunu ileri sürmüşlerdir.[1] Ancak 
obez hastaların tamamında tıkınırcasına yeme bozukluğu bulunmadığı gibi 
obezitenin etiyopatogenezi sanıldığından daha karmaşık bir fenomendir.[1] 

Avena ve arkadaşları hayvanlarla yaptıkları bir araştırmada obezitenin ne-
deninin glukoz bağımlılığı olduğunu ileri sürseler de obezitede diğer bağımlı-
lık durumlarının fazla görülmemesi, obezitenin bir yeme bağımlılığı olduğu 
fikrinden uzaklaştırmaktadır.[11,12] Öte yandan obezite hastalarında çok sık 
görülen şekerli ve yağlı yiyeceklerin aşırı tüketimi ve bu kişilerin yemek yerken 
kontrollerini kaybetmeleri bağımlılık davranışı ile de benzerlik göstermekte-
dir.[13] Rogers ise obezitenin bir yeme bağımlılığı olarak tanımlanmasında 
bağımlılığın nasıl tanımladığının önemine dikkati çekmiştir. Tıkınırcasına 
yeme bozukluğunda ortaya çıkan aşırı ve kontrolsüz yeme ve eşlik eden 
duygudurum değişikliklerin yeme bağımlılığı olarak tanımlanmasının uygun 
olabileceğini, ancak obezitede ortaya çıkan lezzete olan düşkünlüğü bu kavram 
içinde değerlendirmenin sınırlayıcı olduğunu bildirmiştir.[14]  

Obezitenin ve tüm yiyeceklerin potansiyel bağımlılık yapıcı etkileri ile ta-
nımlanmasının uygun olmayacağı, ancak bazı besin maddelerinin bağımlılık 
yapıcı maddelere benzer etkilerinin olduğu belirtilmektedir.[15] Yine çevresel 
değişikliklerin fast-food zincirlerinin artışının hem obezite sıklığında artışa 
hem de bazı kişilerin bu besin maddelerine aşırı düşkün olmasına katkıda 
bulunduğu, yiyecek bağımlılığı kavramının bireysel kapsamda değerlendirme-
nin önemli olduğu da belirtilmektedir. Yiyeceklerin ve maddenin nöral ve 
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davranışsal açıdan bağımlılık ile olan ilişkisini bir kenara koyup artmakta olan 
yeme sorunlarının tıpkı madde bağımlılığında olduğu gibi davranışsal ve far-
makolojik açıdan ele alınması gerektiği vurgulanmaktadır.[15]  

Aslında obezite ve etiyolojisi, yeme bağımlılığı tanımının ötesinde genetik, 
davranışsal ve çevresel faktörlerin bir arada etkili olduğu bir durum olarak 
tanımlamak şimdilik daha doğru görünmektedir.[16] 

Nörobiyolojik Bulgular 

Preklinik Araştırmalar 
Merkezi sinir sistemi enerji metabolizmasını birçok nöral ve hormonal devre-
ler aracılığı ile düzenler.[17] Yürütülen klinik ve preklinik araştırmalar çoğun-
lukla beslenmenin merkezi sinir sistemindeki ödül sistemi ile olan ilişkisine 
odaklanmıştır. Beslenmenin hem homeostatik hem de homeostatik olmayan 
yönü birbiri ile ilişkilidir ve iki sistem arasında birçok nöral devre tanımlan-
maktadır.  

Saper ve arkadaşları ilk olarak yeme davranışının homeostatik ve hedonik 
olmak üzere iki farklı sistem tarafından düzenlendiğini tanımlamışlardır.[18] 
Beslenmenin sadece homeostatik sistemler tarafından kontrol edilmesi halinde 
herkesin ideal kilosunda olacağını ancak beyin ödül sisteminin lezzet ve haz 
alma süreci ile olan ilişkisinin bazı besin maddelerinin aşırı tüketilmesi ile 
sonuçlandığını belirtmişlerdir.[19] Ventral tegmental alandan nucleus 
akkumbense uzanan mezolimbik dopamin projeksiyonları sıklıkla koşullu 
davranışlarda etkilidir. Nucleus akkumbens ise birçok ödül davranışı için 
önemlidir. Yiyeceklerin motivasyonel ve pekiştirici özelliklerini araştıran ça-
lışmaların çoğunda bazı yiyecek maddelerinin özellikle nukleus akkumbens 
dopamin salınımına neden olduğu gösterilmiştir.[19-21] 

Yeme bağımlılığının araştırıldığı bu araştırmalarda hayvan modelleri mad-
de bağımlılığı için kullanılan biyodavranışsal modeller kullanılmaktadır.[22] 
Yapılan hayvan araştırmalarında saptanan ortak bulgu lezzetli yiyeceklerin 
(sukrozdan ve glukozdan zengin) tüketilmesi sonucunda beyin ödül sistemi-
nin etkinleştiği yönündedir. Özellikle beyinde ventral striatum, prefrontal 
korteks ve amigdalanın yiyeceklerin keyif veren yönüne duyarlı olduğu göste-
rilmiştir.[23]  

Açlık sırasında birçok yiyeceğin olduğundan daha lezzetli algılanmasında 
da benzer nöral süreçler etkili bulunmuştur. Tüketilen besin maddesine göre 
farklı fizyolojik etkiler ortaya çıkmaktadır ve besin maddesinin niteliği (şekerli 
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ve/veya yağdan zengin) yeme davranışını pekiştirmektedir. Bu maddelerinin 
aşırı tüketimi dopamin salınımını arttırmaktadır.[24]  

Şeker ve yağdan zengin karışımların tüketilmesi singulat, hipokampus, 
nucleus akkumbens ve locus seruleustan dopamin salınımını ve hipotalamus 
arkuat çekirdeğinde yer alan endojen bir opioid olan dinorfininin gen eks-
presyonunu da arttırmaktadır.[25] Opioid ve dopaminerjik sistem yemekten 
haz almada da etkilidir.[26]  

Avena ve arkadaşlarının glukoz bağımlılığını araştırdıkları 1 ay süren bir 
araştırmada  12 saat boyunca yüksek şekerli solüsyonla beslemişler ve   günün 
belirli aralıklarında solüsyonu uygulamayı kestiklerinde sıçanların madde 
bağımlığında görülen çekilme, anksiyete ve yoksunluk belirtilerinin olduğunu 
saptamışlardır.[11]  

Dopamin ve aşırı yemenin ilişkisinin araştırıldığı ilk araştırmalardan birin-
de obez rodentlerde D2 reseptör düzeylerinin azaldığı ve deney hayvanları 
kısıtlanmış bir beslenme programına alındıklarında reseptör düzeylerinin 
normale döndüğü saptanmıştır. Araştırmacılar bu bulgudan yola çıkarak aşırı 
yeme davranışının azalmış dopamin düzeylerinin telafisi için geliştirildiğini 
ileri sürmüşlerdir.[27] Bu görüşe uygun olarak Wang ve arkadaşları aşırı ye-
menin nörobiyolojisi için dopamin hipofonksiyonu teorisini ileri sürmüş ve 
aşırı yemenin obez beynin azalmış hücredışı dopamin düzeylerini arttırmak 
için bulduğu bir telafi mekanizması olduğu şeklinde bir görüş belirtmişler-
dir.[28] Son zamanlarda yapılan bir preklinik araştırmada da obez sıçanlarda 
striatal D2 reseptör düzeyindeki azalmanın kompulsif bir şekilde yüksek yağlı 
ve lezzetli diyet tüketimine neden olduğu gösterilmiştir. Araştırmacılar sonuç-
larını striatal D2 reseptör down-regulasyonunun bağımlılık benzeri ödül ek-
sikliği geliştirdiği ve lezzetli besinlerin aşırı tüketiminin beyin ödül yolakların-
da bağımlılık benzeri nöroadaptif yanıtları tetiklediği şeklinde yorumlamışlar-
dır.[29] Putamende D2 reseptör yoğunluğu az olan farelerde yüksek yağlı 
diyetle beslendiklerinde D2 reseptör yoğunluğu fazla olanlara göre daha fazla 
kilo artışı olduğu görülmüştür.[30]  

Opioid peptidler büyük oranda limbik sistem ve dopaminerjik sistemde 
sentezlenir. Endojen opioid sistem, dopaminerjik sistemle olan bağlantıları ile 
yiyeceklerin ödül niteliği taşımalarında etkilidir.[31] Kronik opioid kullanımı 
veya opioid haricinde başka bir madde kullanımı sonucunda nuclueus 
akkumbens ve birçok beyin bölgesinde μ-opioid reseptörlerinde duyarlılık 
ortaya çıkmaktadır.[32] Bazı çalışmalarda sıçanların ventral tegmental alanın-
da endojen opioidlerin salınımının lezzetli bazı yiyeceklerin tüketilmesi ile 
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arttığı gösterilmiştir.[33] Buna destek olan bir başka bulgu ise, µ-opoid resep-
tör agonistlerinin nucleus akkumbens enjeksiyonu sonucunda yağlı, şekerli, 
tuzlu ve etinol içeren lezzetli olarak tanımlanan yiyeceklerin tüketiminde artış 
olduğunun gösterilmesidir.[34,35]  

Yiyeceklerin ödül niteliği taşımasında kolinerjik sisteminin dopamin ve 
opioid sistemle olan bağlantısı ile etkili olduğu gösterilmiştir.[36] Açlık sıra-
sında yiyecek alımı nucleus akkumbenste asetilkolin salınımına neden olmak-
tadır.[37] Aşırı yemenin biyolojisi ile ilgili en önemli keşif de ob/ob ve db/db 
fare deneylerinde işlev bozukluğu gösteren leptinin doyma dürtüsünü ortadan 
kaldırdığının saptanmasıdır. Leptin besin alımını kontrol eden en önemli 
biyolojik faktör olarak çalışılmaktadır. Leptinin ödül ve motivasyon sistemi ile 
olan dolaylı ilişkisinin aşırı yeme davranışı ile bağlantılı olduğu üzerinde de 
durulmaktadır.[13] Glukoz içeriği zengin besin maddelerinin tüketilmesinde 
serotonerjik sistemin etkinliği de bilinmektedir.[38] Son zamanlarda yapılan 
bir araştırmada serotonin taşıyıcısındaki bozukluğun dişi sıçanlarda abdominal 
yağlanmayı arttırdığı şeklinde bir bulgu saptanmıştır.[39] 

Preklinik araştırmalar birçok nöral peptid yiyeceklerin tüketilmesi ve ödül 
niteliği taşımada etkili olduğunu göstermektedir. Bu çalışmalarda yeme ba-
ğımlılığı madde bağımlığı için geliştirilen hayvan modelleri ile çalışılmıştır. 
Aşırı miktarda tüketilen şekerin madde bağımlılığında gözlenen davranışsal ve 
nörokimyasal değişikliklere neden olduğunu destekleyen araştırmaların yanı 
sıra son zamanlarda yapılan hayvan deneylerinde aşırı miktarda şekerli veya 
yağlı besinlerin alımının tam olarak opiyat çekilme belirtileri ile örtüşmediğini 
gösteren olumsuz bulgular da elde edilmiştir.[40] 

Klinik Araştırmalar 
Yapılan klinik araştırmalar çoğunlukla beyin görüntüleme yöntemleri kullanı-
larak yapılmıştır. Lezzetli ve keyif verecek bir yemeği  tatmaya hazırlanırken  
sıradan bir yiyeceği tüketirkenden  farklı olarak  orta beyin, ventral striatum 
ve posterior sağ amigdalada artmış dopaminerjik etkinlik ortaya çıkar.[41] 
Keyif veren bir içecek beklentisi ise amigdala ve mediodorsal talamus etkinli-
ğinde artışa neden olur.[42] Araştırma sonuçları, amigdala, orta beyin, ventral 
striatum ve mediodorsal talamus gıdanın beklenen tüketimine daha duyarlı 
iken frontal operculum/insula  gıdanın tüketimine daha duyarlı olduğunu 
göstermiştir.[43] 

Bir fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme (fMRI) araştırmasında 
obezitesi olan ergenlerin zayıf olanlara göre çikolatalı-şekerli süt  karışımına  
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oral somatotosensoriyal korteks yanıtının daha fazla olduğu saptanmıştır ve bu 
sonuç obez bireylerin bu beyin bölgelerinde artmış bir nöral yapılanma oldu-
ğu şeklinde yorumlanmıştır.[44] Bir başka araştırmada prefrontal korteksin 
transkraniyal magnetik stimülasyon ile uyarılması sonucunda yiyecek aşırı 
isteğinin azaldığı saptanmış ve prefrontal korteks işlevlerinin yiyeceklerin ödül 
beklentisinde önemli bir bölge olduğu belirtilmiştir. Benzer şekilde prefrontal 
korteks stimülasyonunun sigara tüketimini azalttığı da bilinmektedir.[45] 

Yapılan klinik deneylerde obez kişilere yiyecek resimleri gösterildiğinde sağ 
parietal ve temporal korteks etkinliklerinde artış saptanırken obez olmayan 
kişilerde böyle bir artış gözlenmemiş ve gözlenen bu artış ile açlık derecesi 
arasında pozitif bir ilişki bulunmuştur.[46] Başka bir araştırmada, obez kişile-
re yüksek kalorili yiyecek resimleri gösterildiğinde dorsal striatumda aşırı art-
mış yanıt saptanmış ve beden kitle indeksi oranları ile insula, klastrum, 
singulat, postsentral girus (somatosensoriyal korteks) ve lateral orbito-frontal 
korteks yanıtları arasında pozitif bir ilişki saptanmıştır.[47] Sonuçlar beynin 
farklı bölgelerinin yiyeceklerin görüntüsüne farklı yanıtlar verdiği ve obez 
kişilerde farklı etkinliklerin ortaya çıktığı şeklinde yorumlanmıştır. 

Bir araştırmada obez kişilerin düşük kilolu olanlara göre striatum D2 re-
septör yoğunluğunda azalma olduğu, aynı zamanda D2 reseptörleri ve 
somatosensori korteks metabolizması arasında ilişkinin olduğu ve bu ilişkinin 
yiyeceklerin pekiştirici özelliklerini düzenlediğini göstermişlerdir. Aynı za-
manda azalmış D2 reseptör işlevinin prefrontal korteks etkinliğinde azalma ile 
bağlantılı olduğu görülmüş, araştırmacılar sonuçlarının alkol ve madde bağım-
lılıklarında saptanan bulgularla benzer olduğu vurgulanmıştır.[48] 

Beyin görüntüleme araştırmalarındaki ortak bulgu lezzetli yiyeceklerin tü-
ketiminin ve gıda alımı beklentisinin hem gustatuar (tat) (insula, frontal 
operculum) hem de oral somatosensorial korteks etkinliğinde obez kişilerde 
aşırı artışa neden olduğu yönündedir. Aynı zamanda obez kişilerin striatal D2 
reseptör yoğunluğunda azalma vardır ve zayıf olan kişilere göre obezlerde 
lezzetli yiyeceklerin tüketimine dorsal striatum yanıtı da azalmıştır.[49] Pozit-
ron emisyon tomografisi (PET) araştırmalarında obez bireylerde düşük kilolu 
bireylere kıyasla yiyecek tüketimine orta dorsal insula, orta beyin ve posterior 
hipokampus yanıtında anormallikler saptanmış ve bu anormal yanıtın obezite 
riskini arttırdığı düşünülmüştür.[50,51] 

Klinik araştırmaların çoğunda yeme bağımlılığını obez kişilerde araştırma-
yı tercih etmiştir. Beyin görüntüleme ve klinik deneylerin çoğunlukta olduğu 
bu araştırmalarda özellikle dopaminerjik sistem ile bağlantılı bulgular elde 
edilmiştir.[26]  
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Genetik Araştırmalar  
Genetik araştırmalar ağırlıklı olarak ödül sisteminde temel rolü olan dopamin 
ile ilişkili olmuştur. Dopamin işlevini düzenleyen birçok gen bulunmakta-
dır.[49] En önemli genetik araştırma ise Taq1A DRD2 gen polimorfizmi ile 
bağlantılı olarak A1 alelinin olduğu durumlarda %30-40 daha az striatal D2 
reseptörünün olduğunun gösterilmiş olmasıdır.[52] DRD2 A1 aleli ödül geni 
olarak bilinmektedir ve A alelinin varlığı yenilik arayışı gibi birçok özellikle de 
ilişkili bulunmuştur. DRD2 reseptörlerinde ortaya çıkan bir bozukluk olması 
veya olmaması kişilerde çoğul bağımlılık, dürtüsellik ve kompulsif davranış 
riskini büyük oranda arttırmaktadır.[53] 

Bağımlılıkla ilgili yapılan araştırmalara paralel olarak yapılan birçok gene-
tik araştırmada homojen ve heterojen örneklemlerde A1 aleli artmış obesite 
riski ve tıkınırcasına yeme bozukluğu gibi farklı yeme bozuklukları ile de iliş-
kili bulunmuştur.[54-56] Araştırmalarda A1 aleli olan bireylerin daha fazla 
yiyecek aşerdiği ve yiyecekle ilgili görevlerde daha fazla zaman harcadıkları ve 
daha çok yemek yedikleri gösterilmiştir.[57] Ebstein ve arkadaşları A1 aleli ile 
yiyeceklerin ödül beklentisi (food anticipatory reward) arasında da ilişki sap-
tamışlardır ve aynı zamanda yiyeceklere olan isteği artmış olan kişilerde de A1 
aleli olduğunu görmüşlerdir.[58] Dopamin reseptörleri ile ilgili yapılan bir 
başka genetik araştırmada D4 reseptör geni araştırılmıştır. D4 reseptörleri 
temel olarak ventral tegmental alan, prefrontal korteks, singulat girus ve 
insuladan gelen mezokortikal projeksiyonların uyardığı bölgelerde yerleşmiş-
tir.[59] DRD-4 7R aleli olan bulimiası olan kadınlarda yaşam boyu artmış 
beden kitle indeksi riskinin olduğu gösterilmiştir.[60] 

Bir başka preklinik araştırmada fareler ile yapılan bir deneyde, DAT ge-
ninde olan bir bozulmanın sinaptik dopamin artışına ve artmış enerji alımı ile 
lezzetli yiyeceklerin tüketiminde artışla sonuçlandığı saptanmıştır.[61] Bu 
sonuçları destekleyen bir başka araştırmada, yüksek yağlı diyetlerle beslenen 
sıçanların düşük yağlı diyet alanlara göre belirgin olarak kaudal kaudat 
putamenin dorsal ve ventral bölgelerinde dopamin taşıyıcısı (DAT) yoğunlu-
ğunda azalma olduğu görülmüştür.[62] Yapılan bir tek foton emisyon 
bilgisyaralı tomografi (SPECT) araştırmasında da sağlıklı gönüllülerde azalmış 
striatal DAT düzeylerinin artmış beden kitle indeksi değerleri ile bağlantılı 
olduğu gösterilmiş, striatal dopamin düzeyinin beden kitle indeksi düzenlen-
mesinde etkili olduğu belirtilmiştir.[63] DAT-L alelinin aynı zamanda Afrika 
kökenli Amerikalı nikotin bağımlılarında obezite riski ile ilişkili olduğu bu-
lunmuştur [64] .  
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Dopamin geni dışında  katekol-o-metil-transferaz (COMT) ile  yapılan 
araştırma sonuçları da vardır. COMT ekstrasinaptik dopamin parçalanmasını 
düzenler ve yoğun olarak prefrontal korteks ve striatumda bulunmur.[65] 
Ayrıca striatumda bulunan COMT dopamin düzeyleri üzerine de dolaylı 
olarak etkilidir.[66] COMT Met aleli olan kişilerin ödüle olan duyarlılıkla-
rında artış olduğuve çoğul madde kullanım bozuklukları ile sıklıkla ilişkili 
olduğu saptanmıştır.[67,68] 

Duygusal Düzenleyici Olarak Yemek Yeme 
Güncel yaşamda birçok kişinin yedikleri zaman mutlu oldukları şeklinde 
tanımlamalarına rastlanmaktadır. Bu gözlemlerden yola çıkarak araştırmacılar 
yemenin olumlu duygulanıma neden olduğunu düşünen kişilerin yeme ile 
uyarılan ödül sisteminde bir anormallik olduğunu belirlemişlerdir. Bu gözlemi 
destekleyen bir klinik araştırmada, yemenin olumsuz duygulanımı azalttığı ve 
olumlu duygulanım geliştirdiğini düşünen ergenlerin 3 yıllık izlem süresince 
bu şekilde bir düşüncesi olmayanlara göre daha fazla tıkınırcasına yeme dav-
ranışı geliştirdiği bulunmuştur.[69] Benzer bir başka araştırmada, bulimia 
nevroza tanısı alan 96 kadında 1 yıllık izlem döneminde tıkınırcasına yeme 
davranışının dirençli bir şekilde sürmesinde kişilerin yemek yemenin pozitif 
duygulanımı arttırdığı şeklinde beklentisinin olmasının önemli bir rol oynadı-
ğı belirlenmiştir.[70] Öte yandan fazla kilolu olan ve tedavi arayışında bulu-
nan gençlerde depresyon ve anksiyete gibi olumsuz duyguların varlığında  
yeme davranışı üzerinde kontrolü kaybetme ve emosyon düzenleyici olarak 
yemek yemenin ortaya çıktığı ve bu kişilerde depresyon oranlarının da  daha 
yüksek olduğu saptanmıştır.[71] 

Çeşitli bağımlılık davranışları olan kişilerde de sigara veya alkol kullanımı-
nın daha iyi hissetmelerini sağlayacağı beklentisinin alkol ve sigara kullanımın 
artırdığı görülmüştür.[72,73] Araştırmalarda saptanan benzer bulgular bağım-
lılık davranışında önemli bir yeri olan duygusal düzenlemenin bazı yeme dav-
ranış ve bozukluklarında da gözlendiğine dikkati çekmektedir. Öte yandan 
araştırmacıların bir kısmı, tıkınırcasına yeme bozukluğu olan kişilerde depres-
yon ve anksiyete yaygınlığının yüksek olmasının olumsuz duygudurumların 
sıklıkla yaşanmasına ve bu olumsuz süreçlerin tıkınırcasına yeme davranışının 
önemli tetikçilerinden biri olabileceğini belirtmektedirler.[74] Bir araştırmada 
ise, duygusal durumun besin alımını etkilediği,  normal veya düşük kilolu 
kişilerin olumsuz duygusal durumlarda daha az yedikleri ancak fazla kilolu 
kişilerin ise böyle durumlarda daha fazla yemek yediği görülmüştür.[75] Bir 
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grup tıkınırcasına yeme davranışı olan obez kadınlarla (n=40) yapılan bir 
araştırmada olumsuz duygudurum halinde (üzgün bir şekilde film izlerken) bu 
kişilerin daha fazla yemek (çikolata vb.) yedikleri saptanmıştır.[76] Öte yan-
dan karbonhidrattan zengin besinlerin tüketiminden 1-2 saat sonra öfke ve 
gerilim gibi duyguların yatıştığı ve yüksek kan şekeri düzeylerinin azalmış 
gerilimle ilişkili olduğu da bu konuda yapılan ilk araştırmalarda saptanmış-
tır.[77] Wells ve arkadaşları 1 ay süre ile 10 kadın ve 10 erkek sağlıklı gönüllü 
ile yaptıkları bir deneyde yüksek oranda yağlı diyetten (%41) düşük oranda 
yağlı diyete (%25) geçildiğinde agresyon gibi olumsuz duygusal değişikliklerin 
ortaya çıktığını göstermişlerdir.[78] Ayrıca obezitenin etiyopatogenezinde 
dürtüselliğin önemli olduğu ve bu kişilerde ödül sistemindeki bozukluğun 
dürtüsel biçimde  yemek yemeyle sonuçlandığı belirtilmektedir.[79] 

Yeme sırasında ortaya çıkan duygusal değişiklikler yeme davranışının nite-
liğini ve niceliğini değiştirmektedir. Bazı kişilerde ise ortaya çıkan bu duygusal 
değişiklikler obezite, tıkınırcasına yeme davranışı gibi psikopatolojik süreçlerle 
sonuçlanabilmektedir. 

Çevresel Etmenlerin Etkisi  
Yeme bağımlılığı ve dolaylı olarak obezite epidemisinde ortaya çıkan bu artışı 
sadece genetik ve biyolojik süreçlerle açıklamanın sınırlayıcı olduğu düşünül-
mektedir. Şüphesiz bu süreçler oldukça etkilidir ancak araştırmacıların bir 
bölümü bu artışın doğrudan yeme endüstrisi ile olan ilişkisi ile daha fazla 
bağlantılı olduğunu belirtmektedir.[80] Fazla kilolu ve obez olan kişilerde 
yüksek oranda yağlı ve şekerli besinlerin tüketiminin en önemli nedenleri 
arasında okullarda, restoranlarda, marketlerde satılan fast-food gibi hazır besin 
maddelerinin daha fazla tüketilmesi olduğu belirtilmektedir.[81] Bir bölgede 
fast-food zincirlerinin yoğunluğu ile obezite ve obeziteye bağlı morbidite ne-
denleri arasında ilişki olduğu da birçok epidemiyolojik araştırmada gösteril-
miştir.[82,83] Ancak bu sağlıksız çevresel etmenlerin, zaten duyarlı olan ve 
ödül sisteminde anomali olan kişilerde kilo artışını ve obezite riskini daha 
fazla arttırdığı da düşünülebilir. Yeme endüstrisinin etkisi önemli olmakla 
birlikte ortaya çıkan yeme bağımlılığı tanımını sadece bu alanla ilişkilendir-
mek konuyu sınırlayıcı olacaktır. 

Sonuç 
Son dönemde farklı bağımlılık türleri ile birlikte yeme bağımlılığı tanımı da 
gündeme gelmiştir.[84] Beyin görüntüleme, öz-bildirime dayalı kesitsel çalış-
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malar ve davranışsal deneysel araştırmalarda saptanan ortak bulgu obez kişile-
rin düşük kilolu olanlara göre yiyeceklerin ödül etkisine daha duyarlı olduğu-
dur. Aynı zamanda obez kişilerde yağlı ve şekerli yiyeceklerin ödül etkisinin 
daha fazla olduğu ve bu nedenle daha çok tüketildiği bildirilmektedir. Beyin 
görüntüleme araştırmalarında bu kişilerin gustatuar ve motor duyusal korteks-
te yiyecek girdilerine artmış yanıt mevcuttu. Yapılan hayvan deneylerinde 
yüksek miktarda yağlı ve şekerli yiyeceklerin D2 reseptörlerinde down-
regulasyon ile sonuçlandığı saptanmıştır. Araştırmacılar, preklinik ve klinik 
araştırma sonuçlarını birlikte yorumlayarak D2 reseptör down-regülasyonunu 
telafi etmek için aşırı yemek yemenin ortaya çıktığını ve bu durumun obezite 
riski ile bağlantılı olduğunu bildirmişlerdir. 

 Sonuç olarak yeme bağımlılığı ile ilişkili olarak yapılan araştırmalarda ba-
ğımlılığın temel ölçütleri olarak bilinen aşerme, kontrolsüz tüketme ve tole-
rans süreçleri birçok klinik ve preklinik araştırmada gösterilmiştir. Ancak 
bağımlılıkta psikolojik, zihinsel ve bilişsel süreçler bir arada etkilidir. Bu ko-
nuda yapılacak olan klinik araştırmaların artması ile yeme bağımlılığı kavra-
mının bilişsel, psikolojik ve nörobiyolojik süreçleri daha ayrıntılı değerlendiri-
lebilecek ve bir bağımlılık davranışı olarak tanımlanıp tanımlanmayacağı net-
lik kazanacaktır. 
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