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Giriş

Dünya Sağlık Örgütü’ne (WHO) göre, obezite 
anormal ve aşırı yağ birikimi olarak tanımlan-
maktadır. Yağ kütlesindeki artış önemli bir sağlık 
sorunudur ve çeşitli metabolik komplikasyon-
ların gelişimi için bir risk faktörüdür. Obezitenin 
etiyolojisi, sosyoekonomik durum, genetik, epi-
genetik, kültürel özellikler ve yaşam tarzı gibi 
çeşitli faktörlerin karmaşık bir etkileşiminden 
kaynaklanır.

Lezzetli ve yoğun kalorili gıdalar beyni ve hi-
potalamustaki enerji metabolizmasının kontrol 
mekanizmasını etkiler. Yatkın bireylerde, bu kom-
binasyon aşırı yeme kalıplarına neden olabilir ve 
“gıda bağımlılığı” veya “gıda kötüye kullanımı” 
olarak ortaya çıkabilir. Bu fenomen, farmakolojik 
olmayan ve farmakolojik yaklaşımlarla kalori alı-
mının uzun vadeli başarılı bir şekilde azaltılması-
nın zorluğunu artırabilir. Homeostatik ve hedonik 
beslenmenin düzenlenmesi için nöromodülas-
yon potansiyel bir yaklaşım olarak önerilmiştir.

Hipotalamus, Beslenme ve Obezite

Hipotalamustaki nöronal bağlantıların proo-
piomelanokortin (POMC) ve agoutirelated pro-
tein/nöropeptid Y (AgRP/NPY) üzerinden enerji 
homeostazına güçlü etkileri vardır (1). Ancak son 
zamanlarda tirozin hidroksilaz eksprese eden ve 
oreksijenik özelliklere sahip üçüncü bir nöronal 
bağlantı olduğu tespit edilmiştir (2). Bu nöronal 
bağlantı yüksek düzeyde hormon reseptörlerini 
(örneğin, insülin, leptin, ghrelin, GLP-1, diğerle-
ri arasında) içerir ve enerji homeostazını kontrol 
etmenin yanı sıra metabolik sinyallere yanıtı ko-
laylaştırır. Bu durum organizmanın enerji duru-
munu yansıtır.

POMC nöronlarının aktivasyonunun vücut 
ağırlığını azalttığı gösterilmiştir (3). Ghrelin esas 
olarak açlıkta mide hücreleri tarafından üretilir. 
Ghrelin, ghrelin reseptörü aracılığıyla beslenme 
davranışını ve metabolizmayı modüle eder.

Bu nedenle, hipotalamik yapıların DBS ile he-
deflenmesi, uygun devreler seçici olarak aktive 
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Gıda ile ilgili ipuçlarına açlık maruziyeti sırasında, 
beta/düşük gama aktivitesinde indüklenen bir 
artış vardı. Tokluk sırasında, kayıtlar alfa ritimle-
ri ile işaretlendi. Bir alfa frekansı gıda alımından 
önce ve sırasında DBS teslim edildi. Hasta dol-
gunluk hissi bildirdi, ancak sürekli bir gıda özlemi 
vardı. Uzun vadeli etkiler henüz bildirilmemiştir 
(14). Franco et al. lateral hipotalamus DBS ile te-
davi edilen Prader–Willi sendromlu dört hastayı 
(iki erkek) tanımladı (15). Kohortların yaşı 18 ila 28 
arasında değişiyordu ve ortalama (SD) başlangıç 
VKİ 39.6 (11.1) idi. İki hasta daha önce bariat-
rik cerrahi geçirdi. Tüm hastalarda cilt toplama, 
tırnak ısırma, agresif davranış, hiperseksüellik, 
hipomani atakları, psikoz ve dürtüsellik dahil ol-
mak üzere psikiyatrik komorbiditeler vardı. Bu 
davranışların ilaçlarla yeterince kontrol edildiği 
bildirildi. DBS implantasyonundan sonra, tedavi 
aşağıdaki aşamaları içeriyordu: titrasyon (1-2 ay), 
stimülasyon (2 ay), düşük frekanslı DBS (40 Hz; 1 
ay), yıkama (15 gün), yüksek frekanslı DBS (130 
Hz; 1 ay) ve uzun süreli takip (6 ay). Hormon se-
viyeleri ve kan testi sonuçları, uyku çalışmaları ve 
daha fazlasının yapılan nöropsikolojik değerlen-
dirmeler sonucunda DBS tedavisi ile değişmediği 
gözlendi. İki hasta titrasyon aşamasında manik 
semptomlar geliştirdi, biri DBS programlaması ile 
düzeldi ve biri topiramatta bir artış gerektirdi. Bir 
hasta, nadiren priapizm ile sonuçlanan hipogo-
nadizm için preoperatif testosteron enjeksiyon-
ları aldı. Titrasyon aşamasında bir priapizm atağı 
drenaj gerektiriyordu. Bir hasta tedaviden 7 ay 
sonra. cilt toplama ile ilişkili olduğu düşünülen 
konektör bölgesi üzerinde bir enfeksiyon geliş-
tirdi. Aile, cihazın obezite için etkisiz olduğu için 
eksplantasyon istedi. Başka bir hasta, implanttan 
1 ay sonra IPG 1 üzerinde yüzeysel bir enfeksiyon 
geliştirdi ve bu konu antibiyotiklerle başarılı bir 
şekilde tedavi edildi.

Sonuç

Obezitenin önlenmesi dünya çapında bir so-
rundur. Bu, dünya çapında gıda alımı ve fiziksel 
aktivite düzeninde geniş değişiklikler gerektire-

cektir. Yeniliklerin maliyet etkinliği epidemiyolo-
jik açıdan dikkate alınmalıdır. Bununla birlikte, 
bazı morbid obezite vakalarında, gastrik cerra-
hiye benzer şekilde DBS’te gelecekte terapötik 
bir modalite haline getirilebilir. Obezite için hi-
potalamik DBS’nin iyi seçilmiş hastalarda makul 
derecede güvenli olduğu gösterilmiştir. Bununla 
birlikte, etkinliğin sağlam veya tekrarlanabilir 
olduğu gösterilmemiştir. Hem biyolojik inandı-
rıcılığa hem de gözlemsel çalışmalara dayana-
rak, NA alternatif bir obezite DBS hedefi olarak 
ortaya çıkmıştır. Gelecekteki çalışmalar ayrıca 
obezite DBS’den yararlanma olasılığı en yüksek 
olan hasta özelliklerini daha iyi anlamaya odak-
lanmalıdır (16). Spesifik DBS hedefleri, spesifik kli-
nik fenotipler için optimal olabilir. Böylece terapi 
daha kişisel hale gelebilir. Elektrik kontrol sinyal-
lerinin tanımlanması, kapalı döngü adaptif DBS 
sistemlerinin obeziteyi ele alması için bir fırsat 
sağlayabilir (17). Glisemik seviyeler gibi metabolik 
ve hormonal sensörler, leptin ve ghrelin seviye-
leri DBS için aday kontrol sinyalleridir. Obezite 
DBS için daha yeni yaklaşımlar araştırılmalıdır. 
Hipotalamus bölgelerinin odaklanmış uyarılması 
veya alternatif olarak inhibisyonu, seçici olmayan 
DBS’e kıyasla daha iyi sonuçlar verebilir. Delta sa-
lınımının kullanımı veya obezite ağındaki bir veya 
daha fazla bölgeden diğer fizyolojik belirteçler 
umut verici bir yaklaşımdır.
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