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Yeme Bozukluklarının Nörobiyolojisi  
ve Temel Psikofarmakolojik Yaklaşımlar

GİRİŞ

Yeme bozuklukları, fiziksel sağlığı ve psikososyal 
işleyişi önemli ölçüde bozan, sakat bırakan, ölüm-
cül ve maliyetli zihinsel bozukluklardır. Kilo, vü-
cut şekli ve yemeye yönelik rahatsız edici tutumlar 
yeme bozukluklarının ortaya çıkmasında ve sür-
dürülmesinde kilit rol oynar (1).

Yeme bozuklukları, diyet alımında değişiklik-
lere, fiziksel sağlığın bozulmasına ve psikososyal 
sorunlara yol açan yeme davranışında kalıcı bir 
bozulma ile karakterizedir. Tanı sistemlerinde 
anoreksiya nervoza, bulimia nervoza, tıkınırca-
sına yeme bozukluğu, kaçıngan-kısıtlayıcı gıda 
alımı bozukluğu, pika ve ruminasyon bozukluğu 
olmak üzere altı ana beslenme ve yeme bozukluğu 
tanımlanmaktadır (2).

Anoreksiya nervoza, şiddetli diyet kısıtlaması 
veya diğer kilo verme davranışları (örneğin, kus-
ma, aşırı fiziksel aktivite) ile seyreden, yoğun kilo 
alma korkusu, vücut imajından memnuniyetsiz-
lik veya her ikisi ile karakterize ciddi bir zihinsel 
bozukluktur (3). Anoreksiya nervozada genellik-
le yetersiz beslenme ve kilo kaybı nedenli oluşan 
tıbbi komplikasyonlar tüm organları ve sistemleri 
etkiler (4). Ek olarak, bilişsel ve duygusal işlevler 
de belirgin şekilde bozulur (5).

Bulimia nervoza, tekrarlayan tıkınırcasına 
yeme epizodları (yani, kontrol kaybıyla birlikte 
çok miktarda yemek yeme) ve kilo alımını önle-
mek için telafi edici davranışlar ile karakterizedir 
(6). En yaygın telafi edici davranış, kendi kendine 
indüklenen kusma davranışıdır ancak uygunsuz 
ilaç kullanımı, oruç tutma veya aşırı egzersiz dav-
ranışı da gözlenebilir. Bulimia nervoza hastaları 
normal veya normalden fazla kiloda olabilir. Bu 
davranışlar, ağırlık, vücut şekli veya görünümle 
ilgili olumsuz öz değerlendirme nedeniyle ortaya 
çıkar.

Tıkınırcasına yeme bozukluğu, bulimia nervo-
zaya göre daha az telafi edici davranışla seyreder, 
sıkıntı veren, yineleyen tıkınırcasına yeme atakla-
rı görülür (7). Hem bulimia nevroza, hem de tı-
kınırcasına yeme bozukluğuna sıklıkla obezite ve 
metabolik bozukluklar eşlik eder (8).

Kaçınan-kısıtlayıcı gıda alımı bozukluğu kilo 
kaybı veya büyümede duraksama, beslenme yeter-
sizlikleri, yeterli alım için tüple beslenmeye veya 
besin takviyelerine bağımlı kalma ve psikososyal 
bozukluk gibi semptomlardan bir ya da birkaçı-
nın eşlik ettiği, gıdadan kaçınma veya gıdayı ha-
cim ya da çeşitlilikle ilgili olarak kısıtlamadır (9). 
Semptomlar, gıdaya ve yemeye karşı genel bir ilgi 
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bulimia nervoza tedavisi için onaylanmamıştır ve 
bu nedenle bulimia nervozada kullanımı etiket 
dışıdır.

Serotonerjik bir ilaç olan ondansetron, buli-
mia nervozada olumlu etki göstermiştir (88). QTc 
aralığının doza bağlı olarak uzama riski nedeniyle 
bulimia nevroza için etiket dışı kullanımda öne-
rilmez (89).

Naltrekson μ-opioid, κ-opioid ve δ-opioid 
reseptör antagonistidir. Naltreksonun bulimik 
semptomları önemli ölçüde azalttığı görülmüştür 
(90).

Tıkınırcasına Yeme Bozukluğunda 
Psikofarmakolojik Yaklaşımlar

Tıkınırcasına yeme bozukluğu nispeten yeni bir 
tanı olduğundan psikofarmakolojik yaklaşımlar-
la ilgili randomize kontrollü çalışmalar sınırlıdır 
(91).

Lisdexamfetamine (LDX), hedonik sistemi et-
kileyen bir amfetamindir. LDX, yetişkinlerde orta 
ila şiddetli tıkınırcasına yeme bozukluğu tedavisi 
için FDA tarafından onaylanan tek ilaçtır. Ancak, 
yalnızca ABD’de onay almştır; diğer ülkelerde 
kullanımı hâlâ etiket dışıdır. Tıkınırcasına yeme 
günlerini, obsesif-kompulsif tıkınırcasına yeme 
semptomlarını, vücut ağırlığını azaltmak açısın-
dan LDX’in plasebodan üstün olduğu bulunmuş-
tur (92).

Tıkınırcasına yeme bozukluğu ve obezite ara-
sında önemli bir örtüşme olduğu için, obezite 
için kullanılan ilaçlar, tıkınırcasına yeme bozuk-
luğunda da ağırlığı azaltabilir (93). Liraglutide, 
hipotalamustaki GLP-1 reseptörlerine bağlanan 
anoreksijenik bağırsak hormonu olan GLP-1’in 
bir analoğudur. Henüz tıkınırcasına yeme bozuk-
luğu için test edilmemiş olsalar da obez hastalarda 
önemli kilo kaybına yol açtığı gösterilmiştir (94).

Naltrekson ve bupropion ile yapılan randomi-
ze kontrollü çalışmalarda, bu iki ilacla obezitesi 
olan hastalarda hiçbir yan etki olmaksızın kilo 
üzerine plaseboya göre üstün sonuçlar gösterildi 
(95). Obezite için diğer yeni farmakolojik yakla-

şımlar arasında norepinefrin geri alım inhibitörü 
olan reboksetin bulunmaktadır. Bunun dışında 
burun içi insülinin iştahı ve gıda alımını azaltma-
daki etkinliğine dair kanıtlar da vardır (96).

SONUÇ

Son 50 yılda yeme bozuklukları, her yaştan ve 
sosyal sınıftan insanı etkileyen, farklı klinik ve 
etiyolojik özelliklere sahip çeşitli biçimlere dö-
nüşmüştür. Yeme bozukluklarının prevalansı 
orta derecede yüksektir, ancak etkilenen bireyle-
rin çoğu tedavi için başvuruda bulunmaz. Tedavi 
edilmeyen uzun süreli semptomlar, tedavisi daha 
zor olan yerleşik hastalıklara yol açabilir. Bu so-
runların altında yatan mekanizmalarının daha 
kesin bir şekilde aydınlatılması ve hedefe yönelik 
tedavilerin geliştirilmesine olanak sağlamak için 
yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır.
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