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Beslenme,	anne	karnında	başlayıp	yaşamın	sonuna	kadar	devam	eden	vazgeçilmez	
bir	süreçtir.	İnsan	vücudunda	meydana	gelen	büyüme,	gelişme,	sindirim,	solunum	
gibi	fizyolojik	faaliyetlerin	gerçekleşebilmesi	için	yeterli	ve	dengeli	beslenme	çok	
önemlidir.	Yaş,	cinsiyet,	fiziksel	aktivite,	sağlıklı	veya	hasta	olmak	gibi	pek	çok	
değişkene	bağlı	olarak	kişilerin	günlük	enerji	ihtiyacı	değişmektedir.	Bu	konuda	
önemli	olan	alınan	enerji	ile	harcanan	enerjinin	dengede	olmasıdır.	Denge	enerji	
alımı	lehine	bozulduğunda,	fazla	enerji	yağ	dokuda	trigliserit	olarak	depolanır	ve	
kilo	alımı	meydana	gelir	(1).

	Enerji	alım	–	harcama	dengesi,	merkezi	sinir	sisteminin	(MSS)	özellikle	de	
hipotalamusun	 kontrolü	 altındadır.	 Hipotalamusta	 bulunan	 çekirdekler	 (arkuat	
çekirdek,	 paraventriküler	 çekirdek,	 lateral	 hipotalamik	 alan	 ve	 dorsomedial	
hipotalamus	 gibi)	 nöral	 bağlantıları	 ile	 vücut	 homeostazını	 korur.	 Arkuat	
çekirdek	 gıda	 alımının	 düzenlenmesinde	 önemli	 bir	 rol	 oynamaktadır.	Arkuat	
çekirdekte	gıda	alımını	artıran	ve	baskılayan	bölgeler	bulunmaktadır.	Ek	olarak	
vücudumuzda	 beslenme	 davranışının	 düzenlenmesinde	 etkili	 olan	 pek	 çok	
oroksijenik	 (nöropeptit	Y,	 agouti	 ilişkili	 peptit	 [AgRP]	 gibi)	 ve	 anoroksijenik	
(proopiomelanokortin	[POMC]	gibi)	madde	tanımlanmıştır.	Yağ	dokudan	salınan	
leptin	de	hipotalamustaki	 reseptörlerine	bağlanarak	anoroksijenik	etki	gösterir.	
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Şekil 1.	Deneysel	Obezite	Modelleri
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