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ÖZET 

Günümüzde şeker tüketiminin ve madde bağımlılığının artış trendinde olduğu görülmektedir.  Bu 

artışın birçok farklı sebebi olsa da metabolizmada kullandıkları yolakların ortak olduğu 

bildirilmektedir. Bağımlılık durumu birçok fizyolojik sürecin işlemesiyle gelişmektedir. Bu süreçte 

beyinde yer alan ödül sistemi kullanılmaktadır. Beyin ödül sisteminde ise bağımlılık gelişiminde rol 

oynayan ve en önemli nörotransmitter madde olan dopamin öne çıkmaktadır. Dopaminerjik sistemin 

elemanlarından olan D2 reseptörleri hem madde kullanımından hem de şeker tüketiminden 

etkilenmektedir. Yapılan araştırmalar madde bağımlılığının haz duyusunu beyin ödül sistemi 

aracılığıyla oluşturduğunu ve şeker tüketiminin de aynı etkiyi gösterdiğini bildirmektedir.  Uzun 

süreli şeker tüketiminin ve madde kullanımının D2 reseptör seviyesini düşürdüğü görülmektedir. 

Dünya sağlık örgütü serbest şeker alımının günlük enerjinin %10’undan daha az olmasını 

önermektedir.  Yapılan in vivo araştırmalarda maddeye veya şekere erişimin zorlaştığı durumlarda 

madde kullanımı veya şeker tüketimi için daha fazla istek olduğu gözlemlenmektedir. Benzer 

yolakların aktifleştiği göz önünde bulundurulursa madde bağımlılığı tedavisinde şeker tüketiminin 

engellenmesi yerine azaltılması daha uygun bir tıbbi beslenme tedavisi önerisi olabilir. Ancak bu 

konuda daha fazla klinik araştırmaya ihtiyaç bulunmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Madde kötüye kullanımı, madde bağımlılığı, şeker bağımlılığı 

 

ABSTRACT 

Today, it is seen that sugar consumption and substance addiction are on an increasing trend. Although 

there are many different reasons for this increase, it is reported that the pathways they use in 

metabolism are common. The state of addiction develops with the operation of many physiological 

processes. In this process, the reward system in the brain is used. In the brain reward system, 

dopamine, which plays a role in the development of addiction and is the most important 

neurotransmitter, comes to the fore. D2 receptors, which are elements of the dopaminergic system, 

are affected by both substance use and sugar consumption. Studies show that substance addiction 

creates the sense of pleasure through the brain reward system and sugar consumption has the same 

effect. Long-term sugar consumption and substance use seem to reduce the level of D2 receptors. The 

World Health Organization recommends free sugar intake to be less than 10% of daily energy intake. 

In in vivo studies, it is observed that there is a greater desire for substance use or sugar consumption 

in cases where access to the substance or sugar becomes difficult. Considering the activation of 

similar pathways, reducing sugar consumption rather than preventing it may be a more appropriate 

nutritional recommendation in the treatment of substance addiction. However, more clinical research 

is needed on this subject. 
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1. GİRİŞ 

Madde bağımlılığı dünya genelinde giderek büyüyen bir sorun haline gelmektedir. Birleşmiş Milletler 

Uyuşturucu ve Suç Ofisi (UNODC) yayınladığı raporda 35 milyon kişinin uyuşturucu kullanımına 

bağlı tedavi gereksinimi olduğunu bildirmektedir.  Madde bağımlılığına giden süreçte aile, çevre, 

cinsiyet, eğitim gibi birçok faktör rol oynamaktadır. Ancak küresel boyutta hala tedavi ve önleme 

aşaması istenilen düzeye getirilememiştir. Dünya genelinde kayıtlara geçen madde kullanan birey 

sayısı 2009 yılında 210 milyon iken 2017 yılında 271 milyona ulaşmıştır.  Kullanılan madde grupları 

arasında öne çıkan maddenin 182,5 milyon kişi ile esrar olduğu ifade edilmektedir (UNODC, 2019).  

Bağımlılık, tek bir madde (tütün ya da diazem gibi) ya da bir madde grubu (opiyum içeren ilaçlar 

gibi) için dayanılmaz kullanma isteği duyma, maddeyi bırakma halinde sıkıntı, ajitasyon veya fiziksel 

belirtiler gösterme durumu için kullanılan bir terimdir (Sağlık Bakanlığı, 2012).  

Mental Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı (DSM)  4. versiyonunun revize edilmiş hali 

olan DSM-5’te madde kötüye kullanımı ve madde bağımlılığı tanı kriterleri, madde kullanım 

bozuklukları olacak şekilde birleştirilmiştir.  DSM-5’e göre madde kullanımı ile ilişkili bozukluklara 

alkol, kafein, kenevir, varsandıranlar, fensiklidin, uçucular, opiyatlar, dinginleştirici, uyutucu ya da 

kaygı gidericiler, uyarıcılar, tütün ve diğer bilinemeyen maddeler neden olmaktadır (Köroğlu, 2013). 

 

2. BEYİN ÖDÜL SİSTEMİ VE DOPAMİNERJİK YOLAKLAR 

Beyin ödül sistemi ilk olarak Olds ve Milner’ın (Olds ve Milner, 1954) deney hayvanları ile yapmış 

olduğu çalışmalar sonucu tanımlanmıştır. Bu çalışmalarda öğrenilmiş yer tercihi olarak adlandırılan 

durumu tespit etmeleri ile beyin ödül sisteminin anlaşılmaya başladığı görülmektedir. Haz verici 

beyin uyarısının iletildiği çevreyi tercih eden deney hayvanlarının bu uyarıyı alabilmek için bir pedala 

basmayı öğrendikleri görülmektedir (Olds ve Milner, 1954). Yapılan intrakranial kendini uyarma 

deneyleri ile nükleus akkumbens, ventral termental alan, frontal korteks, amigdala gibi farklı beyin 

bölgelerinin beyin ödül sisteminde önemli roller üstlendiği bildirilmektedir (Wise, 1996). 

Arzu ve istek sistemi, insan ve hayvanların yaşamlarını sürdürmesi için zorunludur. Dopaminerjik 

nöronlar su, yiyecek, seks gibi gereksinimlerin gerçekleşmesi için bireylerde isteğin ortaya çıkmasını 

sağlamaktadır (Volkow vd., 2013). Çikolata yeme, güzel bir müzik dinleme, oyun kazanma 

durumlarında da dopaminerjik yolakların aktive olduğu bildirilmektedir (Chen vd., 2011). Aynı 

zamanda bağımlılık yapan maddelerin uzun süreli kullanımı sonucu oluşan madde kullanma isteği de 

dopaminerjik nöronlar aracılığıyla ortaya çıkmaktadır (Volkow vd., 2013).  

Limbik sistem ve dopaminerjik sistemde sentezlenen opioid peptitler, opioid sistem ve dopaminerjik 

sistem üzerindeki işlevleri ile besinlerin ödüllendirici etkisini oluşturmaktadır (Levine ve Billington, 

2004). Açlık, yemek yeme, üreme gibi davranışlar için dopaminerjik ve opioiderjik ödül yolakları 

hayati önem arz etmektedir. Bununla birlikte alkol, nikotin, kokain gibi maddeler de aynı ödül 

yolaklarının kullanımını sağlamaktadır. Bu ödüller “doğal olmayan ödüller” olarak adlandırılırken 

yemek yeme gibi yaşamsal davranışların izlediği yolaklar “doğal ödül yolakları” olarak 

adlandırılırlar.  Doğal olmayan ödüllerin kullanımı ise ödül eksikliği sendromuna neden olmaktadır 

(Comings ve Blum, 2000). Ödül eksikliği sendromu, beynin ödül mekanizmasında gerçekleşen 

bozulmalar sonucu görülen bir durumdur (Noble, 1997). Bu bireylerde motivasyon düşüklüğü, 

depresyon, apati, huzursuzluk, anksiyete, sinirlilik gibi şikayetler görülebilmektedir (Blum vd., 2013; 

Comings ve Blum, 2000 ). Ödül eksikliği sendromu en çok alkol bağımlılığı ile ilişkilendirilmiş olup 

ayrıca diğer madde kötüye kullanım bozuklukları ile de sık ilişki içerisinde olduğu bildirilmektedir 

(Noble, 2003; Schellekens vd. 2012).  

Bağımlılık mekanizmasında en etkili nörotransmitter madde olan dopamin mezostriatal, mezolimbik 

ve mezokortikal dopaminerjik yolaklarını kullanarak beyin ödül sisteminde rol almaktadır (Tremblay 

vd. 2002). Dopaminin D1 ve D2 alt tipleri uzun zamandır bilinmekteyken moleküler klonlama 

yöntemiyle yapılan çalışmalar D3, D4 ve D5 olmak üzere 3 farklı reseptör alt tipinin bulunduğunu 
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ortaya çıkarmıştır. Fonksiyon ve yapısal özelliklerine göre D3 ve D4 reseptörleri D2 benzeri, D5 

reseptörü ise D1 benzeri olarak adlandırılmıştır. D2 reseptörlerinin antipsikotik ilaçlar ile önemli bir 

ilişki içinde olduğu görülmektedir. Bundan dolayı bağımlılık ile ilgili yapılan bilimsel araştırmalar 

D2 reseptörleri üzerine yapılmaktadır (Ayano, 2016). 

Yapılan çalışmalarda ratlarda D2 reseptörünün yapay olarak arttırılmasının alkol ve kokain alımını 

azalttığı görülmektedir. Bu çalışmaların sonuçları dopamin reseptörlerinden D2 reseptörünün ödül 

yolağındaki etkinliğini desteklemektedir (Thanos vd., 2001; Thanos vd.,  2004; Thanos vd., 2008). 

Deneklerde kronik madde kullanımı sonucu azalmış D2 reseptör yoğunluğu olduğu bildirilmektedir. 

Morfin ve kokainin ratların nükleus akumbensinde D2 reseptörünü azalttığı görülmektedir (Turchan 

1997; Georges vd., 1999). 

 

3. BESLENME İLE BAĞIMLILIK İLİŞKİSİ  

Madde kötüye kullanımı olan bireylerde ödüllendirme öğrenme bölgeleri ve dopamin sinyalizasyonu 

aktive olmaktadır. Bu durum D2 reseptörlerinin azalmasına ve D1 reseptörlerinin artmasına yol 

açarak bireyde tolerans geliştirmekte ve zaman geçtikçe toleransı arttırmaktadır. Lezzetli besinlerin 

tüketimi de aynı toleransı geliştirip lezzetli besini tüketme davranışını arttırmaktadır (Ahmed vd., 

2002; Johnson ve Kenny, 2010). 

İlk olarak 2002 yılında Saper ve arkadaşları (Saper vd., 2002) yeme davranışının homeostatik 

(fizyolojik ihtiyaçtan) ve hedonik (zevk) olarak iki farklı yolla gerçekleştiğini belirtmişlerdir. 

Araştırmacılar beslenme davranışının yalnızca homeostatik yolla kontrol edilmesi durumunda 

herkesin ideal vücut ağırlığına sahip olabileceğini ancak hedonik yol aracılığıyla bazı besinlerin fazla 

tüketilmesi sonucu bireylerin ideal vücut ağırlığına sahip olmakta sorun yaşayabileceklerini 

bildirilmektedir (Hajnal vd., 2004). 

Araştırmalarda her besinin bağımlılık benzeri etkisinin olmadığı görülmektedir. Özellikle besinlere 

lezzet veren tuz, yağ, şeker gibi maddelerin bağımlılık etkisi gösterdiği belirtilmektedir (Avena ve 

Gold, 2011). 

Obez ratlarla yapılan bir araştırmada D2 reseptör seviyesindeki azalmanın kompulsif olarak yağlı ve 

lezzetli besinlerin tüketimine sebep olduğu belirtilmiştir. Ayrıca lezzetli besinlerin fazla tüketiminin 

beyin ödül yolaklarında madde bağımlılığına benzeyen etkilerinin olduğu belirtilmektedir (Johnson 

ve Kenny, 2010).  Yapılan bir çalışmada nükleus akumbenste dopaminerjik lezyon oluşturulan 

ratlarda düşük efor ve düşük ödül tercihi görüldüğü bildirilmektedir. Yani yemek için duyulan hazda 

azalma meydana gelmekte ve sonuçta ratlar daha az eforla daha az yemek yemeyi tercih etmektedir 

(Salamone vd. 2007). Bununla birlikte lezzetli yiyecek tüketiminin aşırı olması da D2 reseptörlerinin 

azalmasına ve kronik madde kullanımının etkilerini taklit eden bir ödül eksikliği sendromuna neden 

olmaktadır (Wang vd., 2001). (Şekil 1) 
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Şekil 1: Kronik şeker tüketimi ve madde kullanımı ile D2 reseptör düzeyi ilişkisi 

 

Bir klinik araştırmada çikolata tüketiminin ölçülebilir düzeyde merkezi sinir siteminde etki gösteren 

psikoaktif etkisinin görüldüğü bildirilmektedir. Çikolata için aşerme etkisini oluşturan etkenlerin 

çikolatanın içerisinde bulunan ve çikolataya lezzet özelliğini kazandıran kakao ve şekerin sağladığı 

ifade edilmektedir (Nasser vd., 2011). Yapılan başka bir çalışmada ise yüksek kalorili yağ ve 

karbonhidrata alıştırılan ratların, elektrik şoku almalarına rağmen bu besinleri almaya devam ettikleri 

görülmektedir (Johnson ve Kenny, 2010). 

Madde kötüye kullanımı olan bireyler ile kompulsif yeme ve obezite sorunu olan bireylerde benzer 

şekilde dopamin aktivitesinde azalma ve azalmış zevk duyarlılığı olduğu görülmektedir (Lee vd., 

2013). Yapılan bir çalışmada D2 reseptör seviyesinin obezlerde ve madde kötüye kullanımı olan 

bireylerde benzer şekilde olduğu bildirilmektedir (Meule, 2011). Obez denekler üzerinde yapılan bir 

çalışmada D2 reseptör kullanılabilirliğinin obez olmayanlara göre daha düşük olduğu görülmektedir 

(Volkow vd., 2008). 

Deney hayvanları ile yapılan bir çalışmada D2 reseptör düzeyi düşük olan obez deneklerin kalori 

sınırlı diyete maruz bırakıldığında reseptör düzeylerinin normale döndüğü ifade edilmektedir. 

Araştırmada aşırı yeme davranışının azalmış dopamin düzeylerinin telafisi için yapıldığı sonucu 

vurgulanmaktadır (Hamdi vd., 1992). 

 

4. ŞEKER BAĞIMLILIĞI 

Dünyada şeker üretimi her yıl talebe göre değişiklik göstermektedir. Amerika Birleşik Devletleri 

Tarım Bakanlığı verilerine göre dünyada şeker üretimi ve tüketimi miktarı artış eğilimindedir (USDA, 

2017). Günlük şeker ve tatlandırıcı tüketiminde Amerika zirvede yer alırken, Avrupa ve 

Okyanusya’da %10’un üzerindedir. Zaten %5’in altında hiçbir ülke bulunmamaktadır. Şeker 

tüketiminde özellikle Asya ve Afrika bölgelerinin ise dünya ortalamasının altında kaldığı 

görülmektedir (Morgan Stanley, 2015). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), hastalık riskini azaltmak için yaşamın her aşamasında serbest şeker 

alımının toplam kalorinin %10'undan daha altına düşürülmesini önermektedir. Bu, ortalama 2000 

kalori alan bir yetişkin için günde en fazla 50 g şekere (yaklaşık 10 çay kaşığı) eşittir. Ek olarak, 

DSÖ, serbest şeker alımında enerjinin %5’inden daha azının hedeflenmesi gerektiğini bildirmektedir 

(WHO, 2015). 

Son yıllarda artan şeker tüketiminde gazlı içeceklerin ve çeşitli tatlandırıcılar içeren meşrubatların 

tüketimindeki artışın önemi büyüktür. Yaklaşık 35 gr şeker içeren 330 ml bir kutu kolanın tüketimi 

ile günlük toplam kalorinin %5’ini geçecek kadar şeker tüketildiği görülmektedir (WCRF, 2015). 
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Şeker bağımlılığı yeme bağımlılığının bir alt başlığı olarak ele alınmaktadır. Yeme bağımlılığı 

terminolojisi ile ilgili yapılan çalışmalar ilk olarak çikolata, şeker ve karbonhidrattan zengin besinlere 

aşırı istek duyma halinin araştırılması üzerine başlamıştır (Michener ve Rozin,  1994). 

Şeker tüketiminin akut ve kronik olması farklı etkiler ortaya çıkarmaktadır. Akut şeker tüketiminde 

yoğun bir şekilde opiod ve dopamin salınımı gerçekleşmektedir. Ayrıca asetilkolin salınımında 

gecikme olmakta ve bunun sonucunda yemek yeme miktarında artış olmaktadır. Kronik tüketimde 

dopamin yetersizliği görülmekte ve ödül merkezi olan prefrontal kortekste disfonksiyon meydana 

gelmektedir. Şeker tüketimi olmadığında çekilme belirtileri oluşmakta ve kompulsif yeme bozukluğu 

meydana gelmektedir (Dinicolantonio vd., 2017). 

Deney hayvanları üzerinde yapılan çalışmalarda kek, şekerli besinler gibi lezzetli besinlerin 

hayvanlara verilmesi sonucu oluşan nörobiyolojik ve davranışsal belirteçlerin madde bağımlılığı ile 

ortak olduğu görülmektedir (Berthoud vd. 2011; Schulte vd., 2013 ). Yüksek şeker ile beslenen 

hayvanların, zamanla öğün sıklıklarını ve miktarlarını arttırdıkları, ara “başa çıkma“ öğünleri 

geliştirdikleri bildirilmektedir. Ayrıca eski diyetlerine geri döndüklerinde madde bağımlılarında da 

görülen çekilme belirtileri sergiledikleri görülmektedir (Avena, ve Hoebel, 2003).  Avena ve 

arkadaşlarının (Avena vd., 2008) ratlar ile yaptığı bir çalışmada ratlara bir ay süresince yüksek glikoz 

içeren solüsyonlar verilmiştir. Solüsyonun verilmediği aralıklarda ratlarda madde bağımlılarında da 

görülen çekilme, anksiyete ve yoksunluk gibi belirtilerin olduğu tespit edilmiştir (Avena vd., 2008). 

Bazı hayvan çalışmaları, şekeri kokainden daha ödüllendirici ve bağımlılık yapıcı bulmaktadır (Port 

vd., 2012;  Lenoir  vd., 2007). Uzun süreli şeker tüketiminin, beynin nörolojik devrelerini bir eroin 

veya kokain bağımlısına benzer şekilde yeniden programlamasına neden olduğu görülmüştür. Bunun 

nedeni, tatlı tadına duyulan arzuyu artıran bir dopamin artışı olduğu ifade edilmektedir (Dileone vd., 

2012). Şeker tüketimi kesildiğinde, anksiyete, depresyon ve ardından istek getiren eroin çekilmesine 

benzer semptomlar görülmektedir  (Tang vd., 2012). 

Bunun yanında yapılan çalışmaların birçoğu şeker tüketiminin, madde kullanımına benzer şekilde D2 

reseptör seviyesinde azalma ve dopamin seviyesinde artış meydana getirdiğini belirtmiştir. 

Colantuoni ve arkadaşları (Colantuoni vd., 2001) şekere tüm gün serbest erişim yerine belirli 

aralıklarla erişen ratlarda D2 reseptör seviyesinde azalma tespit etmişlerdir. Başka bir çalışmada 

yüksek şekerli diyet ve normal diyet tüketimi olan iki rat grubunun nörokimyasal değişimleri 

incelenmiştir. Sonuç olarak yüksek şeker alan grubun dopaminerjik salınımın çok daha yüksek olduğu 

görülmüştür (Avena vd. 2008). Hajnal ve arkadaşlarının (Hajnal vd., 2004) yaptığı çalışmada farklı 

konsantrasyonlarda oral sükroz çözeltileri verilen ratlarda, sükroz konsantrasyonu artışına bağlı 

olarak nükleus akumbenste hücre dışı dopamin düzeylerinde bir artışın meydana geldiği 

belirtilmektedir. Benzer şekilde bir diğer araştırmada sükroza bağımlı ratların sükroza bağımlı 

olmayan kontrol ratlarına kıyasla zamanla daha fazla sükroz aldığı ve sükroz alımı sonrası nükleus 

akumbenste daha fazla dopamin salınımı olduğu saptanmıştır (Rada vd., 2005). Bu durum madde 

kullanımda görülen tolerans gelişimine atıfta bulunmaktadır.  

Bello ve arkadaşları (Bello vd., 2002) besin kısıtlamalı sadece günde 2 saat sükroz takviyeli bir diyetle 

beslenen ratların 7 gün sonra nükleus akumbens kabuğunda D2 reseptörü sayısında düşüş olduğunu 

göstermektedir. Spangler ve arkadaşları (Spangler vd., 2004) da yaptıkları çalışmada %10 sükroz 

çözeltisi ile aralıklı şekilde beslenen farelerin, ad libitum ve sükrozsuz beslenen kontrol grubuna 

kıyasla, nükleus akumbenste D2 reseptörü seviyesinin azalmış olduğunu bildirmişlerdir. Sonuç olarak 

sükroz grubunun dopamin seviyesinde artış olmasından dolayı D2 reseptör sayısının azaldığı ve artık 

ödül aktivasyonu için daha fazla dopamine ihtiyaç duyduğu bu durumun ise daha fazla sükroz 

tüketimine sebep olabileceği belirtilmektedir (Spangler vd., 2004). 

 

4.1. Şeker Bağımlılığına Alternatif Teoriler 

İnsanlarda şeker bağımlılığını destekleyecek çok az kanıt bulunmakta ve hayvan çalışmalarında tıka 

basa şeker yemek gibi bağımlılığa benzer davranışların sadece şekere aralıklı erişim bağlamında 
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ortaya çıktığı görülmektedir. Bu davranışlar muhtemelen şekerin nörokimyasal etkilerinden değil 

lezzetli yiyeceklere aralıklı erişimden kaynaklanmaktadır (Westwater vd., 2016). 

Rogers ve Smit (Rogers ve Smit, 2000) besin bağımlılığına alternatif bir görüşle yaklaşmaktadır.  Bu 

yaklaşıma göre bazı insanlar için örneğin çikolata son derece istenen bir besin olup bir sınırlama ile 

yenmesi gerekmektedir. Tüketimi azaltma girişimleri sonucu çikolata kişi için daha 

belirginleşmektedir. Bununla birlikte özlem duyma yaşanmakta ve bu nedenle bağımlılığa 

benzemektedir. Bu alternatif yaklaşım, tatlı yiyecekleri sınırlamadan normal yemenin bağımlılık 

yapıp yapmadığını sorgulamaktadır (Rogers ve Smit, 2000). 

 

5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Madde bağımlılığı ve şeker bağımlılığı arasında fizyolojik olarak benzer yönler çok fazladır. Bu 

benzerlik özellikle dopamin salınımına olan etkilerinden kaynaklanmaktadır. Günümüzde lezzetli 

besinlerin tüketimi şeker, tatlandırıcılar ve çeşitli katkı maddelerine erişmin kolaylaşması ile gittikçe 

artmaktadır.Yapılan çalışmalar maddeye veya şekere erişimin zorlaştığı durumlarda madde kullanımı 

veya şeker tüketimi için daha çok motive olunduğunu göstermektedir. Madde bağımlılığı 

rehabilitasyonunda bu besinlerin tüketiminin önlenmesi yerine miktarının azaltılmasının daha etkin 

olabileceği düşünülebilir. Ancak bu konuda yapılan çalışmalar hayvan çalışmalarıyla sınırlıdır. 

Bağımlılık gelişimi konusunda daha çok çalışmaya ihtiyaç olduğu görülmektedir. 
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