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Ozet

Summary

Viicut agirligr alinan besinlerden saglanan enerji ve har-
canan enerji arasindaki dengeyle korunmaya ¢alisilir. Obeziteyi
belirlemede viicut yag yiizdesi (VYY) 'nin kullanilmasi standart
bir yontemdir. VYY biyoelektriksel empedans ve infra-red’e
yakan 1smlarin kullanilmast ile noninvaziv olarak tama yakin
dogrulukta kolayca saptanabilir. VYY nin eriskin saglikli kadin-
larda %12-24, erkeklerde %12-18 degerlerde olmasi istenir. Yag
hiicreleri enerji fazlasimin depolandigi veya enerji agiginin
karsilandigi, hacimce siirekli degisiklik gosterebilen aktif hiicre-
lerdir. Insiilin, adipsin, kortizon gibi hormonlar yag hiicresinde
lipojenik etki olustururken tiroksin, biiyiime hormonu adrenalin
ve noradrenalin lipolitik etkide bulunur. Yag hiicre kiiltiir ¢alig-
malart yag hiicresinin endokrin fonksiyonu oldugunu goster-
mistir. Yag hiicresinin sentezledigi bazi proteinler apolipoprotein
E2 anjiotensinojen, ILGF-1, adipsin, TNF-a ve leptindir.

Besin alimimin  kontrolii hipotalamus ag¢lik ve tokluk
merkezlerinin karsihkly ¢alismalaryla saglamr. Hipotalamus
bazal metabolizmay etkileyerek, besin alimini kontrol ederek,
enerji harcamasi ve fiziksel aktiviteyi degistirerek etkin olur.
Besin aliminin kontrolii kisa stireli ve uzun stireli olarak diizen-
lenir. Kisa siireli kontrol direkt besinin sindirim kanalinda yap-
tgr uyarict etki ve indirekt olarak sindirim kanalindan sal-
gilanan kolesistokinin (CCK) gibi hormonlarla diizenlenir.
Uzun siireli besin alimimin kontroliinde hipotalamusta
noropeptit-Y (NPY) igceren néronlarin biiyiik rolii vardw: Bu
noronlara etki eden bir ¢ok transmitter ve hormon vardir.
Bunlardan en giincel ve énemli olani leptin gibi goriinmektedir.

Leptin yag hiicresinde salgilanan ve kan yoluyla merkezi
sinir sistemine ulasarak reseptorii araciigyla etkide bulunan
167 aminoasitli bir proteindir. Besin alimini hipotalamusda NPY
sentezini baskilayarak azaltir. Leptin yag hiicresinde ob-gen
tarafindan mRNA 'yva kodlanarak iiretiliv. Viicutta yag hiicresi ve
sayist arttikca plazma leptin miktari da artar. Leptin plazma
glukoz ve insiilin diizeyini azaltirken metabolik hizi ve fiziksel
aktiviteyi arttirarak viicut yag miktarinda azalmaya neden olur.
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Body weight is preserved by the balance between gained
energy from food and used energy. Lipid cells are active cells
that shows changes in volume continuously and in lipid cells
excess energy is deposited and energy deficit is compensated.
While hormons as insulin, adipsin and cortison causes li-
pogenic effect in adiposit tiroxin, growth hormone, adrenaline
and noradrenaline causes lipolytic effect. Adiposit culture
studies show that adiposit have endocrine functions. Certain
proteins which were synthetisized by adiposit are: apolipopro-
tein E, angiotensinogen, IGF-1, adipsin, TNF-o and leptin.

Food intake is regulated by reciprocal working of satiety
and hunger centers. Hypothalamus acts through effecting
basal metabolism, controlling food intake, changing energy us-
age and physical activity.

There are short term and long term regulations of food
intake. Short term regulation is controlled by direct stimulato-
ry effect of food in the gastrointestinal tract and indirectly by
hormones such as CCK which are secreted from the gastroin-
testinal tract. NPY containing neurons in the hypothalamus has
a major role in longterm control of food intake. Many trans-
mitters and hormones which effect these neurons effects food
intake. It appears that leptin is the most important and actual
one among these. Leptin is a protein composed of 167 a.a. and
it is secreted from lipid cells, is carried to the CNS by blood
and shows its effect through its receptor. It decreases food in-
take by supressing NPY synthesis in the hypothalamus. Leptin
is produced by ob-gen by encoding to mRNA in the lipid cells.
Plasma leptin amount increases as the numbers and volumes of
lipid cells increases Leptin decreases body lipid content by de-
creasing plasma glucose and insulin levels and increasing
metabolic rate and physical activity.

So it seems that it will take place in the treatment of obe-

Sity.
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Viicut agirligi, alinan besinlerin kalori degeri
ve harcanan enerji arasindaki dengeyle saglanir.
Eger alinan besinlerden saglanan enerji, harcanan
enerjiye esitse viicut agirligt dengeli kalir ve
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degismez. Denge enerjetik besin alimi1 yOniinde
baskin olursa kilo alimi, enerji harcama y&niinde
ise zayiflama ortaya g¢ikar (1,2,3,4). Gidalarla ali-
nan her fazladan 9.3 kalorilik besin viicutda 1 gr
yag olusturur (4). Viicut agirligimin beklenen nor-
mal agirliktan, erkeklerde %20, kadinlarda %25 da-
ha fazla olmasi obezite (sismanlik) olarak kabul
edilir (4-6).

Obeziteyi belirlemede kullanilan yontemler:
1) Boy-Yas-Cins’e gore diizenlenmis agirlik
cetvelleri:

Bu standartlara bakilarak vucut agirliginin nor-
mal olup olmadigina hazir cetvellerden karar veri-
lebilir. Epidemiyolojik saha calismalarinda kul-
lanilmaktadir (6-8).

2) Viicut Kitle indeksi (BMI, body mass index):
Vucut agirliginin boyun metre cinsinden karesine
oranlanmasi ile hesap edilir. En g¢ok kullanilan
obezite belirleme yontemidir. BMI degeri 2-25
aras1 normal, 25-30 aras1 fazla kilolu, 3-40 arasi
obez ve 40 da fazla olmasi asir1 obez olarak kabul
edilir (4-6).

Viicut agirlig kg

BMI=
boyun karasi m?

3) Abdomil ¢evre/gluteal ¢evre orani: Bu oran
viicut yaginin hangi bolgede daha ¢ok toplandigim
gosterir. Kostalarin altindan gobek {izerinden
Ol¢iilen en kiigiikk abdominal ¢evre ve kalcalarin
posterior ¢ikintisindan en genis ¢evre degeri ele alir
(6,8). Bu oran kadinlarda 0.8, erkeklerde 0.9 dan
bliylikse androit tip (elma tipi) obeziteden, diisiik
ise gynoid tip (armut tipi) obeziteden bahsedilir (6).

Bu her ii¢ yontemde sedanter yasayanlar ve or-
ta yas gurubu i¢in obeziteyi belirlemede gecerlidir.
Fakat kas kitlesini artiran, sporlar1 yapan sporcular,
cocuklar ve yaslilar i¢cin bu yontemlerin kullanil-
mast yanlis olur.

4) Deri kivrimi kalinligimin 6lgiilmesi: Depo
yagin biiyiik bir kismi deri altinda toplandigi igin
belirli vucut bolgelerinden olgiilen deri kivrimi
kalinlig1 bilgileriyle viicut yagi hakkinda bilgi
edinilir. Genelde deri kivrimi kalinligi dlgiilen deri
bolgeleri biseps, triseps, supskapula ve suprailiak
bolgelerdir (6,8-12).
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5) Viicut yag yiizdesi (VYY) nin saptanmasi:
Vucut yag1 ve ylizdesi hakkinda bilgi verir ve vucut
yagmi etkileyen yas, boy, cins gibi bir ¢cok faktor
akarte edilmis olur (9,10).

VYY asagidaki yontemlerle saptanabilir:

1. Hidrostatik tarti yontemi: Yagsiz viicut
kitlesinin 6zgiil agirhigiyla viicut yaginin 6zgiil
agirhigr farkindan yararlanarak VYY’e ulasilir
(7.8).

2. Deri kivruimi kalinligindan gelistirilen for-
miillerle hesaplanir (8,9).

3. Bio-elektriksel empedans (BEI): Vucut
stvilarinin  iletkenliginden yararlanilarak elde
edilen impedans degerinden hesaplanir (13-15).

4. Infra-red’e yakin 1s1n kullanilmast (IRI): Bir
tiir deri alt1 yag kalinliginin infa-red’e yakim 1ginlar
kullanilarak spektrofotometrik dlgtimiidiir (16,17).

Noninvaziv olan obeziteyi belirleme yontem-
lerinden en kullanish ve en yaygin olant BEI ve IRI
yontemleridir.

Viicut Yag: ve Viicut Kompozisyonunu
Etkileyen Faktorler
Bireyin viicut yag kitlesini bir ¢ok faktor belir-
ler. Bunlar arasinda bireyin beslenme sekli, yasam
tarzi, bazal metobolizmasi, yasi, cinsi, sportif etkin-
ligi, giinliilk yaptig1 isi, genetik yapisi, iklim ve
diger cevre ile ilgili faktorler sayilabilir (6,18,19).

Iste bu faktorleri ekarte etmek i¢in VY'Y deger-
ine bakilarak obezite hakkinda karar verilir. Erigkin
saglikli birey i¢in VY'Y nin kadinlarda %12-24 ve
erkeklerde %12-10 degerleri normal kabul edilir.
Bu smirlarin altindaki degerler zayiflik, iistiindeki
degerler sismanlik olarak adlandirilir (2,4,10).

Yag Hiicresi

Viicut yag hiicre sayisi yeni dogan bir bebekde
yaklasik 30-40 milyar kadardir. Yagamin ilk yilinda
beslenmeye, enerji fazlaligmma bagli olarak yag
hiicreleri, enerji fazlasini yag olarak depolayarak
belirli biiyiikliige ulasinca prolifere olarak sayica
ikiye katlanacak sekilde artarlar (6,19,21). Bu artis
yasamin diger yillarinda da olabilir. Erigkin yasda
yag hiicre sayisi ortalama 75 milyar kadardir ve
artik yag hiicreleri prolifere olmaz, ancak hacimce
degisiklige ugrar. Yag hiicreleri hacimce normalin 5
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misli kadar biiyiiyebilir. Yag hiicreleri hacimce
siirekli degisim gosteren aktif hiicreler olup pozitif
ve negatif enerjik beslenmeden etkilenir (19,
20,21). Pozitif beslenmede yag hiicresi hacimce ar-
tarken negatif beslenmede kiiciiliir. Yag hiicresi
hem lipojenik hemde lipolitik etkiyle siirekli hacim
degistirir. Bu 6zelligin invitro ve invivo sartlarda
siirdiiriildiigii yag hiicre kiiltiirleriyle gosterilmisdir
(19). Insiilin, adipsin ve kortizon gibi hormanlar
yag hiicresinde lipojenik etkiyi artirirken yag
hiicresinin hacimce biiylimesinide saglar. Tiroksin,
bliylime hormonu, adrenalin ve noradrenalin gibi
hormonlar lipolitik etkide bulunurlar ve yag
hiicresini hacimce kiigiiltiirler (19,20,21).

Yag dokusunun artigida, azalmasida morbidite
ve mortalite nedenidir. VY'Y nin viicutta ¢ok den-
geli bir sekilde ayarlanmasi gerekir. VY'Y ’nin azal-
mas1 kageksi, anoreksia nevroza gibi 6liimciil
hastaliklara yol acarken, artmasida dmiir kisaligiy-
la diabet, kardiovaskiiler hastaliklar (koroner kalp
hastalig1, hipertansiyon.... gibi), safra kesesi taslari,
kanser ve infertilite ye neden olur (6,19,21,22).

Yag hiicrelerinin Onciileri olan preadipositlerin
yag hiicrelerine doniisiimiinii kontrol eden bazi
genler (ob-gen) tanimlanmisdir. Yag hiicresi kiiltiir
calismalarindan yag hiicresinin aktif bir hiicre
oldugu, bir gurup proteini sentez ve sekrete etdigi
bulunmusdur. Yag hiicresi nukleusu perifere iterek
yag asitlerini depolama yaninda endokrin fonksi-
yon olarak bazi proteinleride sentezliyerek dolasi-
ma verir (18,19,21).

Yag Hiicresinin Sentezledigi proteinler (19,21)

Apolipoprotein-E

Anjiotensinojen

ILGF-1

Adipsin

TNF-a

Leptain

Asir1 beslenmeye bagli yag hiicre sayisinda
biiyiik degisiklik olmaz, fakat DNA icerigi azalir
(19). Bu proteinler yag dokusunun gelisme ve me-
tabolizmasinin lokal regiilasyonunda rol aldiklar
gibi endokrin hormon olarak plazmaya gecip kan
yoluyla merkezi sinir sistemine ulasip etkili olurlar
(18,19). TNF-a yag hiicresinden immiinolojik
fonksiyon, yag hiicre sayis1 ve hacimce biiylikligi
diizenler (20). Leptin vucut yag kitlesi hakkinda
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kan yoluyla beyine 6zellikle hipotalamusa bilgi
ileterek besin alimi ve enerji depolanmasinda
ayarlayici rol oynar (18,19).

Besin Alminda Hipotalamus’un Rolii

Enerji dengesinin kontroliinii yapan aglik ve
tokluk merkezlerinin hipotalamusda oldugu bilin-
mektedir. Hipotalamusun ventromedial nukleuslari
(VMN, doyma merkezi) ve lateral hipotalamus
(LH, aclik merkezi) merkezleri karsilikli birbirleri-
ne aktif olduklarinda inhibe ederek c¢alisirlar.
Yapilan hayvan deneylerinde, hipotalamusa mikro-
enjeksiyon ve olusturulan mikrolezyon galigmalar
bu bolgelerin besin alimiyla yakindan iligkili
oldugunu gostermektedir (1,4). VMN’larin tahrip
edildiginde hayvanin agir1 yemek istegi ve doyma-
mast bu merkezin aglig1 baskilayici merkez, fazla
yemeyi Onleyici merkez oldugu ve lezyonlarinda
insanlarda ve hayvanlarda asir1 yeme ve obezite
gelistigi goriliir (1,3,18,19,23).

LH lezyonlarinda ise istah azalmasi yememe
olur ve hayvan zayiflar. Bu bolgelerdeki, VMN ve
LH’daki néronlar, arter-ven glukoz farkina hassas
glukoreseptor gorevi yaparak besin alimmin kont-
roliinde rol alirlar. VMN’lar, besin alimiyla
uyarildiginda, alfa-adrenerjik reseptorler araciligiy-
la, tokluk hissi ile besin alimi durdurulurken; lez-
yonlarinda kilo alimini takiben obesite gelisir
(4,23). LH noronlar1 B-adrenerjik ve dopaminerjik
reseptorleri uyarildiginda aglik hissi meydana gelir.
VMN’lar ve LH noronlar1 besin alimini karsilikli
bir iliski i¢inde birbirlerini inhibe ederek kontrol
ederler (4,18,23).

Hipotalamus 1-bazal metabolizmay1 etkile-
yerek, 2-besin alimimi kontrol ederek 3-enerji har-
canmasini ve fiziksel aktiviteyi degistirerek viicut
agirligini diizenler. Yine hipotalamus besin alimin-
da hosa giden sinyaller, 6zel besinler, besinin
kalitesi, lezzeti, arzulanmasi ve yemek yemekten
alinan zevk alinmasini saglar ve besin alimiyla il-
gili periferik sinyallerden etkilenir (18,19).

Besin Aliminin Kontrolii

Besin aliminin kontroli kisa ve uzun siireli ol-
mak iizere iki sekilde yapilmaktadir.

1-Kisa siireli besin alimin kontrolii

Direkt ve indirekt olmak iizere ikiye ayrilir.

T Klin Tip Bilimleri 1998, 18
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a) Direkt kontrol: Besinin agizdan alindiktan
sonra sindirim kanalindan c¢ekuma kadar bulun-
dugu bolgede absorbe olmadan biiyiikliigiine ve
icerdigi lifsel yapilara bagh cigneme yalama ve
sindirim kanali geriminin olusturdugu sinyallerin
oral ve visseral afferent noronlarla (Vagus
simiriyle) MSS ne hipotalamusa ulasarak tokluk
veya doyma hissine yol agmasi seklindedir
(18,23,24).

b) Indirekt Kontrol: Besinin absorbiyonundan
sonra sindirim kanalindan salgilanan hormonlar en-
dokrin, parakrin, norokrin yolla indirekt olarak
MSS ni etkileyerek besin alimini durdurmasi ve
doyma hissinin olugsmasidir (8,18,23,24). Bu sekil
kontrolde yemekten sonra salgilanan gastrointesti-
nal (GI) hormonlara en énemli 6rek CCK, gluka-
gon ve bombesin dir. CCK GI duvardan yag asit-
lerince zengin yemeklerce salgilanir, portal dolagi-
ma gecerek safra kesesi pankreas dis salgisini
uyarirken ; MSS de hipotalamusu etkileyerek besin
alimini inhibe eder. Pankreatik glukagon ve bom-
besin’de besin alimini merkezi yolla inhibe eder.
Yine indirekt kontrolde, besin alimini yemekten
sonra dolasima absorbe olan besinlerin 6zelikle kan
glukozunun ve insiilin’in MSS’ i araciliiyla inhibe
edici etkisi vardir (18,24).

2-Uzun siireli besin aliminin kontrolii

Yag hiicresinin salgiladig1 proteinlerin 6zellik-
le leptinin rolii vardir. Ayrica dolagimdaki besinler
ve glukokortikoitler ve insiilin gibi hormonlarda
besin alimini bir ‘set point’ olusturarak kontrol e-
derler (18). Insiilin gukokortikoitler ve leptin viicut
agirligini uzun siireli diizenlemede etkin olurlar.
Her birey igin viicut agirhigim yag kitlesini
diizenleyen bir ‘set point’ oldugu ileri siiriilmekte-
dir. Bu set point noktasi genetik, intrauterin hayat
ve dogumdan sonraki g¢evresel faktdrler (6rnegin
besinin lezzeti, fiziksel aktivite, diyet gibi) le belir-
lenir (1,18).

MSS’de viicut agirliginin diizenlemesinde bir
cok norotransmitterin rolii olabilecegide ileri
stiriilmektedir. Bunlardan daha ¢ok NPY (ndropep-
tit-Y), 5-HT (seratonin), CRF (kotikotropin sal-
gilatic1 faktor) ve GLP-1 (glukagon benzeri peptit-
1) en ¢ok bilinenlerdir.

NPY: 36 aminoasitli bir polipeptid olan NPY
sempatik sistem noronlarindan noradrenalinle bir-

T Klin J Med Sci 1998, 18

Ahmet ERGUN

likte, ATP gibi, cotransmitter olarak salgilanir.
Hipotalamus arkuat ve paraventrikiiler niikleuslari
ve hipotalamusta sonlanan néronlarda yogun olarak
bulunur. Intraser baroventrikiiler veya mikroenjek-
siyonla hipotalamusa NPY enjeksiyonu besin
alimini 10-15 da i¢inde artirir, termogenezi azaltir
ve hiperfaji yaratir. Aclik sirasinda, besin kisitla-
mas1 ve insiilin yetersizliginde NPY miktar1 artar.
NPY reseptorii (Y5) besin alimiyla ilgilidir. Leptin
ve insiilin NPY salgilayan néronlarda inhibisyon
yapar (18,25,26).

5-HT: Monoamin transmitterlerden olup besin
alimini kemiricilerde artirirken, insanda besin
alimmin kontroliinde hipotalamus ve koroid flek-
suslarda leptin gibi 5-HT2c¢ reseptdrii rol alir ve
besin alimmi azaltir. Bu nedenle 5-HT agonistleri
(sibutramin, dexfenfluramine gibi maddeler) an-
tiobesite ajani olarak kullanilmaktadir (18,26).

CRF ve GLP-1: istah azalmas1 ve besin alimini
azaltict etki yaparlar. CRF hipotalamus paraven-
trikiiler nukleuslarindan salgilanir ve ACTH, kor-
tikosteroid sekresyonunu diizenler.

Besin Alimini Etkileyen Norotransmitterler (18)

Artiranlar Azaltanlar
Noradrenalin Serotonin, Dopamin
Opioid Alkoloidleri CCK, CRF

Norotensin, Bombasin
salgilatici faktor Kalsitonin salgilatici peptit
Galanin Amylin, Glukajon,

NPY Adrenomodiilin

Melatonin Konsantre Glukajon benzeri peptid-1
edici faktor

Biiylime hormonu

Leptin

Leptin viicut yag miktarinin kontrol ve diizen-
lenmesinden sorumlu, insanda enerji harcan-
masiin homeostazisini kontrol eden, yeni viicut
agirhigi diizenleyicisi bir protein olarak bilinmekte-
dir (18,19,26-28). Leptin fizyolojik ve fizyopatolo-
jik olarak viicut agirhgmin diizenlenmesinde ve
obezitenin tedavisinde yeni bir ufuk gibi goriin-
mektedir. Leptin latince leptos kelimesinden
tiretilmis olup zayiflatici anlamma gelmektedir
(18). Leptin yag hiicresinde ob-gen tarafindan
mRNA ya kodlanarak fretilir. (19,29,30). Leptin
negatif feedback’le kan yoluyla hipotalamusu etki-
leyerek viicutta yag dokusu miktarint ve besin
alimmi azaltirken enerji harcanmasini artirir
(26,27).
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Leptin 167 aminoasitli 16 kda molekiil agirlik-
I1 yag dokusu hiicrelerinden sekrete edilen bir hor-
mondur. Yag hiicresinden leptinin salgilanmasi be-
ta-3 adrenerjik reseptor araciligiyla olur. Beta-3
adrenareseptor sitimulanit Ro 16-8714 maddesi
uygulanmasi yag hiicresinde leptin sentez ve
sekresyonunu artirir. Insanda viicut yag doku mik-
tar1 arttikca leptin miktar1 da artar. Obezlerde nor-
male gore yaklasik iki misli daha fazla leptin
diizeyi vardir ve kan leptin miktar1 viicut yag kitle-
siyle korelasyon gosterir (8-9). Leptinin viicutta
Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-Re olmak iizere
5 ayr1 reseptorl tanimlanmistir (18,19,23). Leptinin
hipotalamusta ventro medial, paraventrikiiler niik-
leuslar, arkuata nukleuslarinda amigdaloid nuk-
leuslar ve choroid pleksuslarda reseptorii vardir.
Leptin hipotalamusda Ob-Ra reseptoriine etki ede-
rek NPY {iretimini azaltir (23). Diyabetik, db/db
farelerde hipotalamik leptin reseptor defekti oldugu
icin kan leptin diizeyi yiiksektir (24-25). Leptin
0zel bir aktif transport sistemiyle kan beyin bariye-
rini asar. Obez insanda beyin omurilik sivisinda
leptin diizeyi dolasimdaki yiiksek olan miktaria
gore daha az yiiksektir (26). Bu durum obezlerde
transpot sisteminde bir eksikligin olabilecegini
diisiindiirmektedir. Disardan leptin uygulamasi vii-
cut yag kitlesini, besin alimin1 ve viicut sicakligini
azaltir ve hiperglisemiye yol acar. Herhangi bir ne-
denle leptin yetersizligi veya leptin reseptor
degisikligi olursa hipotalamusda NPY iiretimi ve
salgilanmasi artar ve besin alimini artirarak obezi-
teye yol agar (8,16,18).

Ob-gen defekti olan ob/ob farelerde leptin
yeteri kadar iiretilmediginden kan leptin diizeyi
diisiiktiir ve obezite bu nedenle gelisir (25,26). Bu
hayvanlara leptin verildiginde besin alim1 azalmak-
ta, enerji harcamasi artarak viicut agirlig1 azalmak-
tadir (26,28). Hiperinsiilinemi ve glukokortikoitler
leptinle birlikte hayvan deneylerinde yag hiicre-
sinde leptin sentez ve senkresyonunu artirirken yag
hiicresi volum ve sayisini da artirirlar (26,27).
Hayvanlar a¢ birakilirsa viicut yag miktarinin azal-
masina paralel leptin sentez ve salgilamasi, kan
glukozu, insiilin, gonodotropinler ve seks steroitleri
seviyesinde azalir (27). Hayvanlarda endotoksinler,
TNF-a IL-1, leptin iiretimini sitiimiile ederler.
Hipotalamus lezyonlu veya leptin yoklugu olan
hayvanlarda tip-II diyabet ve obesite gorilir
(1,8,23,27).

224

OBEZITE, BESIN ALIMI VE VUCUT AGIRLIGININ KONTROLUNDE LEPTIN

Leptin pankreas beta-hiicrelerinde leptin re-
septoriinii direkt olarak etkileyerek insiilin sekres-
yonunu inhibe ettigi gosterilmistir. Leptin insiilin
antagonisti gibi calisarak yag hiicresinde lipogenezi
kisitlar (23,24). Leptin iiretimini insiilin ve kortizon
sitimiile ederken beta-adrenerjik agonistler ve thia-
zolidinler inhibe ederler.

Leptin serum glukoz ve insiilin diizeyini azal-
tirken metabolik hiz1 ve fiziksel aktiviteyi artirir
(28). Diyabet, gastrointestinal ve bobrek hastalik-
larinda kan leptin diizeyi diisiikdiir. Akut ve kronik
egsersizin serum leptin seviyesine etkisi yoktur
fakat aclikta leptin seviyesi azalir (24,27,29,30).

Leptinin plazma seviyesi ortalama olarak er-
keklerde (n=51) 4.6, kadinlarda (n=46) 11.9 ng/ml
olarak saptanmistir (30).

Sonug olarak leptin yag hiicresi (perifer doku)
ile beyin arasinda baglanti kuran 6nemli bir protein
olup obezitenin tedavisinde gelecekte yer alacakdir.
Insanlar her istedigini yiyecek fiziksel aktivite az
yapacak ve leptin tabletleri alarak viicut agirligini
normal kiloda tutacak gibi goriiniiyor.
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