
Vücut aðýrlýðý, alýnan besinlerin kalori deðeri
ve harcanan enerji arasýndaki dengeyle saðlanýr.
Eðer alýnan besinlerden saðlanan enerji, harcanan
enerjiye eþitse vücut aðýrlýðý dengeli kalýr ve
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Özet
Vücut aðýrlýðý alýnan besinlerden saðlanan enerji ve har-

canan enerji arasýndaki dengeyle korunmaya çalýþýlýr. Obeziteyi
belirlemede vücut yað yüzdesi (VYY)�nin kullanýlmasý standart
bir yöntemdir. VYY biyoelektriksel empedans ve infra-red�e
yakýn ýþýnlarýn kullanýlmasý ile noninvaziv olarak tama yakýn
doðrulukta kolayca saptanabilir. VYY�nin eriþkin saðlýklý kadýn-
larda %12-24, erkeklerde %12-18 deðerlerde olmasý istenir. Yað
hücreleri enerji fazlasýnýn depolandýðý veya enerji açýðýnýn
karþýlandýðý, hacimce sürekli deðiþiklik gösterebilen aktif hücre-
lerdir. Ýnsülin, adipsin, kortizon gibi hormonlar yað hücresinde
lipojenik etki oluþtururken tiroksin, büyüme hormonu adrenalin
ve noradrenalin lipolitik etkide bulunur. Yað hücre kültür çalýþ-
malarý yað hücresinin endokrin fonksiyonu olduðunu göster-
miþtir. Yað hücresinin sentezlediði bazý proteinler apolipoprotein
E2 anjiotensinojen, ILGF-1, adipsin, TNF-a ve leptindir.

Besin alýmýnýn kontrolü hipotalamus açlýk ve tokluk
merkezlerinin karþýlýklý çalýþmalarýyla saðlanýr. Hipotalamus
bazal metabolizmayý etkileyerek, besin alýmýný kontrol ederek,
enerji harcamasý ve fiziksel aktiviteyi deðiþtirerek etkin olur.
Besin alýmýnýn kontrolü kýsa süreli ve uzun süreli olarak düzen-
lenir. Kýsa süreli kontrol direkt besinin sindirim kanalýnda yap-
týðý uyarýcý etki ve indirekt olarak sindirim kanalýndan sal-
gýlanan kolesistokinin (CCK) gibi hormonlarla düzenlenir.
Uzun süreli besin alýmýnýn kontrolünde hipotalamusta
nöropeptit-Y (NPY) içeren nöronlarýn büyük rolü vardýr. Bu
nöronlara etki eden bir çok transmitter ve hormon vardýr.
Bunlardan en güncel ve önemli olaný leptin gibi görünmektedir.

Leptin yað hücresinde salgýlanan ve kan yoluyla merkezi
sinir sistemine ulaþarak reseptörü aracýlýðýyla etkide bulunan
167 aminoasitli bir proteindir. Besin alýmýný hipotalamusda NPY
sentezini baskýlayarak azaltýr. Leptin yað hücresinde ob-gen
tarafýndan mRNA�ya kodlanarak üretilir. Vücutta yað hücresi ve
sayýsý arttýkça plazma leptin miktarý da artar. Leptin plazma
glukoz ve insülin düzeyini azaltýrken metabolik hýzý ve fiziksel
aktiviteyi arttýrarak vücut yað miktarýnda azalmaya neden olur.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Besin alýmý,
Vücut aðýrlýðý, Leptin
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Summary
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-a 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.

Key Words: Obesity, Food intake,
Body weight, Leptin
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deðiþmez. Denge enerjetik besin alýmý yönünde
baskýn olursa kilo alýmý, enerji harcama yönünde
ise zayýflama ortaya çýkar (1,2,3,4). Gýdalarla alý-
nan her fazladan 9.3 kalorilik besin vücutda 1 gr
yað oluþturur (4). Vücut aðýrlýðýnýn beklenen nor-
mal aðýrlýktan, erkeklerde %20, kadýnlarda %25 da-
ha fazla olmasý obezite (þiþmanlýk) olarak kabul
edilir (4-6).

Obeziteyi belirlemede kullanýlan yöntemler:

1) Boy-Yaþ-Cins�e göre düzenlenmiþ aðýrlýk
cetvelleri:

Bu standartlara bakýlarak vucut aðýrlýðýnýn nor-
mal olup olmadýðýna hazýr cetvellerden karar veri-
lebilir. Epidemiyolojik saha çalýþmalarýnda kul-
lanýlmaktadýr (6-8).

2) Vücut Kitle indeksi (BMI, body mass index):
Vucut aðýrlýðýnýn boyun metre cinsinden karesine
oranlanmasý ile hesap edilir. En çok kullanýlan
obezite belirleme yöntemidir. BMI deðeri 2-25
arasý normal, 25-30 arasý fazla kilolu, 3-40 arasý
obez ve 40 da fazla olmasý aþýrý obez olarak kabul
edilir (4-6).

Vücut aðýrlýðý kg
BMI=

boyun karasý m2

3) Abdomil çevre/gluteal çevre oraný: Bu oran
vücut yaðýnýn hangi bölgede daha çok toplandýðýný
gösterir. Kostalarýn altýndan göbek üzerinden
ölçülen en küçük abdominal çevre ve kalçalarýn
posterior çýkýntýsýndan en geniþ çevre deðeri ele alýr
(6,8). Bu oran kadýnlarda 0.8, erkeklerde 0.9 dan
büyükse androit tip (elma tipi) obeziteden, düþük
ise gynoid tip (armut tipi) obeziteden bahsedilir (6).

Bu her üç yöntemde sedanter yaþayanlar ve or-
ta yaþ gurubu için obeziteyi belirlemede geçerlidir.
Fakat kas kitlesini artýran, sporlarý yapan sporcular,
çocuklar ve yaþlýlar için bu yöntemlerin kullanýl-
masý yanlýþ olur.

4) Deri kývrýmý kalýnlýðýnýn ölçülmesi: Depo
yaðýn büyük bir kýsmý deri altýnda toplandýðý için
belirli vucut bölgelerinden ölçülen deri kývrýmý
kalýnlýðý bilgileriyle vücut yaðý hakkýnda bilgi
edinilir. Genelde deri kývrýmý kalýnlýðý ölçülen deri
bölgeleri biseps, triseps, supskapula ve suprailiak
bölgelerdir (6,8-12).

5) Vücut yað yüzdesi (VYY) nin saptanmasý:
Vucut yaðý ve yüzdesi hakkýnda bilgi verir ve vucut
yaðýný etkileyen yaþ, boy, cins gibi bir çok faktör
akarte edilmiþ olur (9,10).

VYY aþaðýdaki yöntemlerle saptanabilir:

1. Hidrostatik tartý yöntemi: Yaðsýz vücut
kitlesinin özgül aðýrlýðýyla vücut yaðýnýn özgül
aðýrlýðý farkýndan yararlanarak VYY�e ulaþýlýr
(7,8).

2. Deri kývrýmý kalýnlýðýndan geliþtirilen for-
müllerle hesaplanýr (8,9).

3. Bio-elektriksel empedans (BEI): Vucut
sývýlarýnýn iletkenliðinden yararlanýlarak elde
edilen impedans deðerinden hesaplanýr (13-15).

4. Ýnfra-red�e yakýn ýþýn kullanýlmasý (IRI): Bir
tür deri altý yað kalýnlýðýnýn infa-red�e yakýn ýþýnlar
kullanýlarak spektrofotometrik ölçümüdür (16,17).

Noninvaziv olan obeziteyi belirleme yöntem-
lerinden en kullanýþlý ve en yaygýn olaný BEI ve IRI
yöntemleridir.

Vücut Yaðý ve Vücut Kompozisyonunu
Etkileyen Faktörler

Bireyin vücut yað kitlesini bir çok faktör belir-
ler. Bunlar arasýnda bireyin beslenme þekli, yaþam
tarzý, bazal metobolizmasý, yaþý, cinsi, sportif etkin-
liði, günlük yaptýðý iþi, genetik yapýsý, iklim ve
diðer çevre ile ilgili faktörler sayýlabilir (6,18,19).

Ýþte bu faktörleri ekarte etmek için VYY deðer-
ine bakýlarak obezite hakkýnda karar verilir. Eriþkin
saðlýklý birey için VYY�nin kadýnlarda %12-24 ve
erkeklerde %12-10 deðerleri normal kabul edilir.
Bu sýnýrlarýn altýndaki deðerler zayýflýk, üstündeki
deðerler þiþmanlýk olarak adlandýrýlýr (2,4,10).

Yað Hücresi
Vücut yað hücre sayýsý yeni doðan bir bebekde

yaklaþýk 30-40 milyar kadardýr. Yaþamýn ilk yýlýnda
beslenmeye, enerji fazlalýðýna baðlý olarak yað
hücreleri, enerji fazlasýný yað olarak depolayarak
belirli büyüklüðe ulaþýnca prolifere olarak sayýca
ikiye katlanacak þekilde artarlar (6,19,21). Bu artýþ
yaþamýn diðer yýllarýnda da olabilir. Eriþkin yaþda
yað hücre sayýsý ortalama 75 milyar kadardýr ve
artýk yað hücreleri prolifere olmaz, ancak hacimce
deðiþikliðe uðrar. Yað hücreleri hacimce normalin 5
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misli kadar büyüyebilir. Yað hücreleri hacimce
sürekli deðiþim gösteren aktif hücreler olup pozitif
ve negatif enerjik beslenmeden etkilenir (19,
20,21). Pozitif beslenmede yað hücresi hacimce ar-
tarken negatif beslenmede küçülür. Yað hücresi
hem lipojenik hemde lipolitik etkiyle sürekli hacim
deðiþtirir. Bu özelliðin invitro ve invivo þartlarda
sürdürüldüðü yað hücre kültürleriyle gösterilmiþdir
(19). Ýnsülin, adipsin ve kortizon gibi hormanlar
yað hücresinde lipojenik etkiyi artýrýrken yað
hücresinin hacimce büyümesinide saðlar. Tiroksin,
büyüme hormonu, adrenalin ve noradrenalin gibi
hormonlar lipolitik etkide bulunurlar ve yað
hücresini hacimce küçültürler (19,20,21).

Yað dokusunun artýþýda, azalmasýda morbidite
ve mortalite nedenidir. VYY�nin vücutta çok den-
geli bir þekilde ayarlanmasý gerekir. VYY�nin azal-
masý kaþeksi, anoreksia nevroza gibi ölümcül
hastalýklara yol açarken, artmasýda ömür kýsalýðýy-
la diabet, kardiovasküler hastalýklar (koroner kalp
hastalýðý, hipertansiyon.... gibi), safra kesesi taþlarý,
kanser ve infertilite ye neden olur (6,19,21,22).

Yað hücrelerinin öncüleri olan preadipositlerin
yað hücrelerine dönüþümünü kontrol eden bazý
genler (ob-gen) tanýmlanmýþdýr. Yað hücresi kültür
çalýþmalarýndan yað hücresinin aktif bir hücre
olduðu, bir gurup proteini sentez ve sekrete etdiði
bulunmuþdur. Yað hücresi nukleusu perifere iterek
yað asitlerini depolama yanýnda endokrin fonksi-
yon olarak bazý proteinleride sentezliyerek dolaþý-
ma verir (18,19,21).

Yað Hücresinin Sentezlediði proteinler (19,21)

Apolipoprotein-E
Anjiotensinojen
ILGF-1
Adipsin
TNF-a
Leptain

Aþýrý beslenmeye baðlý yað hücre sayýsýnda
büyük deðiþiklik olmaz, fakat DNA içeriði azalýr
(19). Bu proteinler yað dokusunun geliþme ve me-
tabolizmasýnýn lokal regülasyonunda rol aldýklarý
gibi endokrin hormon olarak plazmaya geçip kan
yoluyla merkezi sinir sistemine ulaþýp etkili olurlar
(18,19). TNF-a yað hücresinden immünolojik
fonksiyon, yað hücre sayýsý ve hacimce büyüklüðü
düzenler (20). Leptin vucut yað kitlesi hakkýnda

kan yoluyla beyine özellikle hipotalamusa bilgi
ileterek besin alýmý ve enerji depolanmasýnda
ayarlayýcý rol oynar (18,19).

Besin Alýmýnda Hipotalamus�un Rolü
Enerji dengesinin kontrolünü yapan açlýk ve

tokluk merkezlerinin hipotalamusda olduðu bilin-
mektedir. Hipotalamusun ventromedial nukleuslarý
(VMN, doyma merkezi) ve lateral hipotalamus
(LH, açlýk merkezi) merkezleri karþýlýklý birbirleri-
ne aktif olduklarýnda inhibe ederek çalýþýrlar.
Yapýlan hayvan deneylerinde, hipotalamusa mikro-
enjeksiyon ve oluþturulan mikrolezyon çalýþmalarý
bu bölgelerin besin alýmýyla yakýndan iliþkili
olduðunu göstermektedir (1,4). VMN�larýn tahrip
edildiðinde hayvanýn aþýrý yemek isteði ve doyma-
masý bu merkezin açlýðý baskýlayýcý merkez, fazla
yemeyi önleyici merkez olduðu ve lezyonlarýnda
insanlarda ve hayvanlarda aþýrý yeme ve obezite
geliþtiði görülür (1,3,18,19,23).

LH lezyonlarýnda ise iþtah azalmasý yememe
olur ve hayvan zayýflar. Bu bölgelerdeki, VMN ve
LH�daki nöronlar, arter-ven glukoz farkýna hassas
glukoreseptör görevi yaparak besin alýmýnýn kont-
rolünde rol alýrlar. VMN�lar, besin alýmýyla
uyarýldýðýnda, alfa-adrenerjik reseptörler aracýlýðýy-
la, tokluk hissi ile besin alýmý durdurulurken; lez-
yonlarýnda kilo alýmýný takiben obesite geliþir
(4,23). LH nöronlarý b-adrenerjik ve dopaminerjik
reseptörleri uyarýldýðýnda açlýk hissi meydana gelir.
VMN�lar ve LH nöronlarý besin alýmýný karþýlýklý
bir iliþki içinde birbirlerini inhibe ederek kontrol
ederler (4,18,23).

Hipotalamus 1-bazal metabolizmayý etkile-
yerek, 2-besin alýmýný kontrol ederek 3-enerji har-
canmasýný ve fiziksel aktiviteyi deðiþtirerek vücut
aðýrlýðýný düzenler. Yine hipotalamus besin alýmýn-
da hoþa giden sinyaller, özel besinler, besinin
kalitesi, lezzeti, arzulanmasý ve yemek yemekten
alýnan zevk alýnmasýný saðlar ve besin alýmýyla il-
gili periferik sinyallerden etkilenir (18,19).

Besin Alýmýnýn Kontrolü
Besin alýmýnýn kontrolü kýsa ve uzun süreli ol-

mak üzere iki þekilde yapýlmaktadýr.

1-Kýsa süreli besin alýmýn kontrolü

Direkt ve indirekt olmak üzere ikiye ayrýlýr.
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a) Direkt kontrol: Besinin aðýzdan alýndýktan
sonra sindirim kanalýndan çekuma kadar bulun-
duðu bölgede absorbe olmadan büyüklüðüne ve
içerdiði lifsel yapýlara baðlý çiðneme yalama ve
sindirim kanalý geriminin oluþturduðu sinyallerin
oral ve visseral afferent nöronlarla (Vagus
simiriyle) MSS ne hipotalamusa ulaþarak tokluk
veya doyma hissine yol açmasý þeklindedir
(18,23,24).

b) Indirekt Kontrol: Besinin absorbiyonundan
sonra sindirim kanalýndan salgýlanan hormonlar en-
dokrin, parakrin, nörokrin yolla indirekt olarak
MSS ni etkileyerek besin alýmýný durdurmasý ve
doyma hissinin oluþmasýdýr (8,18,23,24). Bu þekil
kontrolde yemekten sonra salgýlanan gastrointesti-
nal (GI) hormonlara en önemli örnek CCK, gluka-
gon ve bombesin dir. CCK GI duvardan yað asit-
lerince zengin yemeklerce salgýlanýr, portal dolaþý-
ma geçerek safra kesesi pankreas dýþ salgýsýný
uyarýrken ; MSS de hipotalamusu etkileyerek besin
alýmýný inhibe eder. Pankreatik glukagon ve bom-
besin�de besin alýmýný merkezi yolla inhibe eder.
Yine indirekt kontrolde, besin alýmýný yemekten
sonra dolaþýma absorbe olan besinlerin özelikle kan
glukozunun ve insülin�in MSS� i aracýlýðýyla inhibe
edici etkisi vardýr (18,24).

2-Uzun süreli besin alýmýnýn kontrolü

Yað hücresinin salgýladýðý proteinlerin özellik-
le leptinin rolü vardýr. Ayrýca dolaþýmdaki besinler
ve glukokortikoitler ve insülin gibi hormonlarda
besin alýmýný bir �set point� oluþturarak kontrol e-
derler (18). Ýnsülin gukokortikoitler ve leptin vücut
aðýrlýðýný uzun süreli düzenlemede etkin olurlar.
Her birey için vücut aðýrlýðýný yað kitlesini
düzenleyen bir �set point� olduðu ileri sürülmekte-
dir. Bu set point noktasý genetik, intrauterin hayat
ve doðumdan sonraki çevresel faktörler (örneðin
besinin lezzeti, fiziksel aktivite, diyet gibi) le belir-
lenir (1,18).

MSS�de vücut aðýrlýðýnýn düzenlemesinde bir
çok nörotransmitterin rolü olabileceðide ileri
sürülmektedir. Bunlardan daha çok NPY (nöropep-
tit-Y), 5-HT (seratonin), CRF (kotikotropin sal-
gýlatýcý faktör) ve GLP-1 (glukagon benzeri peptit-
1) en çok bilinenlerdir.

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

likte, ATP gibi, cotransmitter olarak salgýlanýr.
Hipotalamus arkuat ve paraventriküler nükleuslarý
ve hipotalamusta sonlanan nöronlarda yoðun olarak
bulunur. Intraser baroventriküler veya mikroenjek-
siyonla hipotalamusa NPY enjeksiyonu besin
alýmýný 10-15 da içinde artýrýr, termogenezi azaltýr
ve hiperfajý yaratýr. Açlýk sýrasýnda, besin kýsýtla-
masý ve insülin yetersizliginde NPY miktarý artar.
NPY reseptörü (Y5) besin alýmýyla ilgilidir. Leptin
ve insülin NPY salgýlayan nöronlarda inhibisyon
yapar (18,25,26).

5-HT: Monoamin transmitterlerden olup besin
alýmýný kemiricilerde artýrýrken, insanda besin
alýmýnýn kontrolünde hipotalamus ve koroid flek-
suslarda leptin gibi 5-HT2c reseptörü rol alýr ve
besin alýmýný azaltýr. Bu nedenle 5-HT agonistleri
(sibutramin, dexfenfluramine gibi maddeler) an-
tiobesite ajaný olarak kullanýlmaktadýr (18,26).

CRF ve GLP-1: Ýþtah azalmasý ve besin alýmýný
azaltýcý etki yaparlar. CRF hipotalamus paraven-
triküler nukleuslarindan salgýlanýr ve ACTH, kor-
tikosteroid sekresyonunu düzenler.

Besin Alýmýný Etkileyen Nörotransmitterler (18)

Artýranlar Azaltanlar
Nöradrenalin Serotonin, Dopamin
Opioid Alkoloidleri CCK, CRF
Büyüme hormonu Nörotensin, Bombasin
salgýlatýcý faktör Kalsitonin salgýlatýcý peptit
Galanin Amylin, Glukajon,
NPY Adrenomodülin
Melatonin Konsantre Glukajon benzeri peptid-1
edici faktör

Leptin
Leptin vücut yað miktarýnýn kontrol ve düzen-

lenmesinden sorumlu, insanda enerji harcan-
masýnýn homeostazisini kontrol eden, yeni vücut
aðýrlýðý düzenleyicisi bir protein olarak bilinmekte-
dir (18,19,26-28). Leptin fizyolojik ve fizyopatolo-
jik olarak vücut aðýrlýðýnýn düzenlenmesinde ve
obezitenin tedavisinde yeni bir ufuk gibi görün-
mektedir. Leptin latince leptos kelimesinden
türetilmiþ olup zayýflatýcý anlamýna gelmektedir
(18). Leptin yað hücresinde ob-gen tarafýndan
mRNA ya kodlanarak üretilir. (19,29,30). Leptin
negatif feedback�le kan yoluyla hipotalamusu etki-
leyerek vücutta yað dokusu miktarýný ve besin
alýmýný azaltýrken enerji harcanmasýný artýrýr
(26,27).
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Leptin 167 aminoasitli 16 kda molekül aðýrlýk-
lý yað dokusu hücrelerinden sekrete edilen bir hor-
mondur. Yað hücresinden leptinin salgýlanmasý be-
ta-3 adrenerjik reseptor aracýlýðýyla olur. Beta-3
adrenareseptör sitimulaný Ro 16-8714 maddesi
uygulanmasý yað hücresinde leptin sentez ve
sekresyonunu artýrýr. Insanda vücut yað doku mik-
tarý arttýkca leptin miktarý da artar. Obezlerde nor-
male göre yaklasýk iki misli daha fazla leptin
düzeyi vardýr ve kan leptin miktarý vücut yað kitle-
siyle korelasyon gösterir (8-9). Leptinin vücutta
Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-Re olmak üzere
5 ayrý reseptörü tanýmlanmýþtýr (18,19,23). Leptinin
hipotalamusta ventro medial, paraventriküler nük-
leuslar, arkuata nukleuslarýnda amigdaloid nuk-
leuslar ve choroid pleksuslarda reseptörü vardýr.
Leptin hipotalamusda Ob-Ra reseptörüne etki ede-
rek NPY üretimini azaltýr (23). Diyabetik, db/db
farelerde hipotalamik leptin reseptör defekti olduðu
için kan leptin düzeyi yüksektir (24-25). Leptin
özel bir aktif transport sistemiyle kan beyin bariye-
rini aþar. Obez insanda beyin omurilik sývýsýnda
leptin düzeyi dolaþýmdaki yüksek olan miktarýna
göre daha az yüksektir (26). Bu durum obezlerde
transpot sisteminde bir eksikliðin olabileceðini
düþündürmektedir. Dýþardan leptin uygulamasý vü-
cut yað kitlesini, besin alýmýný ve vücut sýcaklýðýný
azaltýr ve hiperglisemiye yol acar. Herhangi bir ne-
denle leptin yetersizliði veya leptin reseptör
deðiþikliði olursa hipotalamusda NPY üretimi ve
salgýlanmasý artar ve besin alýmýný artýrarak obezi-
teye yol açar (8,16,18).

Ob-gen defekti olan ob/ob farelerde leptin
yeteri kadar üretilmediðinden kan leptin düzeyi
düþüktür ve obezite bu nedenle geliþir (25,26). Bu
hayvanlara leptin verildiðinde besin alýmý azalmak-
ta, enerji harcamasý artarak vücut aðýrlýðý azalmak-
tadýr (26,28). Hiperinsülinemi ve glukokortikoitler
leptinle birlikte hayvan deneylerinde yað hücre-
sinde leptin sentez ve senkresyonunu artýrýrken yað
hücresi volum ve sayýsýný da artýrýrlar (26,27).
Hayvanlar aç býrakýlýrsa vücut yað miktarýnýn azal-
masýna paralel leptin sentez ve salgýlamasý, kan
glukozu, insülin, gonodotropinler ve seks steroitleri
seviyesinde azalýr (27). Hayvanlarda endotoksinler,
TNF-a IL-1, leptin üretimini sitümüle ederler.
Hipotalamus lezyonlu veya leptin yokluðu olan
hayvanlarda tip-II diyabet ve obesite görülür
(1,8,23,27).

Leptin pankreas beta-hücrelerinde leptin re-
septorünü direkt olarak etkileyerek insülin sekres-
yonunu inhibe ettiði gösterilmiþtir. Leptin insülin
antagonisti gibi çalýsarak yað hücresinde lipogenezi
kýsýtlar (23,24). Leptin üretimini insülin ve kortizon
sitimüle ederken beta-adrenerjik agonistler ve thia-
zolidinler inhibe ederler.

Leptin serum glukoz ve insülin düzeyini azal-
týrken metabolik hýzý ve fiziksel aktiviteyi artýrýr
(28). Diyabet, gastrointestinal ve böbrek hastalýk-
larýnda kan leptin düzeyi düþükdür. Akut ve kronik
egsersizin serum leptin seviyesine etkisi yoktur
fakat açlýkta leptin seviyesi azalýr (24,27,29,30).

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

Sonuç olarak leptin yað hücresi (perifer doku)
ile beyin arasýnda baðlantý kuran önemli bir protein
olup obezitenin tedavisinde gelecekte yer alacakdýr.
Ýnsanlar her istediðini yiyecek fiziksel aktivite az
yapacak ve leptin tabletleri alarak vücut aðýrlýðýný
normal kiloda tutacak gibi görünüyor.
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