
Leptin, latince leptos kelimesinden türetilmiþ
zayýflatýcý anlamýnda, yað hücresinde ve diðer bir
çok dokuda ob-gen tartafýndan üretilen ve plaz-
maya salýnan bir hormondur (1-4). Ob-gen tarafýn-
dan üretildiði için fizyologlar tarafýndan ob protein
de denmiþtir (2). Kana geçtikten sonra özel resep-
törleri aracýlýðý ile kan beyin bariyerini aþarak
merkezi sinir sistemine ulaþýr ve besin alýmýný
azaltýp, enerji harcamasýný arttýrarak etkisini gös-
terir (4-8). Bu etkileri nedeniyle leptin eksikliði
olan, kan leptin seviyesi düþük obezlerin te-

davisinde baþarýlý þekilde kullanýlmaya baþlandýðý
görülmektedir (4,5). Leptin son yýllarda yeni bulu-
nan, besin alýmýnýn kontrolü ve vücutta enerji den-
gesinin düzenlenmesinde rolü olan yeni fizyolojik
moleküller arasýnda yerini almýþtýr (Tablo 1).

Leptinin Tarihçesi
1953 yýlýnda GC Kennedy besin alýmý ve vücut

aðýrlýðýnýn kontrolünde lipostatik teoriyi açýklarken
yað dokusunun ürettiði bir hormonun varlýðýný ilk
defa ileri sürdü (1). 1958 yýlýnda G R Harvey ilk
defa vücut aðýrlýðýný düzenleyen bir hormonu ve bu
hormonun yað dokusundan salgýlandýðýný deneyler-
le göstermeye çalýþtý (5). Yapýlan 'parabios çalýþ-
ma'lar ve hipotalamus lezyonu ile yapýlan hayvan
deneyleri kanla taþýnan bir hormonun varlýðýný ve
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Özet
Leptin, 1994'de keþfedilen, vücutta özel reseptörleriyle

birleþerek vücut aðýrlýðýný, besin alýmýný ve enerji harcan-
masýný kontrol eden yað dokusundan salgýlanan bir hormon-
dur. Leptin yað hücresinde ob-gen tarafýndan mRNA'ya kodla-
narak üretilir. Çok yenilerde yað dokusu dýþýnda da leptinin
üretildiði de belirlenmiþtir. Leptin kan yoluyla taþýnýr ve beyne
özel bir transport sistemiyle geçer. Obezlerde bu taþýyýcý sistem
zayýflayarak leptine karþý direnç geliþir. Leptinin dolaþýmdaki
miktarý vücut yað miktarýyla orantýlýdýr. Leptin üretimi, sadece
yað dokusu miktarýna baðlý deðil ayný zamanda metabolik hor-
monlar, farmakolojik ajanlar, vücudun enerji gereksinimine de
baðlýdýr. Leptinin vücut aðýrlýðý ve metabolizmayý kontrol
etmesi yanýnda nöroendokrin, üreme ve hemopoetik sistemi
uyarýcý etkisi de vardýr. Son zamanlarda leptin obezite te-
davisinde kullanýlacak kombine ilaçlar arasýnda yerini
almýþtýr.
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Summary
Leptin was identified in 1994 and described as an

adipocyte derived signalling factor. After interaction with its
receptors, it controls body weight, food intake and energy ex-
penditure. Leptin is produced by ob-gen by encoding to mRNA
in the adipocyte. Recently it has been shown that leptin to be
also produced in non-adipose tissue. Leptin is carried by blood
and enters the brain and arrives hypothalamus by a transport
system. The capacity of leptin transport sistem is lower in
obese individuals and may provide a mechanism for leptin re-
sistance in humans.Leptin circulates in proportion to the
amount of adipose tissue in the body. Leptin production is not
only determined by fat mass but is also influenced by gender,
metabolic hormones, pharmacological agents and current
body energy requirements. Nowadays leptin has been incon-
parated into the therapy of obesity.
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sinyal molekülü olabileceðini gösteriyordu fakat bu
madde henüz keþfedilmemiþti (4). Parabios çalýþ-
malarda ventromedial hipotalamus (VMHT) lezyo-
nu oluþturulan fareler (lezyon sonucu aþýrý yemek
yeme nedeniyle geliþen obez fareler), hipotalamus
lezyonu olmayan normal hayvanlar kullanýldý (15).
VMHT lezyonlu hayvanýn plazmasý normal hay-
vana enjekte edildiðinde hayvanýn zayýfladýðý ve
açlýktan öldüðü görüldü (4,15). Bu deneyler
VMHT lezyonlu obez farelerin kanýndaki bir mad-
denin normal farede açlýða ve ölüme neden
olduðunu gösterdi (4,5). 1959�da FX Hausberger
genetik olarak obez (ob/ob fare) farenin, normal
(obez olmayan) farenin kanýndaki bir madde ile za-
yýfladýðýný gösterdi (5). Bu çalýþmada ob/ob
farenin, normal farenin kanýnda bulunan maddeyi
üretmediði, bu yüzden hayvanýn þiþmanladýðý vur-
gulandý (1,4). 1969 da DL Coleman ve RBS Harris
obezitenin genetik mekanizmasýný açýklamak için
obez hayvan modelleri tanýmladýlar. Bu hayvanlar:
ob/ob fare (genetik obez), db/db fare (diyabetik
obez) ve fa/fa sýçan (hipotalamik obez) olup yýllar
boyu ve halen günümüzde obezite çalýþmalarý bu
hayvanlar üzerinde yapýlmaktadýr (5,13,15). ob/ob
fare obezite maddesini üretmediði, db/db fare ve
fa/fa sýçanýn obezite maddesini ürettiði fakat bu
maddeye (Leptin) karþý reseptör mutasyonu olduðu
ve merkezi sinir sisteminin hassasiyetinin kay-
bolduðu parabios çalýþmalar sonucu ileri sürüldü
(4,5,7,13,15). Fakat ob/ob farenin kanýnda bulun-
mayan, obezitede rolü olan madde henüz

keþfedilmemiþti. ob/ob fare leptine zayýflayarak ce-
vap verirken db/db fare leptine cevap vermez
(4,5,15).

1994 yýlýnda J Fridman ve Y Zhang uzun süren
yað hücresi kültürü çalýþmalarý sonucu ob-geni
izole ettiler ve leptinin ob-gen tarafýndan yað
hücresinde üretildiði ve plazmada belirli bir kan se-
viyesi oluþturduðu ilk defa ayný ekip tarafýndan
bildirildi ve ob-genin yokluðunda farenin aðýr-
lýðýnýn iki katýna çýktýðý gösterdi (16). Yine ayný yýl
J Flier tarafýndan leptinin vücut yað miktarýyla
orantýlý plazma seviyesi gösterdiði, hipotalamusu
etkileyerek tokluk duyusuna yol açtýðý bulundu
(10). L Tartaglia insanda ve farede leptin reseptör-
lerini saptadý (17). 1996'da J Caro aþýrý kilolularda
kan  leptin  düzeyinin leptin reseptör mutasyonu
nedeniyle  yüksek  olduðunu gösterdi (1). Ayný yýl
M Schwarts beyin omurilik sývýsýnda (BOS) leptin
düzeyini belirledi ve leptinin intracerebroventri-
küler (ICV) olarak hipotalamusa uygulanmasýnýn
besin alýmýný baskýlayan nöropeptit-Y(NPY) sal-
gýlanmasýný azalttýðýný saptadý ve bu çalýþma lep-
tinin hipotalamusta NPY'yi baskýlayarak etki ettiði-
ni gösterdi (18).

Leptin'in Fizyolojik Özellikleri
Leptini vücut aðýrlýðýnýn uzun süreli kon-

trolünü düzenleyen hipofajik hormon olarak taným-
lamak mümkündür (4,11). Leptin 167 amino asit
içeren, 16 kDa molekül aðýrlýðýnda yað hücresi ve
bir çok dokudan salgýlandýðý saptanan, plazmada
belirli bir kan düzeyi oluþturan kanda serbest ve
proteine baðlý olarak taþýnan bir polipeptidir (3,4).
Yað dokusu dýþýndan leptin salgýlanmasý ile ilgili
yayýnlar henüz çok yenidir (Tablo 2) ve bu doku-
lardaki fonksiyonlarý da tam olarak bilinmemekte-
dir (19-22). Ýnsanda leptin geni 7q31 kromozomun-

Tablo 1. Son yýllarda bulunan enerji dengesi ve
metabolizmada rolü olan bazý moleküller ve besin
alýmýna etkileri (3,4,6,7,9-14)

Besin alýmýna
etkisi

1990   ­ CRF ürokortin (Kortikotropin salgýlatýcý faktör)
1992   ¯ MSH Agouti   (Melanosit sitimüle edici hormon)
1994   ­ PPARg (Peroksizom proliferatör aktive edici

reseptör-g)
1994   ¯ Leptin
1996   ¯ GLP-1           (Glukagon benzeri peptit-1)
1996   ­ MCH             (Melanin konsantre edici hormon)
1997   ¯ MC4-R          (Melanokortin-4-Reseprörü)
1997   ¯ UCP-1-3        (Uncoupling protein 1-3,

çiftlenmemiþ protein)
1998   ­ Orexin A (Lateral hipotalamus nöronlarýndan

salýnan protein)

Tablo 2. Ýnsan ve memeli organizmasýnda leptin
üretim yerleri (1,2,3,4,5,19-22)

1.Asýl üretim yerleri (1,2,3,4): Yað dokusu hücreleri:
a) Visseral yað hücreleri
b) Deri altý yað hücreleri
c) Kahverengi yað hücreleri

2. Diðer üretim yerleri: Plasental trofoblastlar, kalp, kemik,
saç follikülü gibi fetal doku hücreleri (22) Mide fundus
epiteli, koryokarsinoma hücreleri (19,20)
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da yerleþiktir ve leptin yað hücresinde ob-gen
tarafýndan mRNA'ya kodlanarak üretilir (3,23,24).
Leptinin deri altý yað dokusu hücrelerinde mRNA
miktarý visseral yað dokusuna göre 2 misli fazladýr
ve yað hücresinden salgýlanmasý b3 adrenerjik re-
septörler aracýlýðý ile olur (1,5,6). Leptin organiz-
madan böbrekler tarafýndan dolaþýmdan alýnarak
idrarla atýlýr (22). Leptin plazmada ve diðer doku-
larda radioimmünoassey yöntemiyle ölçülebilir ve
normal saðlýklý eriþkinlerde plazma leptininin fiz-
yolojik sýnýrlarý 5-20 ng/ml düzeylerindedir (1,3,5).
Ýnsanda vücut yað yüzdesi (VY%) ve plazma leptin
düzeyi arasýnda, VY% deðeri arttýkça plazma leptin
düzeyinin artmasý þeklinde, güçlü bir korelasyon
vardýr (1,13,25,26) (Þekil 1). Leptin etkisini özel
reseptörleri aracýlýðýyla gösterir, leptin reseptörleri
hem periferde hem de merkezi sinir sisteminde bu-
lunur ve sitokinin reseptörü sýnýfýnda yer alýr
(17,27,28). Leptin reseptörünün(transmembran
protein) hücre içi kýsa (OB-Rs) ve hücre dýþý uzun
(OB-RL) olmak üzere iki kýsmý vardýr (1,17).
Bilinen leptin reseptörleri: OB-Ra, OB-Rb, OB-Rc,
OB-Rd, OB-Re dir ve hipotalamusta bulunan leptin
reseptörleri OB-Ra ve OB-Rb reseptörleridir (28).

Leptin'in Ýnsan ve Memelilerde
Fonksiyonlarý:
1. Beslenme davranýþýný düzenler
2. Metabolizma hýzýný ayarlar
3. Otonom sinir sistemi aktivitesini ayarlar

4. Anjiyogenezi sitimüle eder
5. Termoregülasyonda rol alýr
6. Büyüme ve geliþmede rolü vardýr
7. Üreme ve hematopoeziste etkindir
8. Sempatik aktivitede artýþa neden olur

Leptin, hipotalamusta arkuata nöronlarýnda
besin alýmýný arttýran NPY mRNA miktarýný azal-
tarak NPY salgýlanmasýný inhibe ederken aMSH
yapýmýný stimüle ederek besin alýmýný azaltýr
(3,4,5,29). Leptin hipotalamus paraventriküler
nöronlar aracýlýðý ile otonom sistemi aktive ederek
enerji harcanmasýný arttýrýr ve hipofiz ön ve arka
lob fonksiyonlarýný arttýrýr (10,30). Leptin enerji
dengesi deðiþikliklerini açlýk ve tokluk sinyalleri
oluþturup akut olarak düzenleyen bir sensör görevi
yaparken negatif enerjiyle beslenmede plazmada
azalarak, pozitif enerjiyle beslenmede artarak vücut
yað miktarý ve kiþinin olmasý gereken aðýrlýðýný
ayarladýðý söylenebilir (1,4,11). Normal saðlýklý
bireylerde enerji alýmý ve harcanmasý dar sýnýrlarda
dengelidir ve bu nedenle vücut aðýrlýðý deðiþmez
(4,11). Leptin yað hücresinde yað dokusu triglise-
rid depolama miktarýný sabit tutmaya çalýþarak
TNFa ile birlikte dengeler (4). Enerji dengesi
bozulduðunda leptin bir sensoryal rol oynayarak
plazmada artar veya azalýr fakat çevresel ve genetik
faktörler yemeklerin lezzeti nedeniyle iþtah artýþý
ve enerji harcamasýndaki azalma vücut yað dokusu
miktarýný, plazma leptin miktarýný arttýrýr ve leptin
vücut aðýrlýðýnýn düzenlenmesinde görevli 'set
point'i merkezi sinir sistemi aracýlýðý ile belirli bir
noktada sabit tutmaya çalýþýr (1,4,30). 'Set point'
her kiþi için genetik ve çevresel faktörlerle (günlük
diyet, fiziksel aktivite,stres, psikolojik durum
gibi...) belirlenir (1,4,10).

Leptinin yað hücresinde glukoz homeostazisi-
ni geliþtirici ve lipit metabolizmasýný inhibe edici
etkisi vardýr fakat bu etkilerin mekanizmasý henüz
tam olarak bilinmemektedir (3,31). Leptin hücrede
yað asidi sentezleyen enzimlerin (malonyl-CoA,
cornitil acyltransferaz-I) inhibisyonunu saðlamak-
ta, mitokondrial b-oksidasyonu azaltmakta, yað
asidi kullanýmýný artýrarak hücre içi yað asidi kon-
santrasyonunu azaltmaktadýr. Leptinin plazma ko-
lesterol, trigliserit ve glukoz düzeyini azalttýðý sap-
tanmýþtýr (31). Leptin merkezi sinir sistemi aracýlýðý
ile glukoz homeostazisini geliþtirir.

Þekil 1. Toplam 500 denekte vücut yað yüzdesi (VY%) ve
serum leptin düzeyleri arasý iliþki (1).
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Leptin kan beyin bariyerini (KBB) ve kan -
BOS bariyerini özel bir taþýyýcý sistemle aþarak
BOS'da belirli bir leptin düzeyi oluþturur (32).
Leptinin KBB'ni ve kan - BOS bariyerini aþmasý
kolaylaþtýrýlmýþ diffüzyonla olur ve sirkumven-
triküler organ, median eminens, koroid pleksuslar
arkuata nükleuslarý ve ventromedial hipotalamus
leptin reseptörü bakýmýndan zengindir (1,32).
Obezlerde, ya leptinin taþýyýcý sisteminde transport
kapasitesinde defekt vardýr ya da merkezi sinir sis-
teminde leptin reseptörlerine direnç geliþmiþtir
(10). Leptin hipotalamustaki reseptörlerine ulaþýp
bir kotransmitter olan NPY salgýlanmasýný inhibe
ederek etkisini gösterirken hipotalamusta NPY den
baþka CRH, a-MSH ve histamin salgýlamasýný et-
kileyerek besin alýmýný kontrol ettiðine dair çalýþ-
malar da vardýr (3,32,33).

Plazmasýnda leptin bulunmayan ob/ob fareye
50 µg/gün intraperitoneal (IP) leptin enjeksiyonu
beyin nöron sayýsýný, beyin hücre DNA miktarýný
%33 ve beyin aðýrlýðýný %15 arttýrdýðý yine baþka
bir deneyde ayný miktar leptin 4 hafta verildiðinde
femur baþý çevresini %18, femur uzunluðunu %6
arttýrdýðý saptanmýþtýr (34).

Leptin her iki cinste de üreme sistemi hormon-
larýnýn (östrojen, progesteron ve testosteron gibi)
salgýlanmasýný stimüle eder. Leptinin pubertenin
baþlamasýný tetikleyen önemli bir sinyal proteini
olduðu vurgulanmaktadýr. Kadýnlarda ilk östrojen
siklusu, bölünmenin hýzlanmasý, lüteinizan hormon
(LH) ve östrojen seviyelerinde deðiþiklikler leptin
tarafýndan baþlatýlýr (35). Deney hayvanlarýna ekso-
jen leptin verilmesi hem fiziksel aktiviteyi hem de
vücut sýcaklýðýný arttýrýr (36).

Leptinin reseptörü aracýlýðý ile periferik doku
hücreleri hepatositler, hemopoetik hücreler, damar
endotel hücreleri, adipositler ve pankreas adacýk
hücrelerini etkilediði ve leptin ayný zamanda aortik
ve umbilikal endotel hücreleriyle yapýlan çalýþ-
malarda ob-Rb reseptörünü etkileyen güçlü anjiyo-
genik bir ajan olduðu gösterilmiþtir (37,38).

Plazma leptini yüksek olan obezlerde sempatik
aktivite  artýþý ve buna baðlý  a-adrenerjik vazo-
konstriksiyon ve renin anjiyotensin sisteminin
stimülasyonu ile hipertansiyon görülür (39). ICV
leptin enjeksiyonu ile yapýlan hayvan deney-
lerinden de leptinin sempatik aktiviteyi arttýrdýðý ve

daha çok sistolik kan basýncýnda artýþa yol açtýðý
saptanmýþtýr (10,40).

Plazma Leptin Miktarýný Etkileyen
Faktörler (Tablo 3):
1. Hiperinsülinemi
2. Vücut yað kitlesi
3. Metabolik hormonlar
4. Cins
5. Farmakolojik ajanlar (Ýsoproterenol, Propra-

nol, CGP 12117, R016 8714)
6. Günlük besin alýmý
7. Günlük enerji harcanmasý

Plazma insülin seviyesiyle leptin konsantras-
yonu arasýnda bir korelasyon vardýr (36). Yapýlan
çalýþmalarda uzun süreli hiperinsülinemide plazma
leptininin arttýðý bulunmuþtur. Burdan insülinin lep-
tin üretimini yað hücresinde ob-geni stimüle ederek
indirekt yolla arttýrdýðý söylenebilir (41-43). Leptin
yokluðunda  hayvanlarda  ve insanda obezite ve
tip-II diyabet geliþtiði bilinmektedir. Leptinin tip-II
diabetes mellitusta insüline direnç geliþiminde rolü
vardýr (44).

Leptin yað hücre sayýsý ve yað hücre büyük-
lüðü oranýnda organizmada üretilir ve plazma lep-
tin seviyesi vücut yað kitlesini temsil eder
(1,5,10,45) (Þekil 1).Vücut kitle indeksi (BMI) >
30 obezlerde normal bireylere göre 3 misli fazla
bulunur. Plazma leptin seviyesinin vücut aðýrlýðýn-
daki artýþa baðlý olarak logaritmik bir artýþ göster-
diði bulunmuþtur (46). Obezlerde BMI arttýkça
BOS/plazma leptin oranýnda azalma görülür yani
beyne geçen leptin miktarý azalmýþtýr ve obez insan
ve hayvan modellerinin çoðunda kan plazma leptin
düzeyinin yüksek olmasýna karþýn leptine karþý bir
direnç geliþmiþtir (31).

Tablo 3. Yað dokusundan leptin üretimini arttýran
ve azaltan faktörler

Arttýranlar Azaltanlar

Besin alýmý Açlýk
Ateþ Soðuk
Ýnsülin Egzersiz
Glukokortikoid Noradrenalin
Dexamethasone Testesteron
a-MPT (Metil-P-Tirosin) Thiazolidinedion
TNFa
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Ýnsanda plazma leptini kadýnlarda erkeklere
oranla yaklaþýk 2 kat kadar daha yüksektir
(1,25,32). Vücut aðýrlýðýnda %10 azalma plazma
leptininde %53 azalmaya karþýlýk gelirken, vücut
aðýrlýðýnda %10 artýþýn plazma leptininde %300
artýþa yol açtýðý saptanmýþtýr (5). Leptinin yað
dokusu dýþýndaki dokularda da üretildiðinin bulun-
masý obezlerde leptin artýþýndan yað dokusu dýþýn-
daki dokularýn sorumlu olabileceði kuþkusunu
oluþturmaktadýr (22).

48 saat aç býrakýlan nomal farelerde plazma
leptin düzeyi 3.8 ng/ml den 1.5 ng/ml düzeyine
düþmüþtür (30). Ýnsanda 24 saat süren açlýk, normal
plazma leptin seviyesine göre %30 kadar azalmaya
yol açarken tek bir gün aþýrý yemek yemek 12 saat
içinde vücut aðýrlýðýný pek deðiþtirmez, fakat serum
leptinini  6 saat  içinde  yaklaþýk  %50  arttýrýr
(5,30).

Yað hücresinden leptin salýnýmý; aþýrý beslen-
me, glukokortikoidler, sitokinlerin uygulanmasý ile
artarken açlýk, toksinler, cAMP, b-reseptör ago-
nistler, tiazolidin verilmesi ile azalmaktadýr
(1,3,13).

Akut ve kronik egzersizin plazma leptin se-
viyesini deðiþtirmediði yapýlan insan deneyleriyle
saptanmýþtýr (13,25). Yað hücresinde diferansiasyo-
nu kontrol eden paroxison proliferatör aktive edici
reseptör (PPARg) leptinin plazma seviyesinin
düþmesini baþlatarak besin alýmýný arttýrýr (7).

Normal saðlýklý bireylerde BOS leptini plazma
leptin miktarýna göre 43 kat daha azdýr ve aralarýn-
da logaritmik bir iliþki vardýr (33).Yað hücre kültür-
leriyle yapýlan çalýþmalarda b3-adrenoreseptör ago-
nistleri (isoproteronol, propranol, CGP12117,

BRL37344, Ro168714 gibi...) leptin sekresyonunu
arttýrýrken katekolaminler leptin üretimini baskýlar
(1,3,5,13).

Obezite Tedavisinde Leptin
Leptin enjeksiyonlarý intravenöz(IV), IP, sub-

cutan(SC) ve ICV olarak yapýlan deney hayvan-
larýnda ve insanda denenmiþ ve özellikle leptin ek-
sikliði olan hayvanlarda vücut aðýrlýðýný azalttýðý,
enerji harcamasýný arttýrdýðý ve infertil olan hay-
vanlarýn üreme fonksiyonlarýný düzelttiði
görülmüþtür (46,47). Ýnsanlarda obezite ya ob/ob
fare gibi leptin yokluðu nedeniyle ya da db/db fare
gibi leptin var fakat leptin reseptör mutasyonu
sonucu geliþmiþ olabilir. Ýnsan obezitesinin büyük
bir kýsmý leptine besin alýmýný azaltarak ve enerji
harcamasýný arttýrarak zayýflama þeklinde cevap
verirken çok küçük bir grup leptine refrakterdir
(1,5). Leptin yokluðuyla oluþan obezitenin leptin
enjeksiyonlarýyla baþarýlý þekilde tedavi edildiði
bildirilmektedir (48). Leptinin obezite tedavisinde
kombine ilaç uygulamalarý arasýnda yer alacaðý
artýk açýktýr.

Ýnsanlarda leptinle ilgili obezite nedenleri
aþaðýdaki þekilde sýralanabilir (1):

l. Yað hücresinde leptin sentez ve sekresyo-
nunda bir bozukluk olabilir.

2. Kana geçen leptinin taþýnmasýnda bir prob-
lem olabilir.

3. Leptin KBB ve kan BOS bariyerini aþama-
maktadýr.

4. Hipotalamusta leptin reseptör ve sinyal ileti-
mi yetersizliði vardýr.

Besin alýmýnda artýþ      (-) ¬¬¬¬¬¬¬¬¬¬ LEPTÝN reseptör aktivasyonu artýþý
Ýþtah artýþý
Enerji harcamasýnda azalma (HÝPOTALAMUS)

¯ ­
¯ ­
¯ ­

Yað dokusu ve miktarýnda artýþ ­
¯ ­
¯ ­
¯ ­

LEPTÝN sentezinde artýþ ®®®®®®®®®® Plazma LEPTÝN miktarýnda artýþ

Þekil 2. Leptin salgýlanmasý, yað hücresi ve hipotalamus arasýnda negatif feedback mekanizma (49).

134 T Klin Týp Bilimleri 1999, 19

AHMET ERGÜN LEPTÝN (OB PROTEÝN)



Sonuç olarak insan ve memelilerde leptin;
besin alýmýnýn düzenlenmesinde rolü olan ve vücut
yað depolarýnýn miktarýndaki deðiþimleri negatif
feedbackle merkezi sinir sistemine (hipotalamus'a)
bildiren, besin alýmýný azaltýp enerji harcanmasýný
arttýran hipofajik etkili bir periferik sinyal proteini-
dir (49) (Þekil 2). Leptinin organ ve sistemleri nasýl
etkilediði tam olarak bilinmemesine raðmen leptin
vücut aðýrlýðýný ve metabolizmayý kontrol için
nöroendokrin, reprodüktif, hemopoietik ve metabo-
lik fonksiyonlarý harekete geçiren bir hormon
olarak bilinmektedir.
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