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EGZERSİZİN LEPTİN DÜZEYLERİ ÜZERİNE ETKİSİ, LEPTİNİN 

SOLUNUM VE KARDİYOVASKÜLER  PARAMETRELER İLE İLİŞKİSİ   

ÖZET 

Neden egzersize adaptasyonların ve leptin cevaplarının önemli olduğu sorusuna pek çok önemli 

gerekçe bulunmaktadır. Bunlardan birisi egzersizin etkili bir biçimde obeziteyi azaltmasıdır. 

Eğer leptin seviyesi etkileniyorsa egzersizin obeziteye ve obezite ilişkili hastalıklara nasıl etki 

oluşturduğunu açıklayacak bazı veriler sağlayacaktır. 

Çalışmamızda, sürekli spor yapan ve hiç spor yapmayan öğrencilerdeki leptin seviyesi ile 

cinsiyet, arteryal basınç, nitrik oksit (NO), ventilasyon cevapları arasındaki ilişki ile kısa süreli 

yoğun egzersizin bu ilişkideki değişime etkisi  araştırılmıştır. Çalışma 2 gruptan oluşmaktadır. 

Birinci grup 15 kız, 15 erkek düzenli spor yapan öğrencilerdir. İkinci grup 15 kız, 15 erkek 

sedentar yaşayan öğrencilerdir. Serum leptin ve plazma NO konsantrasyonları iki grupta da 

egzersiz öncesi (EÖ), sonrası (EHS) ve egzersizden yarım saat sonrasında (EYS) ölçülmüştür. 

Kandaki leptin, NO değişiklikleri, arteryal basınç, ventilasyon değişkenleri gruplar arasında tek 

yönlü ANOVA testi ile karşılaştırılmıştır. Leptin ile seçilen antropometrik ve fizyolojik 

değişkenler arasındaki ilişki korelasyon analizi ile belirlenmiştir. Spor yapan kızlardaki EÖ, 

serum leptin seviyeleri erkeklerden yüksek bulunmuştur. EÖ ve EHS spor yapan-yapmayan,kız- 

erkek öğrencilerin arteryal basınçları ile leptin arasında önemli ilişki bulunmamıştır. NO 

metabolitleri (NOx) spor yapanlarda yapmayanlardan düşük bulunmuştur. EHS NOx spor 

yapan-yapmayan kız-erkek öğrencilerde daha da azalmıştır. Fakat EÖ ve EYS leptin ile NOx 

arasında önemli ilişki bulunmamıştır. EHS, VO2max, VO2, VCO2 değerleri spor yapan yapmayan 

kız öğrenciler arasında önemli farklılık gösterirken, erkek öğrencilerde ise VE, VRO2, VRCO2 

değerleri farklılık göstermektedir. Kısa süreli egzersiz sonrası leptin ile VO2max, VO2 arasında 

negatif korelasyon görülürken, leptin/VKİ ile bu parametrelere ilaveten VCO2 arasında da 

negatif korelasyon görülmüştür. 

Sonuçta leptin ile cinsiyet, uzun süreli egzersiz ile ilişkili bulunurken, kısa süreli egzersiz ile 

ilişkili bulunmamıştır. Uzun süreli egzersiz esnasındaki leptin farklılıkları, leptin ile enerji 

tüketimi arasında kuvvetli ilişki olduğunu göstermektedir. Uzun süreli egzersizden sonra azalan 

leptinin NO yapımındaki azalma ile ilişkisi yoktur fakat leptin ile DB ve nabız arasında ilişki 

bulunmaktadır. Leptin ile VO2max, VO2 arasında, leptin/VKİ ile aynı parametrelere ilaveten 

VCO2 ile ilişki bulunmaktadır. Biz VO2max ve vücut yağı arasındaki negatif ilişkinin leptin ile 

VO2max arasında da negatif ilişki oluşturduğu kanaatindeyiz. 

Anahtar Kelimeler  : Leptin, egzersiz, solunum sistemi, kardiyovasküler sistem 
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PROLONGED - ACUTE EFFECTS OF EXERCISE ON PLASMA LEPTIN 

CONCENTRATIONS AND RELATION OF LEPTIN TO RESPIRATORY, 

CARDIOVASCULAR PARAMETERS 

ABSTRACT 

There are many several reasons why leptin responses and exercise adaptations  may have 

important ramifications. One of them is the effective reducement of obesity. If leptin is affected, 

this may provide some explanation of how exercise affects obesity-obesity disorders.  

We tested the relationships between leptin and sex, arterial pressure, nitric oxide (NO), 

ventilation during the long term training and how strenuous short-time exercise affects this 

relations of  students who exercised regularly and sedentar. The study population was composed 

of two groups. The first group consisted of 15 female and 15 male who are regular exercise 

students. The second group was 15 female and 15 male trained students who live sedentary. 

Leptin and NO levels were determined in two groups before and immediately after cessation of 

exercise and 30 minutes after the end of the exercise period. Leptin in blood, changes of NO, 

arterial pressure, ventilation variables are compared to one-way ANOVA test. Simple 

correlation analysis were conducted to determine the correlation between leptin and selected 

anthropometric and physiologic variables. Leptin was significantly greater in trained girls than 

in boys before short-time exercise. Significant correlations were not found between leptin and 

arterial pressures in trained and non-trained girls and boys before and after exercise. NO 

metabolites (NOx) were found low in trained individuals than sedentary. NOx levels were more 

decreased immediately after exercise in trained and not trained groups. But there was no relation 

between before exercise and 30 minutes after exercise in leptin and NOx. After exercise while 

trained-not trained females have significant differences in VO2max, VO2, VCO2,  males have 

significant differences in VE, VRO2 and VRCO2. While significant negative correlation 

between after short time exercise leptin and VO2max, VO2 is seen, in addition to these parameters 

between leptin/BMI and VCO2  a negative correlation is also seen. 

The results suggest that leptin levels are related to gender and long-time exercise but not short-

time exercise. Leptin differences during long-time exercise has showed that there is strong 

association between leptin and energy expenditure. The decreased leptin after long-time 

exercise is not related to decreased NO production but there is a relation between leptin and 

diastolic  pressure and heart rate. Leptin is related to VO2max, VO2 and leptin/BMI is also related 

to these parameters and VCO2. We have concluded that the negative association of VO2max and 

body fat has formed a negative correlation with leptin VO2max. 

Key words  : Leptin, exercise, respiratory system, cardiovascular system  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obez (Ob) gen ürünü leptinin keşfedilmesiyle obezite çalışmalarında önemli sayıda 

artış olmuştur. Büyük bir kısmı yağ dokusunda yapılan leptin, obezite hormonu 

olarak bilinmekte olup enerji regülasyonunda önemli role sahiptir. Leptin yapımının 

olmadığı ob/ob farelere leptin verilmesi vücut ağırlığında, yağ oranında azalmaya, 

metabolik hız ve oksijen tüketiminde artışa neden olmaktadır. 

Kardiyovasküler sistem, böbrek gibi periferal dokularda da leptin reseptörleri 

bulunur. Hiperleptineminin obezite ilişkili kardiyovasküler hastalıklarla ilişkisi 

olduğu, kronik leptin verilen deney hayvanlarında kan basıncını arttırdığı 

bildirilmektedir. Hipertansif insanlarda da plazma leptin konsantrasyonu ile kan 

basıncı arasında korelasyon olduğunu bildiren çalışma sayısı oldukça fazladır. 

Endotelyal hücrelerde de leptin reseptörlerinin bulunması, leptinin nitrik oksit 

yapımına etkisi olup olmadığı konusunu araştırmaya açmıştır. Enerji 

metabolizmasını düzenleyen leptinin, muhtemelen ventilasyon üzerine de etkili 

olabileceğini bildiren çalışmalar yapılmaktadır.  

Egzersizin kardiyovasküler ve solunum sistemi fonksiyonlarına etkisi çok iyi 

bilinmektedir. Leptin üzerine egzersizin etkisi ise son yıllarda araştırılmaktadır. 
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Çalışmamızın amacı, uzun ve kısa süreli egzersizin aşağıdaki parametreler ile 

ilişkisini ortaya koymaktır. 

• Leptin-cinsiyet 

• Leptin-spor 

• Leptin-kan basıncı, nabız 

• Leptin-nitrik oksit 

• Leptin- ventilayon cevapları arasındaki ilişki  

Elde edilecek veriler ile egzersizin obeziteyi düzeltmedeki mekanizmasının 

açıklanmasına katkı sağlanmış olacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTE 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) obezite’yi sağlığı bozacak ölçüde yağ dokularında 

anormal veya aşırı yağ birikmesi olarak tanımlamıştır. 

Vücut yağ oranının artması (obezite) davranış, endokrin ve metabolik değişikliklerle 

karakterize kompleks multifaktöriyel bir hastalıktır. 

Obezite, sadece gelişmiş ülkelerde değil, gelişmekte olan ülkelerinde giderek artan 

metabolik hastalıklarındandır. Amerika Birleşik Devletleri’nde son 30 yıl içerisinde 

kişilerin yağ tüketimi çok fazla azalmasına rağmen obezite insidansında azalma 

görülmemiştir. Bu durum, kişilerin fazla kalorili yiyecek almaları ve fiziksel aktivite 

azlığına bağlanmıştır. Obezitenin patogenezi kişilerin genetik ve yaşam biçimleriyle 

ilişkilidir. Bardet-Biedl sendromu ve melanokortin 4 reseptör (MC4-R) gen mutasyon 

ilişkili obezlerde olduğu gibi, genetik mutasyon nedenli obezite vakalarının %30-70’i 

kalıtım ile açıklanmıştır (1). Sosyal ve davranışsal hastalık olarak kabul edilen obez 

grubuna vücut kitle indeksi (VKİ) ≥ 30’dan fazla olanlar dahil edilmiştir (2).  

Obezite tedavi edilmediğinde diabetes mellitus, insulin rezistansı, hiperlipidemi, 

hipertansiyon gibi metabolik hastalıklar artmıştır (3).  
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Bunlara bağlı ya da bağımsız, obez kişilerde kardiyak hipertrofi, ventriküler fonksiyon 

bozukluğu, arterosikleroz ve diğer damar komplikasyonlarını içeren hastalıklar 

gelişmiştir (1). Obezite, sempatik sinir sistem (SemSS) aktivasyon artışı ve endotel 

fonksiyon bozukluğu oluşturarak kardiyovasküler hastalıkları artırmakta olup, bunlarla 

ilgili mekanizmalar günümüzde tam olarak açıklanmamıştır (1). Obezitede SemSS’ni 

aktive eden etkenler arasında hiperinsulinemi, hiperleptinemi, yağ asitleri, anjiyotensin 

II (Ang II) ve bozulmuş barorefleks sensitivitesi sayılmaktadır (4). 

2.2. OBEZİTEDE HİPERTANSİYON OLUŞ MEKANİZMALARI 

Obezite anormal derecede artmış yağlı vücut ağırlığı olarak tanımlanır (5). Amerika 

Ulusal Sağlık Enstitüleri (National Institutes of Health), aşırı kilo ve obeziteyi vücut 

kitle indeksi (VKİ) ile belirlemektedir. VKİ 25-29,9 olanlar aşırı kilolu, VKİ ≥ 30 

olanlar obez kabul edilir (5). Özelikle abdominal yada santral obezite olarak tanımlanan, 

aşırı viseral yağ artışı metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalık (KVH) riski için 

bir işarettir. Santral obezite, hiperinsulinemi, insulin rezistansı, diyabetik dislipidemi, 

hipertansiyon, albuminüri, artmış proinfilamatör ve protrombotik klinik bulgular içerir 

(3, 6). Obezite, insulin direnci, dislipidemi, aterosklerozis ve hipertansiyon gibi KVH 

riskini artıran pek çok hastalığın başlangıcıdır. Bu hastalıkların hepsi “ metabolik 

sendrom ”, “ X sendromu ” yada “insulin rezistans sendromu ” gibi farklı isimler ile 

ifade edilir. Son dönem renal hastalığın (end-stage renal, ESRD) %70 sorumlusu 

hipertansiyon ve tip II diyabette alınan aşırı kilodur. Non-diyabetik obezlerde bile 

oldukça ciddi böbrek hasarı oluşmaktadır (3). 

Obezite hipertansiyonunda renal sodyum (Na+) geri emilimi artmakta, bu durum da 

ekstrasellüler sıvı volüm (ESSV) artışına neden olmaktadır. Artmış renal tübüler Na+ 

reabsorbsiyonu, kompenzasyon için glomerüler filtrasyon hızını (GFH) artırır, böylece 

Na+  dengesi yeniden oluşturulmaya çalışılır. Na+ reabsorbsiyonunu obezitede artıran 

faktörler arasında artmış SemSS aktivitesi, renin anjiyotensin sistem (RAS) aktivasyonu 

ve viseral yağın böbrekler üzerine yaptığı fiziksel kompresyon sayılmaktadır (3). 

Kronik obezitede antinatriüretik etkinin neden olduğu hipertansif etki; obezlerde 

görülen dislipidemi, insulin rezistansı, proinflamator ve protrombotik faktörlerin artışı 

ile daha da şiddetlenmektedir (6, 7). Son yıllarda, yağ dokusundan KVH risk 

faktörlerini etkileyecek biyolojik aktif moleküllerin sentez ve sekrete edildiği 

bildirilmektedir. Bunlar arasında adinopektin, rezistin, leptin, plazminojen aktivatör 
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inhibitör-1 (PAI-1), tümor nekrozis faktör-α (TNF-α) ve interlökin-6 (IL-6) 

bulunmaktadır (8). Adinopektin, kollajen benzeri madde olup, insulin aktivitesini artırır 

(9). Obez kişilerde adinopektin azalır, insulin rezistansı da kısmen buna bağlı artar (10). 

Rezistin de yağ doku proteini olup insulin rezistansı ile ilişkilidir (11). IL-6 ve TNF-

α’da yağ doku da yapılır (12, 13). Bunlar akut faz protein C-reaktif protein 

regülatörüdür. C reaktif proteinin dolaşımdaki seviyesinin artması non diyabetik ve tip 

II diyabetik kişilerdeki VKİ ile çok yakın ilişkilidir. İnsulin rezistanslı obez hayvan ve 

insanlarda yağ dokudan TNF-α aşırı salgılanır. 

TNF-α da inflamasyonda akut faz cevapların esas düzenleyicisidir. Sonuç olarak 

obeziteli kişiler akut koroner olaylara neden olan karakteristik proinfilamatör duruma 

sahiptir. Fibrinolizis inhibitörü olan PAI–1, obez ve obez tip II diyabetlilerde oldukça 

yüksektir. Son yıllarda yapılan çalışmalar obez kişilerin viseral adipoz dokularının, 

PAI-1 ile önemli derecede korelasyon içinde olduğunu göstermektedir (14). Artmış 

PAI-1, protrombotik bir durum gösterir. Artmış protrombotik bir durumda aterogenezis 

ve artmış KVH risk demektir (Şekil 2.1). 

 

 

Şekil 2.1.  Obezitede gelişen hipertansiyon nedenleri ve leptinin bunlarla ilişkisi şematik olarak 
özetlenmiştir. 
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2.3 LEPTİN 

1994 yılında, obez gen ürünü (16kDa, ob) olan leptinin keşfi, obezite ile ilgili 

görüşlerde yeni bir devir başlatmıştır (15). Adipoz dokudan salınan leptin, kan beyin 

bariyerini (KBB) aktif olarak geçer ve hipotalamusa ulaşır, çeşitli hipotalamik 

nükleuslardaki spesifik leptin resöpterlerine bağlanarak yiyecek alımını azaltır, enerji 

kullanımını artırır (16). Çok düşük seviyelerde olsa da mide epiteli, iskelet kası ve 

plasentadan da salgılanır. Enerji metabolizması ile ilişkili glukozamin verilmesi iskelet 

kasında leptin mRNA ve leptin artışına neden olur. Beslenme ile ilişkili gastrin, 

kolesistokinin midede leptin ekspiresyonunu arttırmaktadır. Eklempside oluşan ve 

genelde erken doğuma neden olan fötal hipokside de plasental leptin seviyesi 

artmaktadır (17). 

Leptin, otokrin faktör kadar endokrin ve parakrin olarak da etkilidir (1). Yiyecek alımını 

azaltma, enerji tüketimini artırma etkileri yanında hücre çoğalması / farklılaşması, enerji 

ve metabolizma ile ilgili insulin, insulin benzeri büyüme faktörü, büyüme hormonu, 

glukagon ve glukokortikoidler gibi hormonlarla da etkileşim halindedir (16). 

2.3.1. Leptin Yapım Yeri 

167 aminoasit içeren leptin geni 4,5 kilobaz mRNA transkripsiyonu ile kodlanır (17). 

Leptin adipoz doku tarafından sentezlenir ve kana salınır. Kana salınan leptin, KBB’ni 

geçer ve hipotalamusa ulaşır, çeşitli hipotalamik nükleuslardaki spesifik leptin 

reseptörlerine bağlanarak yiyecek alımını azaltır, enerji kullanımını arttırır (16). Aşırı 

yeme, obezite, insulin, glukokortikoidler, akut enfeksiyon, proinflamatör sitokinler 

(TNF-α, IL-1), adipoz dokudan leptin salınımını arttırırken; açlık, soğuk, β-adrenerjik 

agonist, testesteron azaltır.  

Çok düşük seviyelerde olsa da, mide epiteli,  plasenta ve iskelet kasından da salgılanır. 

Son yıllarda insan midesi gastrik epitel hücrelerinde leptin ve reseptörünün Ob-Rb 

formu tanımlandı. Leptinin midedeki rolü, kolesistokininle interaksiyona girerek iştahı 

düzenlemek, besinlerin sindirimi ve absorbsiyonunu sağlamaktır (18). 

Leptin plasenta ve fötal dokularda hazır bulunur ve gebelik esnasında leptin 

sirkülasyonuna katkıda bulunur. Leptin gebelik ve fötal büyüme esnasında görülen 

anjiogenez ve hematopoezde enerji dengesini düzenler (19). Eklempside oluşan ve 
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genelde erken doğuma neden olan hipokside de plasental leptin seviyesi artmaktadır 

(17) . İnsulin, glukokortikoidler ve hipoksi plasentadan leptin salınımını arttırır. 

Ob/Ob farede kemik büyümesi azalır ve osteopeni görülür. Ob/Ob fareye leptin 

verilmesi ile kemik metabolizmasındaki anormalliklerin düzeldiği görülmüştür (20). 

Leptin reseptörleri osteoblastlarda hazır bulunur ve direkt etkilidir (21, 22).  

2.3.2. Leptinin Taşınması 

Leptin keşfedildiği zaman peptid ve proteinlerin KBB’nden geçip geçemediği 

konusuyla uzun süre ilgilenildi.  

Leptin reseptörleri sentral sinir sistemi (SSS) ve periferde yerleşmiş olup SSS de daha 

çok hipotalamusun arkuat nükleusundadır. (23). Arkuat nükleus da bilindiği gibi 

sirkumventriküler organ olan median eminense çok yakındır. Leptinin SSS’e taşıyıcılı 

transport ve median eminensden difüzyon ile girdiği belirtilmektedir. Taşıyıcılı 

transporttan sorumlu yapılar tam belirlenmemiş olsa da, leptin reseptörlerinin 

KBB’nden geçişi sağladığı ileri sürülmektedir. Beyin mikrodamarlarında, böbrek, 

karaciğer, akciğer ve gonadlarda LEPRe formunun (kısa olan) oldukça yaygın dağılım 

göstermesi bu reseptörlerin leptinin taşınmasında aracılık ettiğini göstermektedir (24, 

25). 

2.3.3. Leptin Reseptörleri ve Hücre İçi Sinyalizasyonu 

Leptin, TNF-α, IL-6, lökemi inhibitör faktör (LIF), granülosit koloni stimüle edici 

faktör (GCSF), glikoprotein 130 (gp 130), büyüme hormonu (GRH), prolaktin (PRL), 

eritropoietin (EPO) ve diğer sitokin familyasına ait proteinler ile yapısal homoloji 

gösterir, o nedenle sitokin benzeri madde olarak tanımlanır (17, 26, 27). 

Leptin reseptörlerinin yapısı ve yerleşimi 1995 yılında tanımlanmıştır (28). 

Leptin reseptörlerinin LEPRa, LEPRb, LEPRc, LEPRd, LEPRe ve LEPRf olarak 

adlandırılan 6 izoformu bulunmaktadır (17). Hepsinde genel bir ekstrasellüler leptin 

bağlama bölgesi vardır ama intrasellüler bölgeleri birbirinden farklıdır. LEPRb en uzun 

yapılı olanıdır, LEPRe’nin ise ne transellüler ne de intrasellüler kısımları bulunur. O 

nedenle soluble reseptör olarak dolaşımda yer alır (29) (Şekil 2.2).  
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Şekil 2.2.  Leptin reseptörleri ve yapısı 

 

Leptin reseptörlerinin hiç bulunmadığı Koletsky sıçanlarda (LEPRe dahil hiçbir 

reseptörü olmayan) serebrospinal sıvı leptin düzeylerinin çok azalmış olması leptin 

transportunda LEPR’leri dışında başka faktörlerin de rol oynadığı fikrini 

desteklemektedir (30). LEPRb’nin intrasellüler kısmı 3 adet tirozin içermektedir. 

Leptinin LEPRb’ye bağlanması Janus kinazların (JAK 1,2) otofosforilasyonuna, bunlar 

da LEPRb’nin sitoplazmik kısmında bulunan tirozin fosforilasyonuna neden olur. 

Tirozin fosforilasyonu transkripsiyon aktivatör protein tip 3 (STAT3) aktivasyonu ve en 

sonunda da hedef genlerin aktivasyonuna neden olur. LEPRb-STAT3 sinyalizasyonu, 

melanokortinlerin regülasyonu ve enerji dengesinin kurulması için gereklidir (31). 

Farklı bir LEPRb yolu da diğer STAT yollarını aktive ederek üreme, lineer büyüme, 

glukoz ve hipotalamik nöropeptid Y (NPY) seviye kontrolünü yapmaktadır. Leptinin 

aktive ettiği LEPRb, insulinin aktive ettiği haberci (IRS-1), ekstrasellüler regüle edilen 

kinaz (ERK), protein kinaz B (diğer adı Akt), adenozin 5’monofosfatın aktive ettiği 

protein kinaz (AMP) ve fosfatidilinozitol-3 (PI3) gibi hücre içi sinyalizasyon 

mekanizmalarını da aktive etmesi, enerji metabolizması ve diğer hücresel işlevleri 

insulin ile birlikte yaptığını desteklemektedir (32) (Şekil 2.3). 
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Şekil 2.3. Leptinin hücre içi sinyalizasyon mekanizması 

 

Leptin ve insulin hipotalamusda aynı bölgede reseptörlere etkir ve ikisi de sempatik 

aktivasyonu arttırarak hipertansif etki oluşturur. Bunun yanında leptin ve insulinin, 

tübüler Na+ tutulumu üzerine etkilerinin birbirine zıt olduğu bildirilmektedir. Sağlıklı 

kişilerde insulin antinatriüretik etki yaparken, leptin infüzyonu renal Na+ ve su atılımını 

artırmaktadır (33) (Şekil 2.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.4. Leptin ve insulinin SSS’ne etkisi  
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2.3.4. Leptin Eksikliği, Leptin Reseptör Eksikliği 

Ob/Ob mutasyonlu farelerde leptin geni bulunmaz; hiperfaji, öldürücü obezite, 

infertilite, soğuğa dayanıksızlık, glukokortikoid seviyesinde artış görülmektedir. 

db/db mutasyonlu farelerde sadece LEPRa sentezlenir, diğerleri bulunmaz. Hiperfaji, 

öldürücü obezite, gelişmemiş seks karakter, soğuğa dayanıksızlık, artmış glukokortikoid 

seviyesine sahip db/db farelere leptin verilmesi, reseptör yokluğu nedeniyle bu 

patolojileri düzeltmez. LEPR mutasyonları sıçanlarda da bulunmuştur. (zucker fatty, 

fa/fa sıçan) (34). Hiperfajik, obez, hiperlipidemik, artmış glukokortikoid ve 

hiperglisemiye sahip bu sıçanlara yüksek konsantrasyonda intraserebroventriküler 

(i.c.v.) leptin verilmesi, kısmen leptine cevap oluşturmaktadır. Bunlarda az da olsa 

LEPR vardır (35). Koletsky sıçanlar (fak) ise hiçbir leptin reseptörünün ekstrasellüler 

kısmını içermez, leptine hiç cevap oluşturmazlar (36). Bunlarda da hiperfaji, obezite ve 

çeşitli hormonal anormallikler bulunur. Leptin reseptör mutasyonları insanlarda çok 

nadir görülür. Fransız bir ailede leptin reseptörlerinin transmembran ve intrasellüler 

bölgelerin bulunmadığı bir mutasyon tesbit edilmiştir (37). Hiperfaji, obezite, seksüel 

gelişim geriliği görülen bu bireylerde ayrıca tirotropin serbestletici hormon (TRH) ve 

growth hormon serbestletici hormon (GHRH) cevaplarında da yetersizlik belirlenmiştir. 

Obez yellow aqouti farelerde aşırı aqouti peptid salınımı görülmektedir, obez, 

hiperlipidemik, melanokortin reseptör antagonistik etki gösterir, leptin rezistansı 

gelişmekte, sempatik aktivite artmaktadır (Şekil 2.5). 

 

 

 

 

 

 

 

                                        (a)                                                                                    ( b) 

Şekil 2.5. a) Aqouti yellow obez fare b) Leptin gen mutasyonlu fare 
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Leptinin reseptör gen mutasyonu sonucu, leptin (>200 ngr/ml) hiperfaji, şiddetli obezite, 

hipotalamik hipotiroidi, puberte gelişim bozukluğu, hipoglisemiye growth hormon (GH) 

cevap bozukluğu görülmektedir. 

Leptin yetmezliği, multiple hormon defekti, immün sistem bozukluğu, antioksidan 

sistem yetmezliği ile karakterizedir. 

2.4. LEPTİN KAN BASINCI İLİŞKİSİ 

2.4.1. Leptinin Kan Basıncını Arttırma Mekanizmaları 

Leptinin hipertansiyon yaptığını destekleyen pek çok çalışma yapılmıştır. Mesela; leptin 

eksikliğinin bulunduğu Ob/Ob fareler şiddetli obez olmalarına rağmen kan basıncı artışı 

göstermezler. Bunlara fizyolojik dozlarda leptinin ekzojen verilmesi, ağırlık kaybı 

olmasına rağmen kan basıncını artırmıştır (38). Leptin gen mutasyonlu (leptin eksik) 

çocuklarda benzer sonuçlar bulunmuştur. Bu çocuklar, genç yaşta artmış insulin direnci, 

hiperinsulinemi ihtiva eden metabolik bozukluklara ve öldürücü obeziteye sahiptir ama 

bunlarda ne artmış SemSS aktivasyonu ne de hipertansiyon gelişmektedir. Leptin gen 

mutasyonlu bu çocuklar, SemSS aktivitesi çalışmadığı için, postural hipotansiyona 

sahiptir, ayağa kalktığında renin cevabı azalır (39). 

Son yıllarda yapılan çalışmalar obezitede görülen SemSS aktivite artışı, RAS aktivite 

artışı ile leptin arasında ilişki olduğunu bildirmektedir. Ekstremitelerde, adrenal 

bezlerde, özelikle böbreklerde SemSS aktivite artışı, kan basıncını artırır (40). Sıçanlara 

uzun süreli sistemik (41) ve intraserebral leptin (42) verilmesi, kan basıncını artırmıştır. 

Adrenerjik blokaj yapıldığında, leptinin neden olduğu hipertansiyon oluşmamıştır. Tüm 

bu çalışma sonuçları hiperleptineminin SemSS aktivitesini artırarak hipertansiyon 

oluşturduğunu, leptinin kan basıncı kontrolünde fizyolojik gerekli bir madde olduğunu 

desteklemektedir. 

Leptinin metabolizma ve KVS’de kullandığı sempatoaktivasyon etkisini genel SSS 

mekanizmaları ile yapmadığı belirtilmektedir (43). Leptinin intraserebral verilmesi ile 

oluşan renal sempatik aktivite artışı, α-melanosit uyarıcı hormon (α-MSH) reseptör 

antagonistleri ile inhibe olurken kahverengi yağ dokuda (KYD) sempatik aktivite 

değişmemektedir (44). Halbuki kortikotropin serbestletici faktör (CRF) reseptör 

antagonistleri verilince KYD sempatik aktivitesi ortadan kalkmaktadır. Leptin ile 

gelişen renal sempatik aktivasyon, barorefleks aktivasyon ile ortadan kalkarken, yine 
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leptin ile gelişen KYD sempatik aktivasyon inhibe olmaz (45). Çıkarılacak sonuç, 

leptinin KVS etkilerini barorefleks ile düzenlenen renal sempatik aktivasyon ile 

metabolik etkilerini ise, KYD sempatik aktivasyon ile gerçekleştirdiğidir. Leptinin 

SSS’e etkisinin farklı olmasının nedeni, leptinin farklı hipotalamik nukleusları aktive 

etmesi ile açıklanmaktadır. Nitekim, leptinin dorsomedial hipotalamik nukleusa 

mikroenjeksiyonu renal sempatik aktivite artışı ve buna bağlı kan basıncı artışına neden 

olurken, hipotalamusun ventromedial nukleusuna mikroenjeksiyonu ise aynı etkiyi 

oluşturmamıştır (45). 

İnsanlarda leptinin sempatik aktivitesini ortaya koyacak kapsamlı çalışmalar 

bulunmamaktadır. Konjestif kalp hastalığı, hipertansiyonu olanlar ve obezlerde artmış 

sempatik aktivite vardır ve bu hastalardan oluşan grubun plazma leptin seviyeleri ile 

renal norepinefrin miktarları korelasyon göstermektedir (1, 45) (Şekil 2.6). 

 

                                           

(a) (b) 

Şekil 2.6. a) Yağ dokusu fazlalığında leptin sinyalizasyonu b) Yağ dokusu azlığında leptin  

sinyalizasyonu 

 

Leptinin hipotalamustaki iştah ve beslenme davranışını düzenleme görevini, NPY, CRF, 

α-MSH, kokain ve amfetamin ilişkili transkript (CART) gibi peptitler ile yapmaktadır 

(46). Bu peptitlerin beslenme davranışını düzenlemenin yanında kardiyovasküler ve 

sempatik regülasyonda da görev aldığını belirten çalışmalar vardır (12). Leptin, NPY 
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salınımını azaltmaktadır. NPY ise sempatik aktiviteyi azaltmakta buna bağlı kan 

basıncını düşürücü etki göstermektedir (47).Propiomelanokortin (POMC) 

prekürsöründen oluşan α-MSH ve CRF, melanokortin familyasındandır. Bunların 5 tip 

reseptörü vardır. Özelikle MC3-R ve MC4-R beyinde bulunur. α-MSH, MC4-R 

üzerinden etkisini gösterir. İştah ve beslenme davranışını düzenleyen  MC3-R,  MC4-R 

aqouti ilişkili protein (AGRP) tarafından inhibe edilir. Aqouti yellow obez farelerde 

yüksek arteryal basıncın bulunması MC3/4-R’lerin semSS aktivite regülasyonunda 

etkili olabileceğini göstermektedir (48). CART nöronları da hipotalamusda olup leptin 

tarafından uyarılır. CART’ın santral KVS ve sempatik regülasyonda rol aldığı 

bildirilmektedir. Hipotalamustan salgılanan CRF iştah azaltıcı bir nöropeptit olup, leptin 

uyarması ile salınım artar. CRF’nin kahverengi yağ doku, böbrek ve adrenal bezlerde 

sempatik aktiviteyi artırdığı bildirilmektedir (49) (Şekil 2.7). 

 

 

Şekil 2.7. Leptinin iştah azaltıcı etki mekanizması 
 

Leptin, tübüler sodyum reabsorbsiyonu inhibe ederek natriürezisi artırır. Bu etki, renal 

medullada sodyum, potasyum ATPaz (Na+,K+-ATPaz) aktivitesinin kısmen azaltılması 

ile kolaylaştırılmaktadır (50). Bir grup çalışmacı, spontan hipertansif sıçanlarda leptinin 

natriüretik etkisinin ortadan kalktığını bildirmektedir (51). Bu veri, hipertansif 

sıçanlarda peritübüler leptin direncinin arttığını göstermektedir (52). Villarreal ve 

arkadaşları (53), normal sıçanlara intravenöz bolus (dozu ikiye katlayarak uygulama) 

leptin verilmesinin, Na+ atılımını 6-7 misli artırmasına rağmen, spontan hipertansif 

sıçanlarda ve obez sıçanlarda leptinin natriüretik etkisinin görülmediğini bildirmektedir. 



 14 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, leptinin prosklerotik sitokin tümör growth faktör- β 

(TGF-β)’nın hücresel proliferasyon ve ekspresyonuna neden olduğunu bildirmektedir 

(54). Normal sıçanlara leptin infüzyonu, artmış glomerüler TGF-β1 ve tip-IV kollajen 

ekspresyonu ile birlikte fökal glomerulosklerozis ve proteinüri artışı göstermektedir 

(16). Leptin, obezitede oluşan glomerülosklerozda önemli rol oynamakta olup bu da kan 

basıncını artırıcı en önemli etkenlerden biridir. 

Hipertansif hormon anjiyotensin II’nin adipoz dokuda anjiyotensinojen (AGT) substratı 

oluşturduğu ileri sürülmektedir (55). Adipoz dokunun aynı zamanda Ang II’yi de 

sentezlediği gösterilmiştir (55). Normotansif erkeklerde AGT seviyeleri, vücut yağ 

kitlesi ve plazma leptin seviyesi ile ilişkilidir (16). Hipertansif hastalarda plazma leptin 

ve plazma renin aktivitesi arasında önemli pozitif ilişki bulunmuştur (16). Adiposit 

dokulardaki endotelin-A (ET-A) reseptörleri aracılığı ile endotelinin, leptin yapımını 

artırdığı bildirilmektedir (16). Leptin de insan umblikal ven endotel hücrelerinde ET-A 

yapımını artırmaktadır (1). 

Hiperinsulinemili ve obez olan tip II diyabetli hastaların yüksek serum leptinleri olduğu 

bildirilmektedir (52). Tip II diyabet modeli olan  db/db farelerde, proteinüri, 

glomerülosklerozis ve renal yetmezlik oluşturan glomerüler nefropati gelişir (53). 

Leptin eksikliği olan Ob/Ob farelerde, renal hastalık gelişimi nadirken, hiperleptinemik 

db/db farelerde ise insanlardaki diyabetik nefropatide görülen benzer mesengial büyüme 

oluşmaktadır (52, 54). Hiperleptinemik db/db farelerde oluşan diyabetik 

glomerülosklerozis patogenezinden TGF-β sorumlu tutulmaktadır, çünkü TGF-β 

ortadan kaldırıldığında mesengial matriks büyümesi ve renal yetersizliğin de düzeldiği 

iddia edilmektedir (52, 54). Diğer bir çalışma da leptinin kardiyovasküler cevabının 

insulin yada insulin direncinden bağımsız oluştuğunu iddia etmektedir (1). 

Hiperleptinemi ve leptin direnci ile gelişen obezitede insulin direnci oluşmaksızın 

endotel fonksiyonunun bozulduğu gösterilmiştir (1). Leptin ve insulinin vasküler tonusu 

düzenlemede farklı sinyal mekanizmaları kullandıkları ileri sürülmektedir (1, 56) (Şekil 

2.8). 
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Şekil 2.8. Leptinin kan basıncını artırıcı ve azaltıcı etkileri 

 

2.4.2 Leptinin Kalp Hızı ve Kardiyak Fonksiyon Üzerine Etkisi 

Orta derecede obez ve hipertansif insanlarda hiperleptinemi ve taşikardi arasında pozitif 

korelasyon olduğu bildirilmektedir (1). Hiperleptinemik kişilerdeki artmış kalp hızı, 

ileride konjestif kalp yetmezliği ve miyokardial enfarktüse neden olabilecek 

miyokardial iş yükünü artıracaktır (1). Hiperleptineminin artırdığı kalp hızı, leptinin 

indüklediği sempatik aktivite sebebiyle olabilir (41). Çünkü yapılan çalışmada sempatik 

denervasyonlu kalp nakli yapılmış hastaların kalp hızı ile leptin seviyeleri arasında ilişki 

bulunmamıştır (57). Başka bir çalışmada ise intrasellüler kalsiyum (Ca+2) salınımında 

azalma ve buna bağlı miyosit kontraksiyonu azalmasına neden olarak, leptinin 

konsantrasyon bağımlı negatif inotropik etki gösterdiği bildirilmektedir (57). Bu etki 

spontan hipertansif sıçanlarda görülmemiştir (58). Kardiyak miyositlerde nitrik oksit 

sentaz (NOS) aktivitesinin arttığı gösterilmiştir, negatif inotropik etki nitrik oksit (NO) 

ile azaltılıyor olabilir. Spontan hipertansiflerde leptinin indüklediği NOS aktivite artışı 

ortadan kalktığı için, leptinin negatif inotropik etkisi görülmemektedir (7). 

Kardiyovasküler ve nöroendokrinolojik stres cevaplarında, dolaşımdaki leptin seviyesi 

önemli bir belirleyici olarak kabul edilmektedir (1). Kardiyopulmoner bypaslı 

hastalarda stres ilişkili sitokinlere (TNF-α, IL) cevaben leptin seviyeleri artmakta ve 

leptin sekresyonunun sirkadiyen ritmi kaybolmaktadır. Bu, hormonun kardiyak strese 

cevapta etkin rolü olduğunu göstergesidir (1). 
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Leptin normalde fizyolojik bir role sahiptir, obezitede oluşan leptin direnci ise 

metabolik ve kardiyovasküler bozukluk nedeni olabilmektedir. Leptinin SemSS 

aktivitesini artırdığı pek çok çalışma ile kanıtlanmıştır, ama kalp büyümesi, ventriküler 

fonksiyon üzerine leptinin nasıl bir etki oluşturduğu çok fazla araştırılmamıştır. Leptin 

direncinde sinyal mekanizmalarının nasıl çalıştığı tam olarak açıklanabilirse, obezite 

ilişkili kardiyovasküler bozuklukların tedavisi yapılabilecek ya da önlemler 

alınabilecektir. 

2.5. LEPTİN VE SOLUNUM  

Leptin konsantrasyonu diyet kısıtlaması ile hızlı bir şekilde azalmaktadır (59, 60). Obez 

insanlarda düşük kalorili yiyecek ile beslenme plasma leptin seviyesini altı haftada 

%50’den fazla azaltmaktadır (60). Diyet kısıtlaması ile leptin konsantrasyonundaki hızlı 

azalma ventilasyonu deprese etmesi beklenen bir sonuçtur. Nitekim iki klinik 

çalışmada, ileri derecedeki obez insanlarda aşırı diyet kısıtlamasının, dolaşımdaki leptin 

konsantrasyonunu azalttığı ve solunumu deprese ettiği gösterilmiştir (61, 62). 

Yapılan bir çalışmada leptinin, ventral solunum kontrol mekanizmasını sentral nöral 

yolla uyardığı bildirilmektedir (63). İnsanda yapılan başka bir çalışmada leptinin 

serebrospinal sıvıdaki konsantrasyonunun plazmadan daha az olduğu fakat daha etkili 

olduğu bildirilmektedir (64, 65). Schwartz ve arkadaşları (64) VKİ’nın 31 kg/m2 olduğu 

insanlarda serebrospinal sıvı leptin konsantrasyonunun aynı olmadığı en az bazıları 

arasında dört misli farkın olduğu bildirilmektedir. Beyindeki leptin 

konsantrasyonundaki bu bireysel farklılıklar solunum kontrolündeki farklılıkları 

açıklayabilir. Serebrospinal sıvıdaki leptin konsantrasyonu ya da beynin leptin 

reseptörlerine duyarlılığındaki farklılıklar obez insanda solunumun normal ya da 

deprese olacağını belirleyen bir faktör olabilir.  

Ob/Ob farelerde ölçülen solunum fonksiyon test sonuçları, oluşan obezite ile özellikle 

uykuda solunum mekaniğinin bozulduğunu, solunumun deprese olduğunu göstermiştir 

(66). Ob/Ob farelere leptin verilmesi, leptinin akciğerlerde büyüme faktörü, sentral 

solunum kontrol merkezlerinde ise nörohormonal modülatör gibi etki gösterdiği 

bildirilmektedir (66). Aynı çalışmada normal fare diyeti verilerek obez yapılan 

farelerdeki, leptin artışı ile solunum fonksiyonlarında bir değişiklik gözlenmemiştir. 

Başka bir çalışmada, leptin eksikliği olan fareler ile normal fareler % 100’lük O2 ihtiva 

eden havaya maruz bırakıldığında normal farelerde solunum hızında (SH) azalma 
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görülürken, tidal volüm (VT) değişmemiştir. Ob/Ob farelerde ise SH ve VT 

değişmemiştir. Ob/Ob farelere leptin verilmesi hem SH’nı hem de VT’ü azaltmıştır 

(67). 

2.6. EGZERSİZDE VENTİLASYONUN KONTROLÜ 

Egzersiz sırasında alveolar ventilasyon 20 kat kadar artabilir. Üç değişkene dayanarak 

(PCO2, PO2, ve H+ konsantrasyonu) ventilasyon artışının uyarılma mekanizması 

açıklanmaktadır. 

Egzersizde kaslarda daha fazla CO2 oluştuğu için kanda PCO2 artması doğaldır. Bu 

sistemik venöz kan için doğrudur, ama arteriyel kan için doğru değildir. Böylece, artan 

arteriyel PCO2 ventilasyonu arttıran refleks mekanizmalarda rol oynamaz. 

Egzersiz sırasında arteriyel PCO2’nin artmama nedeni, alveolar PCO2 arteriyel PCO2’yi 

ayarlar ve alveolar PCO2, CO2 üretimi ve alveolar ventilasyon oranıyla tayin edilir. 

Egzersiz sırasında alveolar ventilasyon artan CO2 üretimiyle (hiperkapni) tam orantılı 

artar ve böylece alveolar ve arteriyel PCO2 değişmez. Ancak, çok şiddetli egzersizde, 

alveolar ventilasyon rölatif olarak CO2 üretiminden daha çok artar (hiperventilasyon) ve 

böylece alveolar ve sistemik arteriyel PCO2 gerçek olarak düşer. 

Egzersiz sırasında sistemik venöz PO2 düşer, ama alveolar PO2 ve sistemik arteriyel PO2 

genellikle hücresel O2 tüketimi ve alveolar ventilasyon tam orantılı arttığından 

değişmeden kalır. 

Normal kişilerde, ventilasyon kuvvetli egzersizde sınırlayıcı faktör değildir, sınırlayıcı 

faktör kalp debisidir. Ventilasyon arteriyel PO2’yi sağlamak için artabilir. 

Orta derecede egzersizde arteriyel PCO2 değişmezken, ağır egzersizde düştüğünden, CO2 

birikimi sonucu oluşan fazla H+ birikimi yoktur. Ama, şiddetli egzersizde arteriyel H+ 

konsantrasyonunda bir artma vardır, fakat nedenleri laktik asit (LA) yapımı ve kana 

salınma artışıdır. H+ konsantrasyonundaki bu değişme kısmen ağır egzersizde 

hiperventilasyonu uyarır.  

Egzersizde ventilasyonu neyin uyardığı tam olarak bilinmemekte. Üç büyük etken; 

azalmış arteriyel PO2, artmış arteriyel PCO2, artmış arteriyel H+ konsantrasyonu ortaya 

çıkmaz ve böylece bunlar uyaranlar olamaz.  



 18 

Bu üç faktörün yanı sıra eklemler ve kaslardaki birçok reseptör kas kontraksiyonunu 

sağlayan fiziksel hareketlerle uyarılır. Bu reseptörlerden gelen afferent yolların 

egzersizde solunumu uyarıcı önemli bir rol oynadığı bilinmektedir. Egzersizde mekanik 

olaylar dokuların metabolik ihtiyaçları ile alveolar ventilasyonu koordine etmeye 

yardım eder. 

Vücut temperatüründe bir artış da sıklıkla artan fiziksel aktivite sonucu olur ve alveolar 

ventilasyonun uyarılması ile uzaklaştırılır. Vücut temperatürü egzersizden başka diğer 

faktörlerle de artar ve temperatür arttığında ventilasyonu uyarır. 

Epinefrin ve norepinefrin de solunum uyaranlarıdır. Olasılıkla egzersizde plazmada 

konsantrasyonları artan bu katekolaminler ventilasyon artışına katkıda bulunur. 

Yüksek beyin merkezleri de egzersizde ventilasyonu etkiler. Egzersiz kaslarına motor 

nöronlarla beyinden inen aksonların dalları gelir ve bu dallar solunum kaslarını kontrol 

eden nöronları etkiler. 

Son olarak, egzersize ventilasyon cevabı verilmesi öğrenilen önemli bir komponent 

olabilir. Egzersiz başında ventilasyonda saniyeler içinde bir artış olur ve sonunda yine 

ani bir düşmeyle azalır. Açık olarak bu değişmeler kanın kimyasal içeriğinin ya da 

vücut ısısının değişimleriyle açıklanması için çok hızlıdır. Solunum merkezine sinirsel 

sinyallerel ulaşan bir cevap olasılığı vardır (68). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmalar Fizyoloji Ana Bilim Dalı Dolaşım - Solunum laboratuarında 30 spor 

yapan ve 30 spor yapmayan  öğrenci üzerinde yapılmıştır. 

Spor yapan ve yapmayan erkek – kız öğrencilerin test öncesi fizik profil ve temel 

kardiyovasküler parametrelerinin temini amacıyla katılımcı onam formu doldurmaları 

sağlanmıştır. Egzersiz testi öncesi öğrencilerin tıbbi fizik muayeneleri (Pediatri ABD, 

Arş.Gör.Dr.Sebahat TÜLPAR ve Fizyoloji ABD, Arş.Gör. Ramazan BENLİ tarafından) 

yapılmıştır. 

Ortam şartları bütün öğrenciler için uygun hale getirilmiş ve ortamın stres 

oluşturmamasına dikkat edilmiştir. 

3.1 GRUPLAR 

1. Erkek, spor yapmayan 15 kişi, kontrol grubu 

2. Kız, spor yapmayan 15 kişi, kontrol grubu 

3. Erkek, Beden Eğitimi Yüksek Okulu öğrencisi (antrenmanlı) 15 kişi, deney 

grubu 

4. Kız, Beden Eğitimi Yüksek Okulu öğrencisi (antrenmanlı) 15 kişi, deney grubu 
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3.2 EGZERSİZ PROGRAMI 

Egzersiz programı tüm öğrencilere uygulanmadan önce boy, ağırlık, yaş, cinsiyet gibi 

fizik profil bilgileri alınmıştır. 

İndirekt yöntemle arteriyel sistolik, diyastolik kan basıncı, nabız parametreleri 

ölçülmüştür. Serumda leptin, plazmada  nitrik oksit (NO) tayini yapmak amacıyla venöz 

kan alınmıştır. Bu işlemler, egzersiz programı öncesi (EÖ), egzersiz programının hemen 

sonrası (EHS) ve egzersiz programından yarım saat sonra (EYS) her öğrenciye üç defa 

uygulanmıştır. 

Egzersiz programı bisiklet ergometrisi kullanılarak (Beden Eğitimi Yüksek Okulu, 

Okutmanı Hasan AKSOYAK rehberliğinde) kişinin tolere edebildiği düzeyde 

yaptırılmıştır. Egzersiz programı ; 

100 W güce karşı   30 km/saat  hızda   2 dakika 

100 W güce karşı   40 km/saat  hızda   2 dakika 

100 W güce karşı   50 km/saat  hızda   2 dakika 

100 W güce karşı   maksimum  hızda    tükeninceye kadar 

uygulanmıştır. Bu program uygulanırken spor yapan ve yapmayan öğrenciler, egzersizin 

durdurulmasını gerektirecek herhangi bir belirtinin (beniz solması, soğuk ter, pozisyonu 

koruyamama, yüksek basınç ve nabız bulguları, EKG grafisi, gibi) olup olmadığını 

takip etmek için sıkı gözetimde tutulmuştur. Egzersiz sırasında hiçbir öğrencide bu tür 

belirti görülmemiştir. 

 3.3 SOLUNUM PARAMETRELERİNİN TAYİNİ 

Bisiklet ergometresi ile yapılan egzersiz sırasında solunum parametreleri metabolatör ile 

ölçülmüştür. BIOPAK marka metabolatör, Erciyes Üniversitesi Beden Eğitimi Yüksek 

Okul’undan temin edilmiştir. Metabolatör, analog-dijital çeviricisi bulunan 

sayısallaştırıcıya (MP30- 4 kanallı BIOPAK sistemi) monte edilmiştir. Ölçüm sırasında 

veriler dijital olarak kaydedilmiştir. Metabolatör, bir litrelik ekspirasyon havasındaki 

CO2 ve O2 hacimlerini anlık ölçebilen bir cihazdır.  
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Ölçtüğü solunum parametreleri;  

VO2max ;    Maksimum oksijen tüketimi 

VO2 ;     Oksijen tüketimi 

VCO2 ;     Karbondioksit üretimi 

VE ;     Ekspirasyon hacmi 

VI ;     İnspirasyon hacmi 

VRO2  =   VE/VO2 ;   Ekspirasyon hacminin oksijen tüketimine oranı 

VRCO2 =  VE/ VCO2 ;  Ekspirasyon hacminin karbondioksit üretimine oranıdır. 

3.4 SERUMDA LEPTİN DÜZEYLERİNİN TAYİNİ 

Spor yapan ve yapmayan öğrencilerden alınan kan örnekleri 3000 dv/dk’da 5 dakika 

santrifüj edildikten sonra serumu ayrılmış, ölçüm gününe kadar -20 ºC’de saklanmıştır. 

Serum leptin düzeyleri Immunoradiometric Assay Kit (IRMA, DSL-23100,USA) ile 

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Nükleer Tıp Anabilim Dalı’nda ölçülmüştür. 

Ölçüm sırasında her örnek için hazırlanan tüpe 200 µl antileptin eklenmiş, tüp 1-2 

saniye vorteksle dikkatlice karıştırılmıştır. Örnekler oda sıcaklığında 24 saat inkübe 

edilmiş, her tüpe 3 ml yıkama solüsyonu eklenmiş ve tüm tüplerdeki leptin seviyesi 

gamma counter (Berthold Marka) ile ölçülmüştür. Ölçüm değerleri ng/ml olarak ifade 

edilmiştir. 

3.5 PLAZMADA NİTRİK OKSİT TAYİNİ 

Spor yapan ve yapmayan öğrencilerden alınan kan örnekleri soğutmalı santrifüjde 1000 

dv/dk’da 10 dakika santrifüj edildikten sonra plazması ayrılmış, ölçüm gününe kadar      

-20ºC’de saklanmıştır. NO tayini Arto K ve arkadaşları tarafından modifiye edilen 

Greiss metodu ile yapılmıştır (69). 

Plazma NO düzeyleri İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı’nda 

ölçülmüştür.  
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NO düzeyleri, plazma örneklerinde total nitrit olarak ölçülmüştür. Direk nitrit ölçümü 

için, örnekler Greiss Reaktifi [%1 sülfanilamid, %0,1 N-(1-Naftil)- etilendiamin 

dihidroklorid] ile renklendirilmiş, 545 nm’de spektrofotometrik olarak ölçülmüştür. 

Total nitrit için ise örnekler kadmiyum ile 2 saat muamele edilmiştir. Örnekteki nitratın 

( NO3¯ ) nitrite   (NO2¯ ) çevrilmesinden sonra, Greiss reaktifi ile renklendirilmiş ve 545 

nm’de spektrofotometrik olarak ölçülmüştür (µ mol/L). Plazma nitrik oksit düzeyleri 

İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı’nda ölçülmüştür (70-72).  

3.6 İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Gruplara ait tüm verilerin istatistiksel değerlendirmesi, korelasyon analizi, tek yönlü 

ANOVA, Paired-Samples T testiyle, SPSS 10.0.1 yazılım programı kullanılarak 

yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Spor yapan ve yapmayan kız öğrencilerin; yaş, boy, ağırlık, vücut kitle indeksi (VKİ) 

parametreleri arasında fark bulunmamıştır. Spor yapan ve yapmayan erkek öğrencilerin 

yaş değerleri arasında istatistiksel anlamda farklılık bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Grupların yaş, boy, ağırlık, vücut kitle indeksi (VKİ) değerleri  

 

 
Egzersiz öncesi (EÖ), egzersizden hemen sonrası (EHS) ve egzersizden yarım saat 

sonra (EYS), spor yapan ve yapmayan erkek ve kız öğrencilerin; sistolik basınç (SB), 

diyastolik basınç (DB), nabız, leptin, leptin/VKİ değerleri karşılaştırılmıştır. 

Kız Öğrenci Erkek Öğrenci 

 
Spor yapan  

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n= 16) 
Spor yapan  

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=14) 

Yaş (yıl) 22.13 ± 2.87 20.68 ± 1.19 19.53 ± 2.13 
21.28 ± 1.43  

p<0.01 

Boy (cm) 1.63 ± 0.03 1.63 ± 0.04 1.83 ± 0.09 1.77 ± 0.07 

Ağırlık (kg) 56.60 ± 4.40 58.43 ± 10.99 78.50 ± 16.69 70.57 ± 8.14 

VKİ (kg/m2) 21.16 ± 1.64 21.83 ± 3.57 23.10 ± 3.53 22.5 ± 2.91 
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EÖ, EHS, EYS ölçülen; SB, DB, nabız değerleri, spor yapan ve yapmayan kız 

öğrenciler arasında istatistiksel anlamda farklı bulunmamıştır. EÖ ölçülen; leptin 

(p<0.001), leptin/VKİ (p<0.002) değerleri ile  EHS ölçülen; leptin (p<0.04), leptin/VKİ 

(p<0.04) değerleri, spor yapan ve yapmayan kız öğrenciler arasında istatistiksel 

anlamda farklı bulunmuştur. EYS ise farklılık bulunmamıştır.  

EÖ ölçülen; SB değerleri, spor yapan ve yapmayan erkek öğrenciler arasında 

istatistiksel anlamda farklı (p<0.02) bulunurken, DB, nabız, leptin, leptin/VKİ değerleri 

istatistiksel anlamda farklı bulunmamıştır.   

EHS ve EYS ölçülen;  SB, DB, leptin, leptin/VKİ değerleri, spor yapan ve yapmayan 

erkek öğrenciler arasında istatistiksel anlamda farklı bulunmamıştır (Tablo 4.2-4.4).   

 

Tablo 4.2. Gruplardan EÖ kaydedilen; SB, DB, nabız, leptin, leptin/VKİ değerleri 

Kız Öğrenciler Erkek Öğrenciler 

Egzersiz öncesi 
(EÖ) Spor yapan  

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=16) 
Spor yapan 

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=14) 

SB (mmHg) 118.20 ± 9.90 116.33 ± 10.79 134.40 ± 15.25 
119.01 ± 12.49 

p<0.02  

DB (mmHg) 75.13 ± 9.11 79.06 ± 8.24 80.93 ± 7.37 77.50 ± 9.22 

Nabız (sayı/dk) 86.40 ± 18.41 94.66 ± 16.66 90.07 ± 18.05 82.35 ± 13.57 

Leptin (ng/ml) 21.01 ± 12.65 
41.14 ± 17.39 

p<0.001 
6.07 ± 8.61 9.28 ± 12.91 

Leptin/VKİ 
(ng.m2.ml-1.kg-1) 

0.99 ± 0.58 
1.86 ± 0.78   

p<0.002 
0.23 ± 0.30 0.37 ± 0.47 
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Tablo 4.3. Gruplardan EHS kaydedilen; SB, DB, nabız, leptin, leptin/VKİ değerleri  

Kız Öğrenciler Erkek Öğrenciler 
Egzersizden 
hemen sonra 
(EHS) Spor yapan  

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=16) 
Spor yapan 

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=14) 

SB (mmHg) 136.13 ± 11.58 128.0 ± 12.12 139.07 ± 20.43 127.35 ± 27.37 

DB (mmHg) 71.60 ± 5.15 76.50 ± 7.67 71.53 ± 9.20 70.35 ± 12.36 

Nabız (sayı/dk) 123.0 ± 16.72 119.44 ± 17.39 122.27 ± 17.17 
105.0 ± 21.65  

p<0.02 

Leptin (ng/ml) 19.28 ± 11.72 
44.44 ± 42.82 

p<0.04 
9.66 ± 20.30 9.28 ± 9.99 

Leptin/VKİ 
(ng.m2.ml-1.kg-1) 

0.91 ± 0.55 
2.02 ± 1.97      

p<0.04 
0.37 ± 0.74 0.38 ± 0.37 

 

 

Tablo 4.4. Gruplardan EYS kaydedilen; SB, DB, nabız, leptin, leptin/VKİ değerleri  

Kız Öğrenciler Erkek Öğrenciler 
Egzersizden 
yarım saat sonra 
(EYS) Spor yapan 

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=16) 
Spor yapan 

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=14) 

SB (mmHg)  109.93 ± 7.96 110.63 ± 13.57 121.53 ± 13.07 115.36 ± 12.5 

DB (mmHg) 72.80 ± 6.11 74.25 ± 7.0 73.33 ± 7.60 76.36 ± 7.90 

Nabız (sayı/dk) 92.60 ± 15.03 97.13 ± 14.64 94.33 ± 9.72 92.93 ± 13.84 

Leptin (ng/ml) 19.43 ± 15.65 38.05 ± 36.04 5.81 ± 7.15 7.44 ± 6.89 

Leptin/VKİ 
(ng.m2.ml-1.kg-1) 

0.92 ± 0.76 1.77 ± 1.91 0.22 ± 0.25 0.31 ± 0.26 

 

Bisiklet ergometresi ile yapılan maksimal egzersiz esnasında, metabolatör ile 

kaydedilen; maksimum oksijen tüketimi (VO2max), oksijen tüketimi (VO2), 

karbondioksit üretimi (VCO2),  ekspirasyon hacmi (VE), inspirasyon hacmi (VI), 

ekspirasyon hacminin oksijen tüketimine oranı (VRO2), ekspirasyon hacminin 

karbondioksit üretimine oranı (VRCO2) değerleri, spor yapan ve yapmayan kız-erkek 

öğrenciler arasında karşılaştırılmıştır.   
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Tablo 4.5. Grupların bisiklet ergometresi ile yapılan maksimal egzersiz esnasında kaydedilen; VO2max,       
VO2. VCO2. VE, VI, VRO2. VRCO2  değerleri  

Kız Öğrenciler Erkek Öğrenciler  

 
Spor yapan 

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=16) 
Spor yapan 

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=14) 

VO2max              
(ml.kg-1.dk-1) 

1.87 ± 0.48 
1.45 ± 0.31         

p<0.02 
2.33 ± 0.89 2.28 ± 0.89 

VO2                             

(ml.kg-1.dk-1) 
1.85 ± 0.48 

1.41 ± 0.28        
p<0.01 

2.31 ± 0.88 2.25 ± 0.88 

VCO2           
(ml.kg-1.dk-1) 

1.63 ± 0.53 
1.0 ± 0.38        
p<0.003  

1.90 ± 0.83 1.81 ± 0.87 

VE (Litre) 0.99 ± 0.29 0.84 ± 0.20 0.91 ± 0.38 
1.26 ± 0.43      

p<0.03  

VI (Litre) 0.70 ± 0.19 0.69 ± 0.14 0.96 ± 0.38 1.09 ± 0.43 

VRO2 0.55 ± 0.16 0.60 ± 0.10 0.39 ± 0.08 
0.62 ± 0.26    

p<0.005 

VRCO2 0.63 ± 0.20 0.70 ± 0.25 0.50 ± 0.11 
0.81 ± 0.37     

p<0.005 

 

 

VO2max (p<0.02), VO2 (p<0.01), VCO2 (p<0.003) değerleri, spor yapan ve yapmayan 

kız öğrenciler arasında istatistiksel anlamda farklı bulunmuştur, buna karşın spor yapan 

ve yapmayan erkek öğrenciler arasında anlamlı fark bulunmamıştır. VE, VI, VRO2.  

VRCO2 değerlerinde, spor yapan ve yapmayan kız öğrenciler arasında fark 

bulunmazken, erkek öğrenciler arasında VE (p<0.03), VRO2 (p<0.005), VRCO2 

(p<0.005) değerleri, istatistiksel anlamda farklı bulunmuştur (Tablo 4.5). 

EÖ, EHS, EYS ölçülen,  total nitrit (T.nitrit), direk nitrit (D.nitrit), nitrat değerleri, spor 

yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin kendi aralarında karşılaştırılmıştır. 

EÖ ölçülen; T.nitrit (p<0.001), nitrat (p<0.001) değerleri, spor yapan ve yapmayan kız 

öğrenciler arasında, T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.04), nitrat (p<0.001) değerleri spor 

yapan ve yapmayan erkek öğrenciler arasında istatistiksel anlamda farklı bulunmuştur 

(Tablo 4.6). 
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EHS ölçülen; T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.006) değerleri, spor yapan ve yapmayan 

kız öğrenciler arasında, T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.001) değerleri, spor yapan ve 

yapmayan erkek öğrenciler arasında istatistiksel anlamda farklı bulunmuştur, nitrat 

değerleri erkek ve kız öğrenciler arasında farklı bulunmamıştır (Tablo 4.7).  

EYS ölçülen; T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.003), nitrat (p<0.003) değerleri, spor 

yapan ve yapmayan kız öğrenciler arasında istatistiksel anlamda farklı bulunmuştur, 

T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.004), nitrat (p<0.001) değerleri, spor yapan ve 

yapmayan erkek öğrenciler arasında istatistiksel  anlamda farklı bulunmuştur (Tablo 

4.8). 

 

Tablo 4.6. Gruplardan EÖ kaydedilen; T.nitrit, D.nitrit, Nitrat değerleri  

Kız Öğrenciler Erkek Öğrenciler 

EÖ 
Spor yapan  

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=16) 
Spor yapan  

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=14) 

T.nitrit (µmol/L) 31.06 ± 4.19 
43.06 ± 6.41 

p<0.001 
32.53 ± 4.51 

45.71 ± 6.29 
p<0.001 

D.nitrit (µmol/L) 13.26 ± 2.73 15.06 ± 2.28  13.26 ± 2.25 
15.35 ± 2.87 

p<0.04 

Nitrat (µmol/L) 17.86 ± 4.80 
28.00 ± 6.17 

p<0.001 
19.93 ± 5.50 

30.28 ± 6.31 
p<0.001 

 

 
 
 
 

Tablo 4.7. Gruplardan EHS kaydedilen; T.nitrit, D.nitrit, Nitrat değerleri  

Kız Öğrenciler Erkek Öğrenciler 

EHS 
Spor yapan  

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=16) 
Spor yapan      

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=14) 

T.nitrit (µmol/L) 28.73 ± 3.05 
33.33 ± 3.84 

p<0.001 
30.60 ± 2.92 

35.00 ± 3.25 
p<0.001 

D.nitrit (µmol/L) 11.46 ± 1.35 
13.26 ± 1.90 

p<0.006 
10.73 ± 2.12 

15.28 ± 2.23 
p<0.001 

Nitrat (µmol/L) 17.26 ± 3.88 20.06 ± 4.52  20.00 ± 4.07 20.42 ± 4.30 
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Tablo 4.8. Gruplardan EYS kaydedilen; T.nitrit, D.nitrit, Nitrat değerleri  

Kız Öğrenciler Erkek Öğrenciler 

EYS 
Spor yapan  

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=16) 
Spor yapan         

(n=15) 
Spor yapmayan 

(n=14) 

T.nitrit (µmol/L) 30.53 ± 3.41 
38.53 ± 4.40 

p<0.001 
28.60 ± 4.73 

39.71 ± 6.73 
p<0.001 

D.nitrit (µmol/L) 10.40 ± 1.50 
12.60 ± 2.09 

p<0.003 
9.33 ± 1.75 

11.71 ± 2.30  
p<0.004 

Nitrat (µmol/L) 19.93 ± 4.47 
25.93 ± 5.52 

p<0.003 
19.26 ± 4.77 

27.71 ± 6.60 
p<0.001 

 

Spor yapmayan kız öğrencilerin; SB, DB, nabız, leptin, leptin/VKİ, T.nitrit, D.nitrit, 

nitrat parametrelerinin, EHS ve EYS ölçülen değerleri ile EÖ değerleri arasındaki 

FARKI araştırmak amacıyla aşağıdaki istatistiksel değerlendirme yapılmıştır. EHS; SB 

(p<0.02), nabız (p<0.001), T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.03), nitrat (p<0.001) 

değerleri ve EYS; DB (p<0.04), D.nitrit (p<0.007) değerleri EÖ değerler ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9. Spor yapmayan kız öğrencilerin; EÖ, EHS, EYS kaydedilen; SB, DB, nabız, leptin, 
leptin/VKİ, T.nitrit, D.nitrit, Nitrat değerleri (n=16) 

 EÖ EHS EYS 

SB (mmHg) 116.33 ± 10.79 
128.0 ± 12.12a                 

p<0.02 110.63 ± 13.57 

DB (mmHg) 79.06 ± 8.24 76.50 ± 7.67 
74.25 ± 7.0b                

p<0.04 

Nabız (sayı/dk) 94.66 ± 16.66 
119.44 ± 17.39a             

p<0.001 97.13 ± 14.64 

Leptin (ng/ml) 41.14 ± 17.39 44.44 ± 42.82 38.05 ± 36.04 

Leptin/VKİ            
(ng.m2.ml-1.kg-1) 

1.86 ± 0.78 2.02 ± 1.97 1.77 ± 1.91 

T.nitrit (µmol/L) 43.06 ± 6.41 
33.33 ± 3.84a                

p<0.001 38.53 ± 4.40 

D.nitrit (µmol/L) 15.06 ± 2.28 
13.26 ± 1.90a               

p<0.03 
12.60 ± 2.09b            

p<0.007 

Nitrat (µmol/L) 28.00 ± 6.17 
20.06  ± 4.52a                   

p<0.001 25.93 ± 5.52 

a: EÖ – EHS  karşılaştırması       b: EÖ – EYS karşılaştırması 
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Spor yapan kız öğrencilerin; SB, DB, nabız, leptin, leptin/VKİ, T.nitrit, D.nitrit, nitrat 

parametrelerinin, EHS ve EYS ölçülen değerleri ile EÖ değerleri karşılaştırılmıştır   

 

Tablo 4.10. Spor yapan kız öğrencilerin; EÖ, EHS, EYS kaydedilen; SB, DB, nabız, leptin, leptin/VKİ, 
T.nitrit, D.nitrit, nitrat değerleri (n=15)  

 EÖ EHS EYS 

SB (mmHg) 118.20 ± 9.90 
136.13 ± 11.58a            

p<0.001 
109.93 ±  7.96b                 

p<0.002 

DB (mmHg) 75.13 ± 9.11 71.60 ± 5.15 72.80 ± 6.11 

Nabız (sayı/dk) 86.40 ± 18.41 
123.0 ± 16.72a              

p<0.001 
92.60 ± 15.03b                

p<0.05 

Leptin (ng/ml) 21.01 ± 12.65 19.28 ± 11.72 19.43 ± 15.65 

Leptin/VKİ 

(ng.m2.ml-1.kg-1) 
0.99 ± 0.58 0.91 ± 0.55 0.92 ± 0.76 

T.nitrit (µmol/L) 31.06 ± 4.19 28.73 ± 3.05 30.53 ± 3.41 

D.nitrit (µmol/L)  13.26 ± 2.73 
11.46 ± 1.35a            

p<0.04 
10.40 ± 1.50b                 

p<0.002 

Nitrat (µmol/L) 17.86 ± 4.80 17.26 ± 3.88 19.93 ± 4.47 

a: EÖ –EHS karşılaştırması       b: EÖ –EYS karşılaştırması 

 

EHS; SB (p<0.001), nabız (p<0.001), D.nitrit (0.04) değerleri ve EYS; SB (p<0.002), 

nabız (p<0.05), D.nitrit (p<0.002) değerleri EÖ değerleri ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (Tablo 4.10). 

Spor yapmayan erkek öğrencilerin; SB, DB, nabız, leptin, leptin/VKİ, T.nitrit, D.nitrit, 

nitrat parametrelerinin EHS ve EYS ölçülen değerleri ile EÖ arasındaki farkı araştıran 

istatistiksel değerlendirme sonuçları tablo 11’de verilmiştir. EHS, DB (p<0.003), nabız 

(p<0.002), T.nitrit (p<0.001), nitrat (p<0.001) değerleri ve EYS, SB (p<0.02), nabız 

(p<0.03), T.nitrit (p<0.04), D.nitrit (p<0.003) değerleri, EÖ değerlerle 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11. Spor yapmayan erkek öğrencilerin; EÖ, EHS, EYS kaydedilen; SB, DB, nabız, leptin, 
leptin/VKİ, T.nitrit, D.nitrit, nitrat değerleri (n=14) 

 EÖ EHS EYS 

SB (mmHg) 119.01 ± 12.49 127.35 ± 27.37 
115.36 ± 12.5b           

p<0.02 

DB (mmHg) 77.50 ± 9.22 
70.35 ± 12.36a              

p<0.003 76.36 ± 7.90 

Nabız (sayı/dk) 82.35 ± 13.57 
105.0 ± 21.65a              

p<0.002 
92.93 ± 13.84b               

p<0.03 

Leptin (ng/ml) 9.28 ± 12.91 9.28 ± 9.99 7.44 ± 6.89 

Leptin/VKİ 

(ng.m2.ml-1.kg-1) 
0.37 ± 0.47 0.38 ± 0.37 0.31 ± 0.26 

T.nitrit (µmol/L) 45.71 ± 6.29 
35.0 ± 3.25a                 

p<0.001 

39.71 ± 6.73b 

p<0.04 

D.nitrit (µmol/L) 15.35 ± 2.87 15.28 ± 2.23 
11.71 ± 2.30b                

p<0.003 

Nitrat (µmol/L) 30.28 ±  6.31 
20.42 ± 4.30a                 

p<0.001 27.71 ± 6.60 

a: EÖ –EHS karşılaştırması       b: EÖ –EYS karşılaştırmas 

 

Spor yapan erkek öğrencilerin; SB, DB, nabız, leptin, leptin/VKİ, T.nitrit, D.nitrit, nitrat 

parametrelerinin EHS ve EYS değerleri EÖ değerleri ile karşılaştırılmıştır. EHS; DB 

(p<0.01), nabız (p<0.001), D.nitrit (p<0.01) değerleri ve EYS; SB (p<0.003), DB 

(p<0.02), T.nitrit (p<0.02), D.nitrit (p<0.001) değerleri, EÖ değerler ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (Tablo 4.12). 
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Tablo 4.12.  Spor yapan erkek öğrencilerin; EÖ, EHS, EYS kaydedilen; SB, DB, nabız, leptin, 
leptin/VKİ, T. nitrit, D.nitrit, nitrat değerleri (n=15) 

  EÖ EHS EYS 

SB (mmHg) 134.40 ± 15.25 139.07 ± 20.43 
121.53 ± 13.07b              

p<0.003 

DB (mmHg) 80.93 ± 7.37 
71.53 ± 9.20a           

p<0.01 
73.33 ± 7.60b               

p<0.02 

Nabız (sayı/dk) 90.07 ± 18.05 
122.27 ± 17.17a 

p<0.001 
94.33 ± 9.72 

Leptin (ng/ml) 6.07 ± 8.61 9.66 ± 20.30 5.81 ± 7.15 

Leptin/VKİ 
(ng.m2.ml-1.kg-1) 

0.23 ± 0.30 0.37 ± 0.74 0.22 ± 0.25 

T.nitrit (µmol/L) 32.53 ± 4.51 30.60 ± 2.92 
28.60 ± 4.73b                   

p<0.02 

D.nitrit (µmol/L) 13.26 ± 2.25 
10.73 ± 2.12a                  

p<0.01 
9.33 ± 1.75b                

p<0.001 

Nitrat (µmol/L) 19.93 ± 5.50 20.0 ± 4.07 19.26 ± 4.77 

a: EÖ –EHS karşılaştırması       b: EÖ –EYS karşılaştırması 
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4.1. KORELASYON SONUÇLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.1.1 EÖ Leptinin Diğer Parametreler İle İlişkisi 

Spor yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin (n=60) leptin ile diğer değişkenleri 

arasındaki ilişkiyi ortaya koymak için korelasyon analizi yapılmıştır. EÖ leptin-cinsiyet 

(Şekil 4.1a r = 0.388, p<0.001), leptin-spor (Şekil 4.1b r = 0.105, p<0.003), leptin-boy 

(Şekil 4.1c r=0.259, p<0.001), leptin-nabız (Şekil 4.1d r=0.006, p<0.05) parametreleri 

arasında ilişki bulunmuştur.  
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Şekil 4.1.  Spor yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin EÖ a) Leptin- Cinsiyet                                                 
b) Leptin-Spor  c) Leptin- Boy d) Leptin- Nabız parametreleri arasındaki korelasyon  
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4.1.2. EHS Leptinin Diğer Parametreler İle İlişkisi 

EHS leptin-cinsiyet (Şekil 4.2a r=0.157, p<0.002), leptin-VO2max (Şekil 4.2b               

r=0.059, p<0.04) leptin-VO2 (Şekil 4.2c r=0.058, p<0.04), leptin-DB (Şekil 4.2d 

r=0.075, p<0.02) ve leptin-boy (r=0.092, p<0.02) parametreleri arasında  ilişki 

bulunmuştur.  
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Şekil 4.2.  Spor yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin EHS a) Leptin- Cinsiyet                     
b) Leptin-VO2max c) Leptin-VO2 d) Leptin- DB parametreleri arasındaki korelasyon 
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4.1.3 EYS Leptinin Diğer Parametreler İle İlişkisi 

EYS leptin-cinsiyet (Şekil 4.3a r=0.220, p<0.001), Leptin-boy (Şekil 4.3b r=0.155, 

p<0.002) parametreleri arasında ilişki bulunmuştur.  
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            Şekil 4.3.  Spor yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin EYS a) Leptin-Cinsiyet  b)Leptin- 
            Boy  parametreleri arasındaki korelasyon 
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4.1.4 EÖ Leptin/VKİ’nın Diğer Parametreler İle İlişkisi  

EÖ leptin/VKİ-cinsiyet (Şekil 4.4a  r = 0.446, p<0.001), leptin/VKİ-spor (Şekil 4.4b  r 

=0.100, p<0.04), leptin/VKİ-ağırlık (Şekil 4.4c r=0.077, p<0.02), Leptin/VKİ-nabız 

(Şekil 4.4d r=0.016, p<0.03), ve leptin/VKİ-boy (r=0.301, p<0.001)  parametreleri 

arasında ilişki bulunmuştur.  
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            Şekil 4.4. Spor yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin EÖ a) Leptin/VKİ-Cinsiyet 
            b) Leptin/VKİ-Spor  c) Leptin/VKİ-Ağırlık d) Leptin/VKİ-Nabız parametreleri arasındaki  
            korelasyon 
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4.1.5 EHS Leptin/VKİ’nın Diğer Parametreler İle İlişkisi 

EHS leptin/VKİ-cinsiyet (Şekil 4.5a r=0.186, p<0.001), leptin/VKİ-VO2max                               

(Şekil 4.5b r=0.082, p<0.02), leptin/VKİ-VO2 (Şekil 4.5c r=0.081, p<0.02)                              

leptin/VKİ-VCO2 (Şekil 4.5d r=0.057, p<0.04), Leptin/VKİ-DB (r=0.082, p<0.02), 

leptin/VKİ-boy (r=0.123, p<0.005), parametreleri arasında ilişki bulunmuştur.  
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             Şekil 4.5. Spor yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin EHS a) Leptin/VKİ-Cinsiyet  
       b) Leptin/VKİ-VO2max c) Leptin/VKİ-VO2 d) Leptin/VKİ-VCO2 parametreleri arasındaki  
       korelasyon  
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4.1.6 EYS Leptin/VKİ’nın Diğer Parametreler İle İlişkisi 

EYS leptin/VKİ-cinsiyet (Şekil 4.6a  r = 0.205, p<0.001), leptin/VKİ- ağırlık (Şekil 

4.6b r=0.066, p<0.03), leptin/VKİ- boy (Şekil 4.6c r=0.154, p<0.002) parametreleri 

arasında ilişki bulunmuştur. 
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           Şekil 4.6.  Spor yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin EYS a) Leptin/VKİ-Cinsiyet  
           b) Leptin/VKİ- ağırlık c) Leptin/VKİ-Boy parametreleri arasındaki korelasyon 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Çalışmamıza, düzenli spor yapmayan üniversite öğrencileri ile düzenli spor yapan 

Beden Eğitimi Yüksek Okulu öğrencileri seçilmiştir. Spor yapmayan ve yapan kız 

öğrenciler ile erkek öğrencilerin yaş, boy, ağırlık, VKİ açısından kendi cinsiyetleri 

arasında fark bulunmamıştır. Sadece erkeklerin spor yapan ve yapmayanlarının yaşları 

arasında fark bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 4.1). Açlık leptin seviyesini 

etkileyeceğinden öğrencilerden sabah kahvaltısını yapmaları istenmiştir. Leptin ile 

vücut yağ oranı arasında sıkı bir ilişki bulunduğu için leptin aynı zamanda leptin/VKİ 

şeklinde de hesaplanarak, değerlendirmedeki hata payı azaltılmıştır. Spor yapmayan kız 

öğrencilerin leptin değerleri erkek öğrencilerin değerlerinden %443 yüksek iken, spor 

yapan kız öğrencilerin leptin değerleri erkek öğrencilerin değerlerinden %346 gibi bir 

oranla daha yüksek bulunmuştur. Miller ve arkadaşları, yaşları 20-31 arası olan erkek ve 

kadınların leptin değerleri arasında %150’lik bir artış bulmuştur (63). Bizim 

çalışmamızda leptin/VKİ değeri, spor yapan iki cinsiyet arasında karşılaştırıldığında 

%430’luk fark bulunurken, spor yapmayan iki cinsiyet arasında %502’lik fark 

bulunmuştur. Miller ve arkadaşlarının çalışmasında ise leptin/yağ kitlesi (ng.kg-1.ml-1) 

karşılaştırıldığında iki cinsiyet değerleri arasında fark bulunmamıştır (63). Mallamaci F. 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hipertansiyonlu erkek ve kadınlar arasında leptinde  

%190 gibi bir fark bulunurken normal tansiyonlu erkek ve kadınlar arasında yine %250 

gibi bir fark bulunmuştur (73). Aynı çalışmada leptin/yağ kitle oranı (ng/ml) cinsiyetler 
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arasında karşılaştırıldığında hipertansif ve normal tansiyonlu erkek ve kadınlar arasında 

benzer kız erkek farklılığı bulunmuştur (73). Başka bir çalışma da yine erkek ve kızlar 

arasında leptin düzeylerinde farklılık gözlenmiştir (74). Zayıf kişilerdeki %140, normal 

ağırlıktakilerde %470, çok kilolularda ise %120 gibi farklar belirlenmiştir (74). 

Çalışmamızda öğrencilerin yağ kitlesine bakılmadı, ama çalışmalar gösteriyor ki 

cinsiyete bağlı kan leptin seviyesini sadece vücut yağ oranı etkilememektedir. Vücut 

yağına ilaveten vücut yağ deposunun yeride leptin seviyesinde etkili olabilir. Erkeklerde 

viseral yağ dokusu daha baskınken (64) kadınlarda ise subkutanöz yağ dokusu baskındır 

(60). Viseral yağ dokusunun leptin üretimi subkutanözden daha azdır (64). Cinsiyete 

bağlı leptin farklılığı cinsiyet hormonlarından da etkilenebilir. Östrojenin leptin 

seviyesini artırdığı (65), erkeklerde ise testesteronun leptin seviyesini azalttığı 

bildirilmektedir (75). Bununla beraber, hormon ile birlikte yağ dokusunun kaynağının 

etkisi dışında başka bir faktörün leptin-cinsiyet etkileşiminde etkili olup olmadığı in 

vitro çalışma ile araştırılmıştır (76). İki farklı cinsiyetten, aynı yağ doku bölgesinden, 

aynı ağırlıkta, aynı sayıdaki yağ hücresi, östrojenden bağımsız olarak kadınlarınkinde 

daha fazla leptin oluşumuna neden olmuştur (76). Kadınlardaki leptin seviyesinin yağ 

kitlesinden ve hormondan bağımsız olması akla kadınlarda leptin rezistansının 

olabileceğini getirmektedir. Belki de kadınlardaki enerji dengesi ile ilgili aneroksiya 

nervoza, bulimia nervoza gibi hastalıkların fazla olması buna bağlanabilir. Bu konu ile 

ilgili yeterli çalışma bulunmamaktadır. Sonuç olarak yapılan değerlendirmemizde leptin 

ile cinsiyet arasında kuvvetli bir ilişkinin olduğu ortaya konmuştur.  

Çalışmamızda leptinin ve leptin/VKİ’nın sporla ilişkisi korelasyon analizi ile 

belirlenmiştir. Spor yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin (n=60) leptin-spor ve 

leptin/VKİ-spor seviyeleri arasında negatif yönde bir ilişki bulunmuştur, leptin seviyesi 

her iki cinsiyette spor ile azalmaktadır. EÖ leptin-spor (r=0.105, p<0.003) (Şekil 4.1b) 

ve leptin/VKİ-spor (r=0.100, p<0.04) (Şekil 4.4b) değerleri arasındaki ilişki anlamlıdır. 

EÖ, EHS, EYS leptin, leptin/VKİ değerleri, sadece kız öğrencilerin spor yapan 

yapmayanları arasında tek yönlü ANOVA testi ile karşılaştırıldığında sporun leptin, 

leptin/VKİ seviyesini azalttığı bulunmuştur (leptin p<0.001, leptin/VKİ p<0.002) (Tablo 

4.2), (leptin p<0.04, leptin/VKİ p<0.04) (Tablo 4.3). EÖ, EHS, EYS spor yapan erkek 

öğrencilerin leptin, leptin/VKİ seviyeleri, spor yapmayanlardan farklı bulunmamıştır 

(Tablo 4.2-4.4). Genetik obez fa/fa sıçanlar ile zayıf normal sıçanlara 30 dakikalık 
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yüzme egzersizi yaptırılıp, egzersizden hemen sonra, yarım ve bir saat sonraki leptin 

değerleri ölçülmüştür (77). Zayıf hayvanlarda egzersizden hemen sonra %30 azalan 

leptin değerleri, yarım saatte (60. dakikada) eski değerine ulaşmıştır. Obez farelerde ise 

leptin seviyesi değişmemiştir. Aynı çalışmada, egzersizin leptin seviyesini azaltma 

mekanizmasına açıklık getirmek için insulin, esterleşmemiş yağ asitlerine de  (non-

esterified yağ asitleri,  NEFA) bakılmıştır. Egzersizden sonra insulin de leptin ile 

birlikte azalmış ama egzersiz sonrası leptini takip ederek yükselmemiştir. Sıçanlarda 

hiperinsulineminin leptini artırdığı bilinmektedir (78). Buradan leptini düşüren tek 

nedenin insulin azalması olmadığı yorumu çıkartılmıştır. Aynı çalışmada zayıf 

sıçanlarda egzersizde leptin azalırken NEFA değeri ise artmış, leptin normal değerine 

gelince NEFA tam olmasada tekrar azalmıştır. Ama fa/fa obez farelerde bu ilişki 

gösterilememiştir (77). Egzersiz adrenerjik stimulasyonu artırarak lipolitik cevabı 

artırıp, leptin salınımını azaltıyor olabilir. Obez farede egzersiz öncesi leptin ve NEFA 

değerleri zayıf sıçanlarınkinden çok yüksek olmasına rağmen, egzersiz ile bu yüksek 

seviyedeki leptin ve NEFA değerleri değişmemiştir. Bu farelerin leptin reseptörlerinde 

sorun olduğu için leptinin lipolitik etkisini ortaya çıkaramadığını, dolayısıyla leptin 

seviyesinde azalma olmadığını gösterir (77).  

Landt ve arkadaşları uzun süreli şiddetli egzersizde, plazma leptin konsantrasyonunun 

%32 azaldığını, egzersizden 18-24 saat sonrasında leptinin başlangıç değerine 

yükseldiğini bildirmiştir (78). Leptindeki bu azalmanın da vücuttaki yağ yıkımı ile 

açıklanması güç gözükmektedir. Leptindeki azalmış seviyenin kısa süreli egzersizde 2 

saat, uzun sürelide 18-24 saat içinde normale dönmesi, yağ dokusunun hızla yeniden 

oluştuğu anlamına gelmez. Ayrıca leptin seviyesindeki azalmada egzersizle yağ 

dokusunun yıkılmasından oldukça fazladır. Açlık ya da egzersizin vücutta oluşturduğu 

negatif enerji dengesi, dolaşımdaki leptinin azalma nedeni olabilir. Uzun süreli açlık ya 

da uzun süreli düzenli egzersiz kandaki serbest yağ asit oranını arttırmakta, bu da yağ 

dokudan leptin salınımını azaltmakta olabilir. Yapılan bir çalışmada metabolize 

olmayan yağ asitinin 25-50 µmol/lt’si yağ dokusu ile inkübe edildiğinde (24 saat) leptin 

mRNA seviyesi azalmıştır (79). Çalışmamızda sporun leptin ile negatif ilişkisi yağ 

dokusundaki azalmaya bağlanabilir. Leptin/VKİ ile de spor arasında anlamlı negatif 

ilişkinin bulunması, spor ile leptin arasındaki negatif ilişkiyi yağ dokusuna bağlamamızı 

engellemektedir. Leptin/VKİ yerine leptin/yağ kitlesi bakılmış olsa idi, yorum 

yapmamız kolaylaşacaktı. Gelecekteki çalışmalarda leptin/yağ kitlesi, metabolize 



 41 

olmayan yağ asitlerinin bakılması spor-leptin ilişkisini açıklamada yardımcı olacağı 

kanısındayız.  

Çalışmamızda, düzenli yapılan egzersiz yanında kısa süreli yoğun egzersizin etkisi de 

araştırılmıştır. Spor yapan yapmayan kız ve erkek öğrencilerin egzersizden hemen sonra 

ve yarım saat sonraki leptin, leptin/VKİ değerleri egzersiz öncesi değerler ile 

karşılaştırıldığında önemli farklılık bulunmamıştır (Tablo 4.9-4.12). Kısa süreli yoğun 

egzersiz leptin seviyesini değiştirmemiştir. Bazı çalışma sonuçları da bizim 

bulgularımızı desteklemektedir (80- 82). Çalışmamızda düzenli spor yapan öğrencilerde 

leptin azalması yağ dokusundaki azalmaya bağlanabilir ama kısa sürede yapılan 

egzersizde yağ dokusu kitle olarak değişmeyeceğinden leptin seviyesinin de buna bağlı 

değişmediği düşüncesindeyiz. 

Çalışmanın hedeflerinden birisi de leptin- egzersiz-kan basıncı ilişkisini araştırmaktır. 

Egzersiz öncesi spor yapan yapmayan kız erkek öğrencilerin SB, DB, nabız değerleri 

kendi cinsiyet grupları arasında karşılaştırıldığında aralarında biri dışında fark 

bulunmamıştır (Tablo 4.2). Spor yapmayan erkeklerin SB’leri yapanlardan daha düşük 

bulunmuştur (p<0.02). Leptin ile SB, DB, nabız arasındaki ilişki spor yapan yapmayan 

kız-erkek korelasyon analizi ile değerlendirilmiştir. Leptin ile nabız, leptin/VKİ ile 

nabız, leptin ile DB, leptin/VKİ ile DB arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. 

Hayvan modellerinde leptin replasmanının sempatik aktiviteyi artırdığı, arteryal 

basınçta önemli artışa neden olduğu bildirilmektedir (41). İnsanlarda yapılan çalışmada 

hipertansif kişilerin normotensiflerden daha fazla leptine sahip olduğu gösterilmiştir 

(83, 84). Sentral ya da periferal leptinin kronik olarak verilmesi sempatik sinir sistem 

aktivitesini stimüle etmiş ve kan basıncını artırmıştır (94). Kroniğe zıt olarak, leptinin 

akut sentral yoldan verilmesi de kan basıncını artırmıştır. Yapılan bu çalışma sonucu, 

leptinin sempatoeksitasyon dengesini sağlayan sentral sinir sistem dışı depressör 

mekanizmaları engellediğini göstermektedir (85, 86). Örneğin, leptinin endotel 

hücrelerinde de reseptörleri vardır (87). İn vitro çalışmalarda, leptinin endotelyal NO 

yapımını (88, 56) ve NO kaynaklı vazorelaksasyonu artırdığı bildirilmektedir (89, 90). 

İn vivo çalışmalarda elde edilen veriler ise tam açık değildir. Bazı in vivo çalışmalarda 

leptinin indüklediği NO yapımındaki artışa bağlı vazodilatasyonun olduğu (91) 

bazılarında ise olmadığı (89, 92, 93) bildirilmektedir. Çalışmamızda düzenli spor yapan 

öğrencilerin spora başlamadan önceki NO yıkım ürünlerine bakılamamıştır çünkü bu 
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öğrencilerin spor ile uğraşıları 3-4 yıl öncesine dayanmaktadır. Ama kısa süreli yoğun 

egzersizin EÖ, EHS ve EYS NO değerleri üzerine etkisini belirlemek için, spor yapan 

ve yapmayan kız erkek öğrencilerin cinsiyet grupları kendi aralarında karşılaştırılmıştır. 

Spor yapmayan kız öğrencilerin EÖ T.nitrit (p<0.001), nitrat değerleri (p<0.001), EHS 

T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.006) ve EYS ki T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.003) ve 

nitrat (0.003) değerleri spor yapanlardan yüksek bulunmuştur. Bu parametreler yoğun 

egzersiz ile biraz azalmıştır (Tablo 4.6- 4.8). Erkek öğrencilerin de spor 

yapmayanlarının EÖ T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.04), nitrat (p<0.001), EHS T.nitrit 

(p<0.001), D.nitrit (p<0.001), EYS kızlardaki gibi T.nitrit (p<0.001), D.nitrit (p<0.004), 

nitrat (p<0.001) değerleri spor yapanlara göre yüksek bulunmuştur (Tablo 4.6-4.8). 

Egzersizin etkisine bakıldığında ise spor yapmayan kızlarda EÖ-EHS T.nitrit, (p<0.001) 

D.nitrit (p<0.03), nitrat (p<0.001), EÖ-EYS’sında D.nitrit (p<0.007) değerleri arasında 

önemli bir farklılık bulunmuştur (Tablo 4.9). Spor yapan kızlarda ise sadece EÖ-EHS 

D.nitrit (p<0.04) ve EÖ-EYS ki D.nitrit (p<0.002) değerleri arasında fark vardır (Tablo 

4.10). Spor yapmayan erkeklerde EÖ-EHS T.nitrit (p<0.001), nitrat (p<0.001) ve EÖ-

EYS T.nitrit (p<0.04), D.nitrit (p<0.003) değerleri arasında fark vardır (Tablo 4.11). 

Spor yapan erkek öğrencilerde EÖ-EHS D.nitrit (p<0.01) ve EÖ-EYS T.nitrit (p<0.02), 

D.nitrit (p<0.001) değerleri arasında farklılık bulunmuştur (Tablo 4.12). Sonuç olarak, 

kız ve erkeklerde yoğun egzersizin etkisi ile NO yapımı azalmıştır. Leptin ve leptin/VKİ 

ile NO yıkım ürünleri arasında yapılan korelasyon analizinde önemli bir ilişki 

bulunmamıştır. Beltowski ve arkadaşları, sıçanlara verilen leptinin, verilişinden 30 dk 

sonra üriner NO yıkım ürünlerini %241.6, 31-60 dk arasında %552.6, 61-90 dk arasında 

%88.9 artırdığı bulunmuştur (94). Aynı çalışmada da leptinin kan basıncı ve renal 

hemodinami üzerine önemli bir etkisi bulunmamıştır (94). Çalışmamızda yoğun 

egzersiz yaklaşık 20-30 dk sürmüştür. Spor yapmayan kızların egzersizden hemen 

sonraki D.nitrit azalması %30, spor yapanlarda %20 dir. EÖ, EHS, ve EYS leptin 

seviyelerinin değişmemesi, NO seviyelerindeki değişimden leptini sorumlu tutmamızı 

engellemektedir. Zaten leptin, leptin/VKİ ile NO değerleri arasında da önemli bir 

korelasyon bulunmamıştır. NO yapımındaki azalma egzersizden kaynaklanmakta 

olabilir. Sonuç olarak spor yapan yapmayan kız erkek gruplarında EÖ leptin-nabız 

(Şekil 4.1d), EHS leptin-DB (Şekil 4.2d), EÖ Leptin/VKİ ile nabız (Şekil 4.4d), EHS 

leptin/VKİ-DB arasında ilişki bulunmuştur. Leptin arttıkça nabız ve DB artmaktadır. 

Leptinin bu etkisi NO üzerine olan etkisinden bağımsızdır. Leptin sempatik aktiviteyi 
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arttırırken, böbrekler üzerine yaptığı natriürezis etkisi, sporla kan basıncındaki büyük 

değişimi dengelemiş olabilir. O nedenle spor yapan-yapmayan, egzersiz öncesi-sonrası 

kan basınçları ve nabızda önemli değişme olmamıştır. Tabi egzersizde bu parametreleri 

etkileyen de tek leptin değildir. 

Son olarak leptin ve solunum sistemi arasındaki ilişki spor yapan yapmayan ve kısa 

süreli egzersiz sırasında incelenmiştir. Bisiklet ergometresi ile yapılan maksimal 

egzersiz esnasında kız öğrencilerin spor yapan ve yapmayanları arasında VO2max 

(p<0.02), VO2 (p<0.01), VCO2 (p<0.003) değerleri tek yönlü ANOVA testi ile 

karşılaştırıldığında önemli farklılık bulunmuştur (Tablo 4.5). Erkek öğrencilerin spor 

yapan ve yapmayanlar arasında VE (p<0.03), VRO2 (p<0.005) ve VRCO2 (p<0.005) 

değerleri karşılaştırılmış ve önemli farklılık bulunmuştur (Tablo 4.5). 

Spor yapan yapmayan erkek ve kız öğrencilerin (n=60) korelasyon analizinde EHS 

leptin ile VO2max ve VO2 değerleri arasında negatif ilişki bulunmuştur (Şekil 4.2b,c). 

EHS leptin/VKİ ile VO2max, VO2, VCO2 arasında da negatif ilişki bulunmuştur (Şekil 

4.5b,c,d).  

C57BL/6J-Lepob   erkek fare ve yabani tip erkek C57BL/6J farelerde yapılan çalışmada, 

leptini olmayan farelerde solunum depresyonu olduğu, arteryal PCO2’nin arttığı 

bildirilmiştir (95). Bu hayvanlara leptin verilmesi dakika ventilasyonu artırmıştır. 

Leptinin bu etkisinin yiyecek alımı, ağırlık ve CO2 üretiminden bağımsız olduğu 

belirtilmiştir. Leptin replasmanının  (mutant farelere ) hızlı göz hareketinin olmadığı 

(non rapid eye movement- NREM) ve uyku sırasında, CO2 kemosensitivitesini artırdığı 

bildirilmiştir (95). Bu sonuç göstermektedir ki leptin, obezlerde solunum depresyonunu 

engellemektedir ama sentral sinir sistem leptin seviyesi yada aktivitesi azalırsa 

hipoventilasyon gelişebilir.  

Vücutta leptin artışı ile O2 tüketimi, CO2 üretimi arasında normalde pozitif bir ilişki 

beklenmektedir. Enerji kullanımının artması, ekspire edilen hava O2 miktarının 

azalmasına, CO2’in artmasına neden olacaktır. Çalışmamızda spor yapan ve leptin 

seviyeleri azalan özellikle kız öğrencilerin VO2max, VO2, ve VCO2 seviyeleri artmıştır. 

Spor yapan yapmayan kız erkek öğrencilerin EHS VO2max, VO2 ile leptin arasında da 

negatif korelasyon bulunmuştur. Leptin/VKİ ile VO2max, VO2, ve VCO2 arasında da bu 

ilişki devam etmiştir. Miller ve arkadaşları, VO2max ile vücut yağ kitlesi arasında 

erkeklerde negatif ilişki bulmuştur. Öyleyse VO2max, VO2’yi etkileyen leptinden çok 
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vücut yağ kitlesidir. Başka çalışmalarda bizim sonuçlarımız gibi, leptin ile bu 

parametreler arasında negatif ilişki bulmuştur (63, 96). Egzersizde ventilasyon etkinliği 

VE/VCO2 eğiminin (VRCO2) hesaplanması ile değerlendirilir. VRO2 (VE/VO2) de aynı 

değerlendirmede kullanılan bir parametredir. Çalışmamızda sadece spor yapmayan 

erkeklerde VRO2 ve VRCO2 değerleri spor yapanlardan yüksek bulunmuştur. Bu fark 

bize spor yapmayanlarda ventilasyonun, perfüzyondan fazla olduğunu, boşuna 

ventilasyon (ölü boşluğu) geliştiğini gösterir. Kız öğrencilerde ise bu parametreler spor 

yapan yapmayanlar arasında farklı bulunmamıştır. Sun X-G ve arkadaşları yaşları 17-78 

arası olan 474 kişide yaptıkları egzersizle VE/VO2 ve VE/VCO2 değerlerinin düştüğü bu 

düşüşün kanda artan PaCO2 ve pH daki azalma ile ilişkili olduğunu bildirmektedir (97). 

Yine aynı çalışmada VE/VCO2’nin kadınlarda erkeklerden daha az düştüğünüde 

göstermiştir. Çalışma sonuçları bizim bulgumuzu desteklemektedir. Leptin ve 

leptinVKİ ile VRO2 ve VRCO2 arasında ise önemli bir ilişki bulunmamıştır. Sıçanlarda 

yapılan çalışmalarda leptinin güçlü solunum uyarıcısı ve leptin eksikliğinin hiperkapnik 

solunum cevaplarını baskılaması ile ilişkili olduğu ifade edilen bizim ve diğer insan 

çalışmalarında leptin ile ventilasyon arasında negatif ilişki bulunmuştur. Leptin 

solunum fonksiyonları arasındaki ilişki yeni çalışmalar ile desteklenmelidir.   

Sonuç olarak antrenmanlı sporcular ile sporcu olmayanların leptin düzeyleri ile cinsiyet, 

spor, kan basıncı, nabız, nitrik oksit, ventilasyon parametreleri arasında ilişki 

bulunmuştur. Verilerimizin tamamı bu konuda yeterli literatür bulunmaması nedeniyle 

istenen şekilde tartışılamamıştır. Fakat sonraki yapılacak çalışmalara yön verecek 

bulgular içerdiği kanısındayız.  
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