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TEŞEKKÜR 

“L-Karnitin ve Magnezyumun Deneysel Diyabet Oluşturulan Ratların Dokularında 

Oksidatif Stres ile Sitokinler Üzerine Etkilerinin Araştırılması” isimli TSA-2015-5975 

nolu bu proje Erciyes Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri koordinasyon birimi 

tarafından desteklenmiştir. Desteklerinden dolayı Bilimsel Araştırma Projeleri koordinasyon 

birimine teşekkür ederiz. 
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L-KARNİTİN VE MAGNEZYUMUN DENEYSEL DİYABET 

OLUŞTURULAN RATLARIN DOKULARINDA OKSİDATİF STRES 

İLE SİTOKİNLER ÜZERİNE ETKİLERİNİN ARAŞTIRILMASI  

 

 

ÖZET 

Bu çalışmada, deneysel diyabet oluşturulmuş ratlarda L-karnitin ve magnezyumun (Mg) doku 

malondialdehit (MDA), 8-OHdG ve sitokin (TNFα, IL-6) düzeyleri üzerine etkilerinin 

belirlenmesi amaçlanmaktadır. Seksen adet Wistar albino erkek rattan elde edilen karaciğer ve 

böbrek dokuları kullanılmıştır. Hayvanlar, her biri 10’ar adetten oluşan 8 çalışma grubuna 

ayrılmıştır: 1. grup kontrol olarak; 2. grup 50 mg/kg (canlı ağırlık) i.p. olarak STZ verilen; 3. 

grup 125 mg/kg (canlı ağırlık)/gün MgSO4 şeklinde Mg verilen; 4. grup 300 mg/kg (canlı 

ağırlık)/gün L-karnitin verilen; 5. grup; 125 mg/kg  (canlı ağırlık)/gün Mg + 300 mg/kg (canlı 

ağırlık)/gün L-karnitin verilen; 6. grup 50 mg/kg i.p. olarak STZ + 125 mg/kg (canlı 

ağırlık)/gün Mg verilen; 7. grup 50 mg/kg i.p. olarak STZ + 300 mg/kg (canlı ağırlık)/gün L-

karnitin verilen; 8. grup 50 mg/kg i.p. olarak STZ + 125 mg/kg (canlı ağırlık)/gün Mg + 300 

mg/kg (canlı ağırlık)/gün L-karnitin dört hafta verilmiştir. Karaciğer ve böbrek MDA, 8-

OHdG, TNF-α ve IL-6 düzeyleri yönünden kontrol grubu ile sadece Mg, karnitin ve 

Mg+karnitin grupları arasında istatistiki önemde bir fark belirlenmemiştir. En yüksek MDA, 

8-OHdG, TNF-α ve IL-6 düzeyleri sadece diyabet oluşturulan grupta saptanmıştır. Diyabetli 

hayvanlara hem Mg’un hem de karnitin’in ayrı ayrı veya kombine verilmesi ile diyabete bağlı 

artan lipid peroksidasyonu, DNA harabiyeti ve sitokin düzeyleri istatistiki önemde azalma 

göstermiştir. Sonuç olarak Mg ve karnitinin, özellikle kombine şekilde, antidiyabetik etkilere 

sahip olabileceği kanaatine varılmıştır. 

 
Anahtar Kelimeler: Diyabet, L-karnitin, magnezyum, oksidatif stres, sitokinler 
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THE EFFECTS OF L-CARNITINE AND MAGNESIUM ON OXIDATIVE 

STRESS AND CYTOKINES IN EXPERIMENTAL DIABETIC RATS 

 

 
ABSTRACT 

In this study evaluated the effects of L-carnitine and magnesium (Mg) on tissue 

malondialdehide (MDA), 8-OHdG and cytokines (TNFα, IL-6) levels in experimental diabetes 

in rats. Eighty Wistar albino rats were divided into eight groups of ten. The groups received 

the following treatment: group 1: control group; 2 ml distilled water (by gavage), group 2: 50 

mg/kg (b.w.) i.p. STZ, group 3: 125 mg/kg (b.w.) Mg, group 4: 300 mg/kg (b.w.) L-carnitine, 

group 5: 125 mg/kg (b.w.) Mg +300 mg/kg (b.w.) L-carnitine, group 6: 50 mg/kg (b.w.) STZ 

+125 mg/kg (b.w.) Mg, group 7: 50 mg/kg (b.w.) STZ +300 mg/kg (b.w.) L-carnitine and 

group 8: 50 mg/kg (b.w.) STZ +125 mg/kg (b.w.) Mg+300 mg/kg (b.w.) L-carnitine was 

administered for four weeks. There was no statistically significant difference between control 

group and only Mg, carnitine and Mg + carnitine groups in terms of liver and kidney MDA, 8-

OHdG, TNF-α and IL-6 levels. The highest levels of MDA, 8-OHdG, TNF-α and IL-6 were 

detected only in the diabetic group.  Increased lipid peroxidation, DNA damage and cytokine 

levels due to diabetes, both individually or in combination with both Mg and carnitine, were 

significantly reduced in diabetic animals. As a result, it has been concluded that Mg and L-

carnitine may have antidiabetic effects, especially in combination. 

 

Key words: Cytokines, diabetes, L-Carnitine, magnesium, oxidative stress  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7 
 

1. GİRİŞ / AMAÇ VE KAPSAM  

Lipid, protein, karbonhidrat ve nükleik asit metabolizmalarında yer alan Mg, 300’den fazla 

enzimatik reaksiyonun önemli bir kofaktörü olup, aynı zaman da adenozin tri fosfat (ATP) 

sentezinde de görev alır (1). Bütün memeli türlerinde endojen olarak bulunan L-karnitin (2) 

yağ asitlerinin mitokondriyal oksidasyonunda yaşamsal bir kofaktör olan doğal bir kuarterner 

amonyum bileşiğidir. Magnezyumun ve karnitinin mitokondrideki fonksiyonları ve membran 

permeabilitesinin regülasyonundaki rollerinin çok iyi bilindiği ifade edilmektedir (3-5). 

Magnezyumun oksidatif stresi azalttığı (6), Mg eksikliğinde ise serum TNFα ve IL-6 

düzeylerinde artış olduğunu belirleyen çalışmanın (7) aksine bu parametrelerin Mg 

eksikliğinde artmadığını belirten çalışma da bulunmaktadır (8). L- karnitin bazı kimyasal 

ajanların olumsuz etkisini azaltmıştır. Farklı dozlara (100-500 mg/kg) bağlı olarak L-

karnitinin lipid peroksidasyonu ve sitokinler üzerine etkilerinin değiştiği çeşitli çalışmalarla 

gösterilmiştir (9-12).  

Diyabet üzerine hem karnitinin (9, 10, 11, 12) hem de Mg’un (6, 16-19) olumlu etkilerine dair 

çeşitli çalışmalar olmasına karşın, L-karnitin ve Mg kombinasyonunun etkilerine yönelik 

herhangi bir çalışmaya rastlanamamıştır. Sadece β-talasemili hastalarda, L-karnitin ile Mg’un 

birlikte etkisi incelenmiş olup, kalp fonksiyonları ve hematolojik parametreler üzerinde 

olumlu etkilerinin olduğu saptanmıştır (20).  

Bu çalışmada, deneysel diyabet oluşturulmuş ratlarda L-karnitin ve magnezyumun (Mg) doku 

malondialdehit (MDA), 8-OHdG ve sitokin (TNFα, IL-6) düzeyleri üzerine etkilerinin 

belirlenmesi amaçlanmaktadır. Çalışma için, 11.01.2012 tarih ve 12/21 nolu etik kurulu 

alınmış, proje nosu TSD-12-4028 olan “Deneysel Diyabet Oluşturulan Ratlarda L-Karnitin ve 

Magnezyumun Bazı Biyokimyasal Parametrelere Etkileri” başlıklı çalışmada kullanılan 80 

adet Wistar albino erkek ratlardan elde edilen karaciğer ve böbrek dokuları kullanılmıştır. 

Hayvanlar, her biri 10’ar adetten oluşan 8 çalışma grubuna ayrıldı: 1. grup kontrol olarak; 2. 

grup 50 mg/kg (canlı ağırlık) i.p. olarak STZ verilen; 3. grup 125 mg/kg (canlı ağırlık)/gün 

MgSO4 şeklinde Mg verilen; 4. grup 300 mg/kg (canlı ağırlık)/gün L-karnitin verilen; 5. grup; 

125 mg/kg  (canlı ağırlık)/gün Mg + 300 mg/kg (canlı ağırlık)/gün L-karnitin verilen; 6. grup 

50 mg/kg i.p. olarak STZ + 125 mg/kg (canlı ağırlık)/gün Mg verilen; 7. grup 50 mg/kg i.p. 

olarak STZ + 300 mg/kg (canlı ağırlık)/gün L-karnitin verilen; 8. grup 50 mg/kg i.p. olarak 

STZ + 125 mg/kg (canlı ağırlık)/gün Mg + 300 mg/kg (canlı ağırlık)/gün karnitin verilen 

hayvanlardan oluşturuldu. L-karnitin ve Mg hayvanlara gavaj yoluyla verildi. Çalışma, 4 hafta 

sürdü. Hayvanlardan elde edilen karaciğer ve böbrek dokularında MDA, 8-OHdG, TNFα ve 
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IL-6 düzeylerinin analizleri ticari kit kullanılarak ELISA cihazında yapılmıştır. Bu alandaki 

boşluğu gidermek ve daha sonra yapılacak çalışmalara basamak olması amacıyla, bu projede 

deneysel diyabet oluşturulan ratlarda doku MDA, 8-OHdG, TNFα ve IL-6 düzeyleri üzerine 

L-karnitin ve Mg elementinin ayrı ayrı ve aynı zamanda birlikte etkileri araştırılmıştır. 

 

2. GENEL BİLGİ  

Diabetes mellitus, insulin salgılanma yetersizliği ve hedef dokularda insülinin metabolik 

etkilerine karşı gelişen direnç hali ile karakterize metabolik bir hastalıktır (21-24). Diabetes 

mellituslu hastalarda doku ve organlarda biyokimyasal, morfolojik ve fonksiyonel bir takım 

değişiklikler meydana gelmektedir (21, 23). Diabetes mellitus, insülin etkisindeki yetersizliğe 

bağlı olarak oluşan hiperglisemi ile karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasında 

bozukluklara yol açar (21, 25). Özellikle karbonhidrat metabolizmasında bozukluklar 

oluşturmakta ve metabolizmadaki karbonhidrat düzeyine göre insulin salınımını uyararak (23) 

artan kan glikoz (26, 27) konsantrasyonunu azaltmaktadır (23). İnsülin anabolik bir hormon 

olup eksikliğine bağlı olarak protein metabolizmasında da değişiklikler meydana gelir. İnsülin 

eksikliğine bağlı olarak proteinlerin katabolizması hızlanır, sonuçta kas atrofisi ve ağırlık 

kaybının klinik tablosu şekillenir (28). Oksidatif stres, diyabetin fizyopatolojisinde ve 

diyabetin daha sonraki komplikasyonlarında rol alır (29, 30). Oksidatif stres organizmada 

zararlı serbest radikallerin oluşmasıyla ortaya çıkar. Serbest radikaller, normal bir 

metabolizmanın devamı ve hücrede enerji üretimi için gerekli olan birçok reaksiyon 

tarafından üretilebilmektedir. Toksik düzeydeki serbest radikaller lipidler, proteinler ve 

nükleik asitlerle etkileşerek membran bütünlüğünün kaybına, proteinlerde yapısal ve 

fonksiyonel değişikliklere ve genetik mutasyonlara sebebiyet vermektedir. Organizma bu 

zararlı radikallerin etkisiyle başa çıkabilmek için bazı enzimatik ve non enzimatik antioksidan 

savunma sistemlerine sahiptir (31, 32). Oksidatif stresin tespitinde radikallerin neden olduğu 

hasar sonucu oluşan sekonder ürünlerin ölçümü kullanılmaktadır. Bu sekonder ürünlerden 

malondialdehid (MDA) lipid peroksidasyonu göstergesi olarak çoğu çalışmada kullanılmıştır 

(33-35). Enerji metabolizmasındaki değişikliklerden kaynaklanan metabolik stres ile 

antioksidan savunma sistemindeki değişiklikler sonucu oluşan lokalize doku hasarı, diyabette 

oksidatif stresi artıran mekanizmalardandır (36). Bu nedenle, diyabette plazma ve doku lipid 

peroksidasyon ürünlerinin arttığı bildirilmiştir (37). Chetan et al. (38) diyabetli erkek Wistar 

albino ratlarda içme suyuna katılarak verilen 0,9 mg/mL MgSO4’ın, diyabetle artan karaciğer 

MDA konsantrasyonlarını azalttığı yönünde bulgular elde etmişlerdir. Parvizi et al. (39) 
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diyabetik Wistar albino ratlarda 10g/L MgSO4 uygulaması ile renal MDA düzeylerinin 

kontrol grubu değerlerine yaklaştığını saptamışlardır. Oksidatif stres, farklı mekanizmalar ile 

DNA hasarına yol açarak, DNA’nın kararlı yapısını etkilemektedir (40). Reaktif oksijen 

türevlerindeki artma, antioksidan enzim düzeylerindeki azalma veya DNA onarım 

mekanizmalarında oluşan bozukluklar oksidatif DNA hasarının artmasına yol açmaktadır 

(41). Reaktif oksijen türevlerinden kaynaklanan çok sayıda DNA hasarı tanımlanmış olup, 8-

OHdG’inde bu mutasyonlardan biri olduğu bildirilmektedir (42-44). DNA bileşenleri 

içerisinde en düşük iyonizasyon potansiyeline sahip olan guanin, ROT’un esas hedef noktasını 

oluşturur (45). Bu durum DNA replikasyonu esnasında GC’nin AT’ye dönüşümüne neden 

olarak mutasyona eğilimi artırır. Oksidatif DNA hasarını belirlemede en çok kullanılan 

yöntem olan 8-OHdG ölçümü, DNA’daki oksidatif hasarın doğrudan göstergesi olarak kabul 

edilir (43, 44, 46-49). Park ve ark. (50) tarafından diyabetik ratlarda yapılan bir çalışmada, 

karaciğer ve böbrek 8-OHdG düzeylerinin önemli oranda arttığı bildirilmiştir. Diyabette, 

kronik inflamasyonun mekanizması tam olarak açıklanamamakla birlikte proinflamatuvar 

faktörlerin yağ dokusundan sentezlenip salındığı bilinmektedir. Yapılan bazı çalışmalar 

mikrovasküler diyabetik komplikasyonların gelişiminde proinflamatuvar faktörlerin önemli 

bir rolü olduğunu göstermektedir (51-53). İnflamasyon organizmanın eksojen yabancı 

maddelere veya endojen patolojik bozukluklara karşı vermiş olduğu bir yanıttır. 

İnflamasyonun Diabetes mellitus‘ta belirgin olarak arttığı ve diyabetin vasküler 

komplikasyonlarının gelişiminde önemli rol oynadığı bilinmektedir. Oksidatif stres ile 

inflamasyon arasında da ilişki olduğu düşünülmektedir (51, 54). Diyabette, nonenzimatik 

glikozilasyon ile oluşan son ürünlerin makrofajlara bağlanarak TNF-α ve IL-1 gibi sitokinlerin 

salınımına yol açtığı bilinmektedir. Etki mekanizmaları tam olarak bilinmemekle birlikte bu 

sitokinler mikrovasküler değişiklikler, aterogenezis ve nefropati oluşumundan sorumlu 

tutulmaktadır. Birçok deneysel ve klinik çalışmada diyabetik nefropatinin inflamasyon 

bulguları sergilediği gösterilmiştir (52, 55, 56). Sitokinler hücreler arası iletişimde önemli rol 

oynayan hormon benzeri protein veya glikoproteinlerdir. Sitokinlerin sekresyonu kısa süreli 

olup, depo edilmezler ve bunların sentezi yeniden gen ekspresyonu ile başlar (57). Hem doğal 

hem de spesifik inflamatuvar yanıtta immün sistem hücrelerinin birbirleriyle olan ilişkilerini 

düzenleyen, hematopoezis, yara iyileşmesi gibi bir çok biyolojik olayda önemli görevler 

üstlenen moleküllerdir. Hücresel savunmada çok önemli rolü olan sitokinler fonksiyonel 

olarak iki grupta sınıflandırılırlar. Bunlardan proinflamatuar olarak nitelendirilenlerden 

bazıları TNF-α, IFN-γ, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, IL-18 ve antiinflamatuar olarak 
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nitelendirilenlerden bazıları ise IL-4, IL-10, TGF-β’dır (58, 59). IL-1, IL-6 ve TNF- α’ nın 

öncül inflamatuvar sitokinler olduğu ve diyabetik hastalarda miktarlarının artan 

komplikasyonlarla ilişkili olduğu belirtilmiştir (53, 60). Sitokinler arasında diyabette en çok 

TNF-α ve IL-6 üzerinde çalışmalar yapılması bu sitokinlerin sentez yerlerinden birinin de yağ 

dokusu olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir (51, 53, 54, 60, 61). Türken ve ark (62) 

tarafından diyabetli hastalarda yapılan çalışmada, diyabetli grubun kontrol grubuna göre TNF-

α düzeylerinin artış gösterdiği; IL-6 düzeylerinde ise sayısal bir düşüş olmasına rağmen fark 

olmadığı saptanmıştır. Diyabetli ratlarda yapılan bir başka çalışmada ise kontrol grubuna göre 

diyabetli grubun TNF-α ve IL-6 düzeylerinin artış gösterdiği belirlenmiştir (63).   

Lipid, protein, karbonhidrat ve nükleik asit metabolizmalarında yer alan Mg, 300’den fazla 

enzimatik reaksiyonun önemli bir kofaktörü olup, aynı zamanda adenozin tri fosfat (ATP) 

sentezinde de görev alır (1, 4, 64, 65). Karbonhidrat metabolizmasında, birçok enzim için 

aktivatör olan magnezyum glikoz oksidasyonu ve oksidatif fosforilasyon için glikolitik yoldur. 

Hücre ribozomlarında protein sentezi için koenzim olan Mg, lipid ve protein 

metabolizmasında asetil koenzim A oluşumunda görev alır. Magnezyum; hücre çoğalmasında, 

büyümesinde ve dokuların varlıklarını sürdürmelerinde moleküler oluşumun bir parçası olan 

DNA ve RNA sentezinde yer alır (4, 64, 65). Alloksan ile diyabet oluşturulan ratlara, 

magnezyumca zengin yem verildiğinde oksidatif stresin azaldığı saptanmıştır (6).  Ratlarda 

yapılan bir başka çalışmada alloksan ile diyabet oluşturulmadan önce magnezyum sülfat 

şeklinde Mg verilen gruplarda plazma glikoz düzeyinin azaldığı tespit edilmiştir. Bu 

azalmanın Mg’ un alloksan etkisiyle oluşan hidroksil radikallerini etkisiz hale getirmesi 

sayesinde olabileceği düşünülmüştür (18). Magnezyumun vitamin E (17) ve bunlara ilaveten 

sarımsak ile birlikte verildiği çalışmalarda diyabetik ratların karaciğer ve pankreas CAT, 

SOD, GPX aktiviteleri artmıştır (19).  

Xia ve ark (66) yapılan çalışmada yüksek saflıkta magnezyumun in vivo olarak 

uygulandığında TNF-α ve IL-6 düzeylerini hızlı bir şekilde düşüş gösterdiğini belirlemişlerdir. 

L-karnitin bütün memeli türlerinde endojen olarak bulunan (2) ve yağ asitlerinin 

mitokondriyal oksidasyonunda yaşamsal bir kofaktör olan doğal bir kuarterner amonyum 

bileşiğidir. L-karnitin karaciğer, böbrek (2, 5), beyin (2) ve depo olarak iskelet kaslarında (5) 

metiyonin ve lizin amino asitlerinden sentezlenir (2, 5). Uzun zincirli serbest yağ asitleri 

direkt olarak mitokondri zarını geçemezler. L-karnitin aktive olmuş uzun zincirli yağ 

asitlerinin (açil CoA) sitozolden β- oksidasyonunun gerçekleştiği mitokondriyal matrikse 

taşınmasında önemli bir role sahiptir (2, 5, 37). Antioksidan özelliğinden dolayı karnitinin 
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oksidatif stresi azalttığı (11, 67-74) ve buna bağlı diyabet (19, 75-78), kardiyovasküler 

hastalıklar, karaciğer hastalıkları (79, 80), hipertiroidizm, kronik böbrek yetmezliği (79), 

Alzheimer (79, 80) ve Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıkların tedavisinde etkili olduğu 

gösterilmiştir (79). Farklı dozlara bağlı olarak L-karnitinin lipid peroksidasyonu ve sitokinler 

üzerine etkilerininde değiştiği çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir. L-karnitin bazı kimyasal 

ajanların olumsuz etkisini azaltmıştır (9, 11). Tilmosilin ile birlikte beş gün boyunca 500 

mg/kg L-karnitin verilen farelerde L-karnitinin kalp, karaciğer ve böbreklerde tilmosilin 

etkisiyle meydana gelen oksidatif stresi ve doku MDA düzeyini azalttığı gözlenmiştir (11). 

CCl4 ile karaciğer hasarı oluşturulan ratlara intraperitonel yolla 300 mg/kg L-karnitin verilmiş 

ve L-karnitinin hepatik oksidatif stresi azalttığı ve diyabeti iyileştirici etki gösterdiği 

gözlenmiştir (9). Kuryl ve ark. (10) type I diyabetli ratlardan lenfosit hücre kültürü elde edip 

L-karnitin uygulamışlar ve L-karnitinin yağ asitlerinin β-oksidasyonunu artırdığını tespit 

etmişlerdir. Ratlarda L-karnitin, insülin duyarlı dokulardan açil gruplarının mitokondriyal 

akışını artırmasıyla aşırı lipit artışını ve glikoz intoleransını (14) ve insülin direncini ve lipid 

peroksidasyonunu azaltmış, doku enzimatik ve non-enzimatik antioksidanları artırmıştır (13, 

15, 81). Yıldırım ve ark (74) ratlarda karaciğer dokusunda tiroid hormonu ile uyarılan 

oksidatif stres üzerine 100mg/kg ve 500mg/kg i.p. olarak uygulanan L-karnitinin doza bağlı 

koruyucu etkilerini araştırmışlar ve L-karnitinin düşük dozlarda bile oksidatif stresi azaltarak 

antioksidan enzim aktivitelerinde belirgin bir artışa sebep olduğunu belirlemişlerdir. Xiang ve 

ark. (82), tarafından ratlarda yapılan ve siklosporin ile pankreatik ve renal hasar oluşturulan 

çalışmada; L-karnitinin idrarda artan 8-OHdG düzeyini önemli ölçüde azalttığı bildirilmiştir. 

Winter ve ark (83), ratlarda kaşeksi ve septik model oluşturdukları çalışmada hem TNF-α hem 

de IL-6 düzeylerinin L-karnitinin ilavesi ile düşüş gösterdiğini tespit etmişlerdir. Ratlarda 

yapılan bir çalışmada karaciğer rejenerasyonu boyunca, düşük dozda L-karnitinin (100 mg/kg) 

serum TNFα düzeyini düşürürken; yüksek dozda L-karnitinin (200 mg/kg) TNFα düzeyini 

artırdığı belirlenmiştir (12). Aynı çalışmada MDA düzeyinin ilk 24 saatte arttığı devam eden 

süreçte TNFα düzeyindeki gibi doza bağlı olarak önemli oranda düştüğü belirlenmiştir. 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM  

3.1. Hayvan Materyali ve Deneme Dizaynı  

Bu çalışma için, 11.01.2012 tarih ve 12/21 nolu etik kurulu alınmış, proje nosu TSD-12-4028 

olan “Deneysel Diyabet Oluşturulan Ratlarda L-Karnitin ve Magnezyumun Bazı Biyokimyasal 

Parametrelere Etkileri” başlıklı çalışmada kullanılan 80 adet Wistar albino erkek rattan (3 

aylık, ortalama 250-300g) elde edilen karaciğer ve böbrek dokuları kullanılmıştır. Hayvanlar, 
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her grupta 10’ar hayvan olacak şekilde 8 deneme grubuna ayrılmıştır. L-karnitin ve Mg 

hayvanlara gavaj yoluyla verilmiştir. 

 

Deneme 

grupları 

 Hayvan 

sayısı 

Grup I  Bazal rasyon (Kontrol) 10 

Grup II Bazal rasyon+ 50 mg/kg STZ 10 

Grup III Bazal rasyon+125mg/kg (canlı ağırlık)/gün Mg 10 

Grup IV Bazal rasyon+300 mg/kg (canlı ağırlık)/gün L-karnitin 10 

Grup V Bazal rasyon+125mg/kg (canlı ağırlık)/gün Mg+300 mg/kg 

(canlı ağırlık)/gün L-karnitin 

10 

Grup VI Bazal rasyon+ 50 mg/kg STZ+125mg/kg (canlı ağırlık)/gün 

Mg 

10 

Grup VII Bazal rasyon+ 50 mg/kg STZ+300 mg/kg (canlı ağırlık)/gün 

Lkarnitin 

10 

Grup VIII Bazal rasyon+ 50 mg/kg STZ+125mg/kg (canlı ağırlık)/gün 

Mg+300 mg/kg (canlı ağırlık)/gün L-karnitin 

10 

 
 

3.2. Dozların belirlenmesi  

Çalışmaya başlamadan önce uygulanacak STZ dozunu belirlemek için 40 (84), 50 (85) ve 60 

(86, 87) mg/kg STZ dozlarının kullanıldığı beş haftalık bir ön deneme yapılmış ve hayvanların 

genel durumu takip edilerek ve haftalık kan glikoz düzeyleri ölçülerek diyabet oluşturmak için 

en uygun dozun 50 mg/kg olduğuna karar verilmiştir. Ratlara 0.1 ml. sitrat tamponu içerisinde 

(pH: 4.5) çözündürülmüş STZ 50 mg/kg (c.a.) tek doz i.p. olarak uygulanmıştır. 

Streptozotosin, verildikten 3 gün içerisinde pankreasın beta hücrelerinde yıkım oluşturarak 

diyabeti şekillendirmektedir (85, 88). Bu nedenle STZ uygulandıktan 3 gün sonra açlık kan 

glikoz düzeyleri glikometre ile takip edilmeye başlanmıştır. Açlık kan glikoz düzeyi 200 

mg/dl ve üzeri olan, poliüri, polifaji ve polidipsi görülen hayvanlar diyabetik olarak kabul 

edilmiştir (84, 89-93). Denemenin sonunda hayvanlardan karaciğer ve böbrek dokuları 

alınmıştır.  

3.3. Biyokimyasal Analizler  

Karaciğer ve böbrek 8-OHdG düzeyleri, Bio-Tek Marka ELISA okuyucusunda 8-OHdG 

ELISA kiti (NWK 8-OHdG 02, Nortwest Life Science Specialtist and LLC) kullanılarak  

belirtilen prosedüre uygun şekilde ölçülmüştür.  
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Karaciğer ve böbrek MDA düzeyleri, Bio-Tek Marka ELISA okuyucusunda, Thiobarbitürik 

asit metoduna göre çalışan ELISA kiti (Cayman, USA) kullanılarak ölçülmüştür.  

Karaciğer ve böbrek TNF-α ve IL-6 düzeyleri, prosedüre uygun doku ektraksiyonları 

yapıldıktan sonra elde edilen süpernatantlar ile Bio-Tek Marka ELISA okuyucusunda ticari 

TNF-α  ve IL-6  kiti (Cusabio, China) kullanılarak ölçülmüştür. 

3.4. İstatistiki Analizler 

Verilerin istatistiki analizleri, Microsoft için SPSS 20.0 paket programı ile yapıldı. Gruplar 

arasındaki fark, tek yönlü varyans analizi (ANOVA) ile belirlendi. F değeri önemli 

bulunduğunda farkın hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek için Duncan’s Multiple Range 

Test uygulandı. Veriler, ortalama ve ortalamaların standart hatası olarak verildi. 

 
4. BULGULAR  

Deneysel diyabet oluşturulan ratlara L-karnitin ve Mg’un ayrı ayrı ve birlikte verilmesi sonucu 

karaciğer ve böbrek MDA, 8-OHdG, TNF-α ve IL-6 düzeyleri Tablo 1 ve 2’de verilmiştir.  

 

4.1. Karaciğer MDA Düzeyleri 

Karaciğer MDA düzeyleri yönünden kontrol grubu ile sadece Mg, karnitin ve Mg+karnitin 

gruplarıarasında istatistiki önemde bir fark belirlenmemiştir. En yüksek MDA düzeyleri 

sadece diyabet oluşturulan grupta (P<0,001) saptanmıştır. Diyabetli hayvanlara hem Mg’un 

hem de karnitin’in ayrı ayrı veya kombine verilmesi ile diyabete bağlı artan lipid 

peroksidasyonu istatistiki önemde azalma göstermiştir (P<0,001; Tablo 1). Ancak bu 

azalmalar, diyabetli ratlara Mg ve karnitinin ayrı ayrı verilen gruplarda daha önemli 

bulunmuştur. 

4.2. Karaciğer 8-OHdG Düzeyleri 

Kontrol grubu ile sadece Mg, karnitin ve Mg+karnitin grupları arasında 8-OHdG düzeyleri 

yönünden bir fark saptanmamıştır. Diğer yandan en yüksek karaciğer 8-OHdG düzeyleri 

diyabetli grupta belirlenmiştir. Diyabete bağlı artış gösteren ve DNA harabiyet göstergesi olan 

8-OHdG düzeyleri, diyabetli gruplara ayrı ayrı karnitin ve Mg’un verilmesi ile önemli 

derecede düşüş göstermiştir (P<0,05; Tablo 1).Bununla birlikte, sadece diyabetli gruba göre 

karşılaştırıldığında; diyabetli gruplara Mg ve karnitinin birlikte verilmesi de karaciğer 8-

OHdG düzeylerini istatistiki önemde olmasa da azaltmıştır. 
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4.3. Karaciğer TNF-α ve IL-6 Düzeyleri 

Karaciğer TNF-α ve IL-6 düzeyleri yönünden kontrol grubu ile sadece Mg, karnitin ve 

Mg+karnitin grupları arasında istatistiki önemde bir fark belirlenmezken, TNF-α (P<0,05) ve 

IL-6 (P<0,001) düzeylerinde en yüksek artışlar sadece diyabet oluşturulan grupta 

belirlenmiştir. Diyabetli gruplara Mg, karnitin ve Mg+karnitin uygulamaları ile elde edilen 

karaciğer TNF-α düzeyleri, kontrol grubu ve sadece Mg, karnitin ve Mg+karnitin uygulanan 

grupların değerlerinden istatistiki anlamda farklı bulunmamasına karşın, bu grupların IL-6 

düzeyleri sadece diyabet oluşturulan gruba göre anlamlı bir azalış göstermiş, kontrol ve sadece 

Mg, karnitin ve Mg+karnitin uygulanan gruplara göre istatistiki anlamda hala yüksek olduğu 

saptanmıştır (Tablo 1).  

4.4. Böbrek MDA Düzeyleri 

Böbrek MDA düzeyleri yönünden kontrol grubu ile sadece Mg, karnitin ve Mg+karnitin 

grupları arasında istatistiki önemde bir fark belirlenmemiştir. En yüksek MDA düzeyleri 

sadece diyabet oluşturulan grupta (P<0,001) saptanmıştır. Diyabetli hayvanlara hem Mg’un 

hem de karnitin’in ayrı ayrı veya kombine verilmesi ile diyabete bağlı artan lipid 

peroksidasyonu istatistiki önemde azalma göstermiştir (P<0,001; Tablo 2). Ancak bu 

azalmalar, diyabetli ratlara Mg ve karnitinin ayrı ayrı verilen gruplarda daha önemli 

bulunmuştur. 

4.5. Böbrek 8-OHdG Düzeyleri 

Kontrol grubu ile sadece Mg, karnitin ve Mg+karnitin grupları arasında 8-OHdG düzeyleri 

yönünden bir fark saptanmamıştır. Diğer yandan en yüksek karaciğer 8-OHdG düzeyleri 

diyabetli grupta belirlenmiştir. Diyabete bağlı artış gösteren ve DNA harabiyet göstergesi olan 

8-OHdG düzeyleri, diyabetli gruplara karnitin ve Mg’un ayrı ayrı veya kombine verilmesi ile 

istatistiki önemde olmayan sayısal düşüş göstermiştir (P<0,05; Tablo 2).  

4.6. Böbrek TNF-α ve IL-6 Düzeyleri 

Böbrek TNF-α ve IL-6 düzeyleri yönünden kontrol grubu ile sadece Mg, karnitin ve 

Mg+karnitin grupları arasında istatistiki önemde bir fark belirlenmezken, TNF-α (P<0,001) ve 

IL-6 (P<0,001) düzeylerinde en yüksek artışlar sadece diyabet oluşturulan grupta 

belirlenmiştir. Diyabetli gruplara Mg, karnitin ve Mg+karnitin uygulamaları ile elde edilen 

böbrek TNF-α düzeyleri, kontrol grubu ve sadece Mg, karnitin ve Mg+karnitin uygulanan 

grupların değerlerinden istatistiki anlamda farklı bulunmamasına karşın, bu grupların IL-6 

düzeyleri sadece diyabet oluşturulan gruba göre anlamlı bir azalış gösterdiği belirlenmiştir 

(Tablo 2). 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ  

Diyabetes mellitus glikoz metabolizmasında olduğu kadar, glikozun hücrelere alımında 

bozukluklara ve akut ve kronik patolojik komplikasyonlara neden olan, kısmen veya tamamen 

insülin eksikliğine bağlı olarak gelişen, kronik bir metabolik hastalıktır (94). Her ne kadar bu 

hastalığın etiyolojisi tam olarak tanımlanamamış ise de, viral enfeksiyon, oto immun hastalık, 

çeşitli genetik ve çevresel faktörlerin etkili olabileceği belirtilmiştir (77, 94). 

Diyabette antioksidan savunma sistemi bozulmakta ve artan reaktif oksijen türleri, DNA’da 

kırılmalara neden olmaktadır (92, 95, 96). Diyabetes mellitusta oksidatif stres, başlıca serbest 

radikal üretiminin artışına ve/veya antioksidan savunmanın belirgin derece düşüşüne bağlı 

olarak görülebilir (39, 97, 98). Serbest radikaller, STZ tarafından oluşturulan sitotoksite ve 

DNA hasarının mekanizmasında önemli bir rol oynamaktadır (98). Oksijen kökenli serbest 

radikaller, diabetes mellitus gibi çeşitli hastalıkların patolojisi ile ilişkilidir. Hipergliseminin 

neden olduğu serbest radikal üretimi en az dört farklı yolla meydana gelir ki bunlar; glikozun 

otooksidasyonu, glikolizin artışı, sorbitol metabolik yolun intrasellüler aktivasyonu ve 

nonenzimatik protein glikasyonudur (77, 97). 

Deneysel diyabet (55 mg/kg STZ) oluşturulan Wistar albino ratların karaciğer doku 

homojenatlarında TBARS, SOD ve GPx düzeylerinin arttığı, GSH, CAT ve vitamin 

düzeylerinin ise düştüğü saptanmış, bu değişikliklerin de glikoz oksidasyonu, serbest radikal 

oluşumu ve STZ’nin nitrik oksit donörü özelliğinden kaynaklanabileceği vurgulanmıştır (95). 

Tabei et al. (99) da 40 mg/kg STZ uygulanan Spraque Dawley ırkı ratlarda, oluşan diyabete 

bağlı olarak kalp dokusunda SOD ile kalp ve karaciğer dokularında CAT aktivitelerinin 

kontrollere göre daha düşük olduğunu ortaya koymuşlardır. Aynı araştırmacılar, diyabetli 

hastalarda insülin yetersizliğine bağlı olarak yağ asitlerinin beta oksidasyonunun artış 

gösterdiğini ve bunun da dokularda hidrojen peroksidin birikimine neden olduğunu, böylece 

glikasyon süreci boyunca enzim inaktivasyonuna yol açtığını bildirmişlerdir. Ayrıca 

dokulardaki hidrojen peroksit konsantrasyonu kandakinden daha yüksek olduğundan, 

glikasyon boyunca enzim inaktivasyonunun, dokularda daha çok meydana geldiğini ifade 

etmişlerdir. Bir başka çalışmada (98) 60 mg/kg STZ uygulanan Spraque Dawley ırkı ratlarda 

21 gün sonra, oluşan diyabete bağlı olarak gelişen lipid peroksidasyonunun aşırı üretiminden 

dolayı plazma MDA düzeylerinde önemli bir artış, SOD, CAT ve TAK düzeylerinde de 

önemli bir düşüş saptanmıştır. 

Dawud et al. (77) alloksan ile deneysel diyabet oluşturulan Wistar albino ratlarda lipid 

peroksidasyonunun en belirgin belirteci olan MDA’nın (lipid peroksidasyonunun aldehit 
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ürünü) serum konsantrasyonlarında bir artış görüldüğünü ve bunun da diyabette yüksek 

serbest radikal üretiminin indirekt bir kanıtı olduğunu belirtmişlerdir. Elmas ve ark (89) da 60 

mg/kg STZ ile deneysel diyabet oluşturdukları Spraque Dawley ırkı ratlarda lipid 

peroksidasyonunun değerlendirilmesinde ölçülen plazma MDA düzeylerinin kontrollere göre 

önemli düzeyde arttığını saptamışlardır. Komeili et al. (100) 50 mg/kg STZ ile deneysel 

diyabet oluşturulan Wistar albino ratların serum MDA düzeylerinin artış gösterirken, plazma 

TAK düzeylerinde bir azalış belirlemişlerdir. 

Sunulan çalışmada da sadece diyabetli oluşturulan grupta, serum MDA konsantrasyonunun 

artış göstermesi, insülin yetersizliğine bağlı olarak yağ asitlerinin beta oksidasyonunun artış 

göstermesiyle dokularda hidrojen peroksidin birikimine neden olması, böylece glikasyon 

süreci boyunca enzim inaktivasyonunun görülmesiyle lipid peroksidasyonunun aşırı 

üretiminden (39, 77, 97, 99) kaynaklanabilir. 

Diabetes Mellitus’da gözlenen oksidatif stresin, diyabete bağlı gelişen vasküler 

komplikasyonların patogenezinde önemli rol oynadığı belirlenmiş olup 8-OHdG’nin oksidatif 

stresin gösterilmesinde ve oksidatif DNA hasarının belirlenmesinde önemli bir yere sahip 

olduğu belirlenmiştir (101, 102). deneysel olarak diyabet oluşturulan ratların karaciğer, 

böbrek, pankreas, beyin ve kalp gibi çeşitli dokularında 8-OHdG düzeyinin yüksek olarak 

bulunması ile diyabette oksidatif DNA hasarı gösterilmiştir (102). Diyabetik ratlarda yapılan 

bir çalışmada, karaciğer ve böbrek 8-OHdG düzeylerinin önemli oranda arttığı bildirilmiştir 

(50).  Hsieh ve ark. (102), rat kalp dokusu DNA’larında, enzimatik parçalanma ürünlerini, 

enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) yöntemiyle çalışmışlar ve diyabetik ratlarda 

mitokondrial DNA’da 8-OHdG düzeyinin yüksek olduğunu bulmuşlardır. Daha önceki 

çalışmalarda diyabetik ratlarda karaciğer ve böbrek dokusunda (103, 104)., bir diğer 

çalışmada ise ratların kalp dokusunda (104) kontrol grubuna göre, 8-OHdG düzeyinin yüksek 

olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda da karaciğer ve böbrek 8-OHdG düzeylerinin önemli 

oranda arttığı belirlenmiştir. Bu sonuçlar, diyabetin DNA’da oksidatif hasara neden 

olabileceğini göstermesi bakımından önemlidir. Türken ve ark (62) tarafından diyabetli 

hastalarda yapılan çalışmada, diyabetli grubun kontrol grubuna göre TNF-α düzeylerinin artış 

gösterdiği; IL-6 düzeylerinde ise sayısal bir düşüş olmasına rağmen fark olmadığı 

saptanmıştır. Diyabetli ratlarda yapılan bir başka çalışmada ise kontrol grubuna göre diyabetli 

grubun TNF-α ve IL-6 düzeylerinin artış gösterdiği belirlenmiştir (63).  Sunulan çalışmada da 

kontrol grubuna göre diyabet grubunda TNF-α ve IL-6 düzeylerinin artış gösterdiği 
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belirlenmiştir. Bu artışın sebebi IL-6 ve TNF- α’ nın öncül inflamatuvar sitokinler olması ve 

diyabetik hastalarda miktarlarının artan komplikasyonlarla ilişkili olmasından kaynaklandığı 

kanaati doğmakta olup bu sitokinlerin sentez yerlerinden birinin de yağ dokusu olmasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Günümüzde modern tıpa alternatif olarak sağlığa yararlı etkileri olan besin, bitki ve gıda 

takviyelerine olan ilgi giderek artmaktadır. Özellikle diyabet olgusunda vitamin, mineral gibi 

doğal kaynaklara ihtiyaç duyulmaktadır. Mikroelementlerden Mg’un, diyabet mekanizmasında 

direk olarak ilişkili olmadığı, ancak hastalığın komplikasyonlarından korunmada yardımcı 

olabileceği ifade edilmiştir (80). Magnezyum, glikoz homeostazisinde önemli bir iyondur. 

Plazma membranlarının glikoz transport sisteminde bir kofaktör olan Mg, glikoz oksidasyonu 

enzimlerinin aktivitesinde önemli bir role sahip olup, insülin salınımda rol oynayan ve yüksek 

enerjili fosfat bağlarından enerji transfer mekanizmasını düzenleyebilen bir elementtir (105-

107). 

Parvizi et al. (39) de aynı miktarda MgSO4’ı kronik olarak (8 hafta, 20 mg/kg STZ) diyabetli 

ratlara uygulamışlar ve renal MDA düzeylerinin düştüğünü ifade etmişlerdir. Magnezyumun, 

renal dokuda MDA düzeylerini düşürmesinden dolayı lipid peroksidasyonuna karşı koruyucu 

antioksidan bir aktivite gösterebileceğini söylemişlerdir. Chetan et al. (38) diyabetin 

komplikasyonlarından olan oksidatif stresin nedeninin tam olarak bilinmemesine karşın, 

glikozun otooksidasyonu ile proteinlerin nonenzimatik glikasyonundan kaynaklanabileceğini 

ileri sürmüşlerdir. Bu araştırmacılar erkek Wistar albino ratlarda alloksan ile deneysel diyabet 

oluşturduktan 6 hafta sonra 0,9mg/mL MgSO4’ı 4 hafta boyunca içme sularına katmaları ile, 

diyabetli ratlarda karaciğer MDA konsantrasyonlarının önemli düzeyde azaldığını 

saptamışlardır. Bununla birlikte, dolaşımdaki Mg düzeylerinin hipermagnezuri ile negatif bir 

ilişki içerisinde olduğunu, diyabetik olgularda üriner Mg atılımının artış gösterdiğini ve 

glomerular filtrattan Mg’un renal tubular geri emilimini bozulmasına glikozürinin eşlik 

ettiğini bildirmişlerdir. 

Sunulan çalışmada diyabetik ratlara Mg uygulamasıyla birlikte diyabete bağlı olarak 

belirlenen yüksek karaciğer ve böbrek MDA düzeylerinin önemli düzeyde düşmesi bazı 

araştırmacıların (38, 39) bulgularını desteklemektedir. Bu durum Mg’un serbest radikalleri 

süpürücü etkisinden dolayı bir antioksidan görevi yapmasından (18, 39) ileri gelebileceğini 

düşündürmektedir. 

Magnezyum ve 8-OHdG’nin birlikte çalışıldığı herhangi bir yayına ulaşılamamış olup, bu 

çalışmada diyabete bağlı artış gösteren ve DNA harabiyet göstergesi olan karaciğer ve böbrek 
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8-OHdG düzeyleri, diyabetli gruplara Mg’un verilmesi ile önemli derecede düşüş göstermiştir. 

Bu durum, Mg’un, genel metabolizmada görev alan enzimlerin yapısında kofaktör olarak 

görev aldığından, oksidatif stres (18, 39) ve DNA hasarı üzerinde koruyucu rolünden 

kaynaklanabilir. 

Yüksek saflıkta magnezyum  ile in vivo olarak uygulanana Mg’un TNF-α ve IL-6 düzeylerini 

hızlı bir şekilde düşürdüğü saptanmıştır Xia ve ark (66). Sunulan çalışmada ise Mg’un TNF-α 

ve IL-6 düzeylerini istatistiki anlamda etkilemediği bu durumun ise kullanılan Mg dozundan 

ileri gelebileceği düşünülmüştür. 

Karbontetraklorür ile karaciğer hasarı oluşturulan ratlara intraperitonel yolla 300 mg/kg L-

karnitin verilmiş ve L-karnitinin hepatik oksidatif stresi azalttığı ve diyabeti iyileştirici etki 

gösterdiği gözlenmiştir (11). Yıldırım ve ark (74) ratlarda karaciğer dokusunda tiroid 

hormonu ile uyarılan oksidatif stres üzerine 100mg/kg ve 500mg/kg i.p. olarak uygulanan L-

karnitinin doza bağlı koruyucu etkilerini araştırmışlar ve L-karnitinin düşük dozlarda bile 

oksidatif stresi azaltarak antioksidan enzim aktivitelerinde belirgin bir artışa sebep olduğunu 

belirlemişlerdir. 

Wistar albino ratlarda 65 mg/kg STZ ile deneysel diyabet oluşturulan bir çalışmalarda L-

karnitinin kalpte oksidatif stres belirteçlerinde iyileşme sağlandığı (108), bir diğer çalışmada 

da retinada yükselmiş olan MDA düzeylerini azalttığı (67)  belirtilmiştir. Sunulan çalışmada 

da karnitin uygulaması ile düşüş gösteren MDA düzeyleri bazı araştırıcıların (67, 108) 

bulguları ile benzerlik göstermektedir. Bu durum karnitinin, muhtemelen peroksidasyon için 

lipidlerin kullanılabilirliğini düşürerek enerji üretimi için yağ asitlerinin transportunda aktif 

bir rol oynaması ile ilişkili olabileceğini (108, 109) düşündürmektedir.  

Ratlarda yapılan ve siklosporin ile pankreatik ve renal hasar oluşturulan çalışmada; L-

karnitinin idrarda artan 8-OHdG düzeyini önemli ölçüde azalttığı bildirilmiştir (82). Bu 

çalışmada da karaciğer ve böbrek 8-OHdG düzeyleri üzerine L-karnitinin istatistiki önemde 

olmayan sayısal bir düşüşe sebep olduğu belirlenmiştir. Bu durumun kullanılan L-karnitin 

düzeyinden kaynaklanabileceği düşünülmekte olup farklı dozların denenebileceği kanaati 

doğmaktadır. 

Winter ve ark (83), ratlarda kaşeksi ve septik model oluşturdukları çalışmada hem TNF-α hem 

de IL-6 düzeylerinin L-karnitinin ilavesi ile düşüş gösterdiğini tespit etmişlerdir. Ratlarda 

yapılan bir çalışmada karaciğer rejenerasyonu boyunca, düşük dozda L-karnitinin (100 mg/kg) 

serum TNFα düzeyini düşürürken; yüksek dozda L-karnitinin (200 mg/kg) TNFα düzeyini 

artırdığı belirlenmiştir (67). Aynı çalışmada MDA düzeyinin ilk 24 saatte arttığı devam eden 



19 
 

süreçte TNFα düzeyindeki gibi doza bağlı olarak önemli oranda düştüğü belirlenmiştir. 

Sunulan çalışmada da L-karnitin uygulamasının hem TNF-α hem de IL-6 düzeylerinin farklı 

çalışmalarda olduğu gibi (67, 83) olumlu etkilerinin olduğu saptanmıştır. L-karnitinin 

mitokonrial fonksiyonu artırarak, oksidatif hasarı azaltarak ve immun organlarında ve kanda 

hücre ölümlerini geciktirerek tip 2 diyabetlilerde immun fonksiyonu iyileştirdiği (110) 

kanaatini kuvvetlendirmektedir.  

L-karnitin ile Mg’un birlikte etkisi sadece β-talasemili hastalarda incelenmiş olup, kalp 

fonksiyonları ve hematolojik parametreler üzerinde olumlu etkilerinin olduğu saptanmıştır 

(20), ancak diyabet olgularında bu kombinasyonun etkilerine dair herhangi bir çalışmaya 

rastlanamamıştır. Sunulan çalışmada deneysel diyabet oluşturulan ratlara Mg ile karnitinin 

birlikte uygulanmasının Karaciğer ve böbrek MDA, 8-OHdG, TNF-α ve IL-6 düzeyleri 

yönünden kontrol grubu ile sadece Mg, karnitin ve Mg+karnitin grupları arasında istatistiki 

önemde bir fark belirlenmemiştir.  

Sonuç olarak, sunulan çalışmada diyabet oluşturulan ratların karaciğer ve böbrek dokularında 

hem Mg’un hem de L-karnitin’in ayrı ayrı veya kombine verilmesinin oksidatif stres, DNA 

harabiyeti ve sitokin düzeyleri üzerine olumlu etkilere sahip olabileceği ve Mg ve L-

karnitin’in diyabet üzerine etkilerinin tam olarak belirlenebilmesi için farklı dozlarının 

kullanılabileceği yeni araştırmalara ihtiyaç olduğu kanaatine varılmıştır. 
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Tablo 1. Deneysel diyabet oluşturulan ve L-karnitin ve Mg verilen ratlarda karaciğer MDA, 8-OHdG, TNF-α ve IL-6 düzeyleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

Paramet 
reler  

Kontrol DB Mg Kar  Mg +Kar DB+Mg DB+Kar 
 

DB+ Mg +Kar F P 

 

MDA 

(µmol/L) 

 
20,866±0,69c 

 
30,375±1,54 a 

 
21,386±0,59bc 

 
22,231±1,67bc 

 
21,000±1,78c 

 
19,978±1,10 c 
 

 
24,039±2,27bc 

 
25,776±1,36b 

 
5,276 

 
0,000 

 

8-OHdG 

(ng/mL) 

 
2,279±0,21ab 

 
2,800±0,16a 

 
1,852±0,23 b 

 
1,794±0,34b 

 
1,809±0,20 b 

 
2,037±0,23 b 

 
1,756±0,19 b 

 
2,204±0,21ab 

 

 
2,445 

 
0,032 

 

TNF-α 

(pg/mL) 

 
243,234±30,50b 

 
361,209±18,15 a 

 
255,863±30,19b 

 
256,835±25,89b 

 
255,033±16,52b 

 
271,572±9,66b 

 
236,258±15,00b 

 
280,376±13,01b 

 
3,453 

 
0,006 

 

IL-6 

(pg/mL) 

 
3,263±0,12d 

 
13,351±0,88a 

 
3,684±0,918d 

 
3,060±0,36d 

 
2,150±0,68d 

 
9,300±0,23b 

 
9,567±0,15b 

 
6,598±0,96c 

 
40,309 

 
0,000 



 
 

Tablo 2. Deneysel diyabet oluşturulan ve L-karnitin ve Mg verilen ratlarda böbrek MDA, 8-OHdG, TNF-α ve IL-6 düzeyleri 

 

 

Paramet 

reler  

Kontrol DB Mg Kar  Mg+Kar DB+ Mg DB+Kar DB+Mg+Kar F P 

 

MDA 

(µmol/L) 

 

17,610±0,56 c 

 

23,980±1,36 a 

 

 

18,610±0,95 bc 

 

18,258±0,16 bc 

 

18,215±0,88 bc 

 

18,852±1,25bc 

 

20,201±1,29bc 

 

21,182±0,62b 

 

4,708 

 

0,000 

 

8-OHdG 

(ng/mL) 

 

2,30±0,16bc 

 

3,22±0,57a 

 

2,03±0,19c 

 

2,08±0,16c  

 

2,13±0,18bc 

 

2,69±0,23abc 

 

2,87±0,18ab 

 

2,49±0,10abc 

 

3,206 

 

0,005 

 

TNF-α 

(pg/mL) 

 

179,50±14,71b 

 

320,94±28,51 a 

 

161,89±12,26b 

 

164,36±6,08b 

 

195,98±10,74b 

 

182,08±12,73b 

 

172,18±10,74b 

 

201,13±10,12b 

 

12,569 

 

0,000 

 

IL-6 

(pg/mL) 

 

5,19±0,99b 

 

 

9,585±2,28a 

 

3,313±0,34b 

 

4,578±0,86b 

 

4,300±0,26b 

 

3,038±0,57b 

 

1,98±0,31b 

 

3,937±0,83b 

 

5,331 

 

0,000 


