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ÖNSÖZ 

 

Diyabet, kan glukoz düzeyinin yüksekliği ile karakterize edilen ve tüm dünyada 

olduğu gibi ülkemizde de önemli sağlık sorunları arasında üst sıralarda yer almaktadır. 

Diyabet tedavisinde medikal tedavinin yanında, alternatif tedavi yöntemleri oldukça 

popüler bir araştırma konusudur. Yapılan medikal tedavinin hasta yaşam kalitesini 

istenilen düzeye çıkaramaması, hasta ve araştırmacıları farklı alternatifler aramaya 

yönlendirmiştir. Bu çalışmada halk arasında kullanılan acı badem ile çam yağının deneysel 

olarak oluşturulan hiperglisemi üzerine etkisi araştırılarak, kullanılan her iki maddenin 

hedef dokulardaki bazı moleküler parametreler üzerine etkisi ortaya konmaya çalışılmıştır. 

Elde edilen sonuçlara göre, hem acı badem, hem de çam yağının özellikle Tip-2 diyabet 

tedavisinde kullanılabileceği, fakat bu sonuçların daha kapsamlı çalışmalarla 

desteklenmesi gerektiğini öngörmekteyiz. 

Tez çalışmamın bütün aşamalarında, desteğini, bilgisini ve tecrübesini benimle 

paylaşan ve her konuda destek olan değerli hocam Prof. Dr. Ökkeş YILMAZ’a, eğitimim 

boyunca katkılarından dolayı en içten teşekkürlerimi sunuyorum. Ayrıca doktora eğitimim 

boyunca katkılarını esirgemeyen Prof. Dr. Orhan ERMAN, Yrd. Doç. Dr. Mehmet 

TUZCU, Arş. Gör. Dr. Cemal ORHAN, Arş. Gör. Dr. Serhat KESER, Arş. Gör. Dr. Can 

Ali AĞCA, Arş. Gör. Dr. Hasan GENÇOĞLU ve doktora öğrencisi Tubay KAYA’ya, 

ayrıca tezime FF. 11.39 no’lu proje ile katkı sağlayan FÜBAP birim koordinatörlüğü ile 

hayatımın her anında sevgi ve desteklerini eksik etmeyen aileme teşekkürlerimi 

sunuyorum.  
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ÖZET 

 

Bu çalışmada streptozotosin ile diyabet oluşturulmuş sıçanlarda acı badem ve çam 

yağının kas, karaciğer, böbrek, beyin ve kan dokusundaki bazı biyokimyasal parametreler 

ile hiperglisemi üzerindeki etkileri araştırılmıştır. Bu amaçla çalışmada 78 adet sıçan 

kullanıldı. Bu sıçanlara düşük ve yüksek doz streptozotosin verilerek deneysel Tip-1 ve 

Tip-2 diyabet oluşturuldu. Daha sonra bu sıçanlar rastgele 7 gruba dağıtıldı: Diyabet 

olmayan kontrol, STZ-Diyabet Tip-1, STZ-Diyabet Tip-1+Acı Badem, STZ-Diyabet Tip-

1+Çam Yağı ve STZ-Diyabet Tip-2, STZ-Diyabet Tip-2+Acı Badem, STZ-Diyabet Tip-

2+Çam Yağı. Diyabet oluşumu belirlendikten sonra, 2 ay boyunca acı badem ile çam yağı 

intraperitoneal olarak uygulandı ve hedef dokularda lipit peroksidasyon, indirgenmiş 

glutatyon, lipofilik vitamin, kolesterol, sterol, yağ asidi ve hiperglisemi üzerindeki etkileri 

ölçüldü.  

Tip-1 ve Tip-2 diyabet gruplarında kan glukoz düzeyinin anlamlı bir şekilde arttığı 

(P<0.001), acı badem ile çam yağı uygulaması sonucunda kan glukoz düzeyinin anlamlı bir 

şekilde azaldığı (P<0.001), ayrıca bu süre zarfında sıçanların canlı ağırlıklarında artış 

olduğu saptandı. Tip-1 ve Tip-2 diyabet gruplarında lipit peroksidasyon düzeyinin belirgin 

bir şekilde arttığı (P<0.001), indirgenmiş glutatyon düzeyinin ise belirgin bir şekilde 

azaldığı (P<0.001), acı bademin ile çam yağı uygulanması sonucunda hem lipit 

peroksidasyon hem de indirgenmiş glutatyon düzeyinde anlamlı düzelmelerin (P<0.001) 

olduğu tespit edildi. Kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, diyabet gruplarının incelenen 

tüm dokularında yağ asidi kompozisyonunda önemli değişikliklerin olduğu (P<0.001), 

uygulanan acı bademin ile çam yağının bazı dokularda yağ asidi kompozisyonunda ortaya 

çıkan değişiklikleri önleyerek, kontrol grubu değerlerine yaklaştırdığı belirlendi (P<0.001, 

P<0.001). Kontrol gruplarına göre diyabet gruplarının incelenen tüm dokularında lipofilik 

vitamin, kolesterol ve sterol düzeylerinde anlamlı değişikliklerin olduğu (P<0.001), acı 

badem ile çam yağı uygulanan grupların bazı dokularında lipofilik vitamin, kolesterol ve 

sterol düzeyinin kontrol grubu değerlerine yakın olduğu saptandı (P<0.001). 

 

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Acı badem, Çam yağı, Hiperglisemi, Oksidatif stres, Yağ 

asidi, Lipofilik vitamin, Kolesterol, Sıçan, Streptozotosin  
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SUMMARY 

THE EFFECTS OF PINE AND BITTER ALMOND OILS ON HYPERGLYCEMIA 

IN TYPE-1 AND TYPE-2 DIABETES INDUCED RATS 

In this study, it was investigated that the effects of bitter almond and pine oil on the 

some biochemical parameters and hyperglycemia in the muscle, liver, kidney, brain and 

blood tissues of streptozotocin-induced diabetic rats. For this purpose, total 78 Wistar rats 

were used in this study. Experimental type-1 and type-2 diabetes has been created via low 

and high dose streptozotocin given to these rats. After, these rats were randomly divided to 

seven groups: Nondiabetic control, STZ-Diabetes type-1, STZ-Diabetes type-1+Bitter 

Almond, STZ-Diabetes type-1+Pine Oil and STZ-Diabetes type-2, STZ-Diabetes type-

2+Bitter Almond, STZ-Diabetes type-2+Pine Oil. After determining the occurrence of 

diabetes, bitter almond and pine oil were intraperitoneally administered for two months, 

and the effects were measured on the lipid peroxidation, reduced glutathione, lipophylic 

vitamins, cholesterol, sterols, fatty acids and hyperglycemia in the target tissues.  

It was determined that blood glucose level was significantly increased in the type-1 

and type-2 groups (P<0.001); its level was significantly decreased in the bitter almond and 

pine oil given groups (P<0.001). In also, the body weight of rats was increased during this 

period. It was detected that the lipid peroxidation level was significantly increased in the 

type-1 and type-2 diabetic groups (P<0.001); the reduced glutathione level was 

significantly decreased in the same groups (P<0.001); also, reduced glutathione and lipid 

peroxidation levels were improved as a result of the bitter almond and pine oil 

administration (P<0.001). When compared to control group, it was determined that the 

fatty acid composition was significantly changed in all the examined tissues of diabetic 

groups (P<0.001); also bitter almond and pine oil were prevented some changes in the fatty 

acid composition and these values were closed to control values in the bitter almond and 

pine oil given groups (P<0.001).In comparison to control group, it was observed that 

lipophylic vitamins, cholesterol and sterols levels were significantly changed in the 

diabetic groups (P<0.001); these biochemical parameters were closed to control group 

values in the some tissues of the bitter almond and pine oil given groups (P<0.001). 

 

Key Words: Diabetes, Bitter almond, Pine oil, Hyperglycemia, Oxidative stress, Fatty 

acid, Lipophylic vitamin, Cholesterol, Rat, Streptozotocin 
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1. GİRİŞ 

 

Tip-1 diyabet tedavisinde insülinin tek alternatif olması, Tip-2 diyabet tedavisinde 

kullanılan anti diyabetik ilaçların çeşitli organlarda oluşturdukları toksisiteden dolayı yeni 

ilaçların keşfedilmesi için yapılan çalışmalar her geçen gün artmaktadır. Bitkiler anti-

diyabetik ilaçların keşfinde önemli bir kaynak durumundadır. Literatürde diyabet 

tedavisinde kullanılan bitkiler ve bitkilerden elde edilen çeşitli bileşikler ile ilgili çok 

sayıda araştırma bulunmaktadır (Aslan ve Orhan, 2010). 

 

Diabetes mellitus (DM) mikro ve makro vasküler komplikasyonları içinde 

barındıran (Rang vd., 1991), insülin sekresyonu veya insülin etkisindeki bozukluğa bağlı 

olarak gelişen hiperglisemi ile karakterize karbohidrat, lipit ve protein metabolizmasında 

bozukluklar ile seyreden önemli bir metabolik hastalıktır (Gavin vd., 2003). Dünyada 300 

milyon civarında diyabet hastası olduğu tahmin edilmektedir. Gelecek yıllarda insanlık için 

önemli bir sağlık sorunu haline gelecek olan diyabet, üzerinde en çok araştırma yapılan 

konulardan biri haline gelmiştir. Obezite, kalorice zengin beslenme, hareketsiz yaşam tarzı 

ile yaşlı birey sayısındaki artış özellikle Tip-2 diyabetin insidansını arttıran önemli etkenler 

olduğu araştırmacılar tarafından ifade edilmiştir. Günümüzde uygulanan tedavi 

yöntemlerinin iyi bir glisemik kontrol sağlamalarına rağmen, diyabete bağlı olarak ortaya 

çıkan komplikasyonları önlemede yeterince etkili olamadıkları ileri sürülmüştür (Rang vd., 

1991). Diyabetin, çeşitli organlarda hasar oluşturma potansiyeli ile kendine özgü 

komplikasyonların gelişmesine yol açan etkileri bulunmaktadır (Gavin vd., 2003). 

 

Organizmada serbest radikallerin oluşum hızı ile etkisizleştirme hızı arasında bir 

denge bulunmakta, bu durum oksidatif denge olarak adlandırılmakta, oksidatif denge 

sağlandığı sürece organizma serbest radikallerin olumsuz etkilerinden etkilenmemektedir. 

Serbest radikallerin oluşum hızında artma ya da ortadan kaldırılma hızında bir düşme, bu 

dengenin bozulmasına sebep olmaktadır. Oksidatif stres olarak adlandırılan bu durum 

özetle: serbest radikal oluşumu ile antioksidan savunma mekanizması arasındaki ciddi 

dengesizliği göstermekte olup, sonuçta doku hasarına yol açan önemli bir faktördür (Altan 

vd., 2006). Oksidatif stresin süreklilik arz etmesi diyabetin ortaya çıkmasına, gelişmesine 

ve diyabete bağlı komplikasyonların oluşumuna önemli etkisi bulunmaktadır (Ceriello, 

2000; Baynes, 1991). Diyabet hastalığı süresince antioksidan savunma sisteminin 
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zayıfladığı (Halliwell ve Gutteridge, 1990; McLennan vd,. 1991), serbest radikallerin 

biyolojik moleküllere verdiği hasar sonucu oluşan sekonder ürün düzeyinin arttığı ifade 

edilmiştir  (Baynes ve Thorpe, 1999).  

 

1.1. Genel Bilgiler 

1.1.1. Diabetes mellitusun Tarihçesi ve İnsülin 

 

Diabetes mellitusun ilk tanımına milattan 1500 yıl öncesine ait Ebers papirüsünde 

rastlanmaktadır. Bu papirüslerde bol su içme ve aşırı idrar yapmakla kendini gösteren bir 

hastalıktan söz edilmiştir.   Milattan önce 100 yıllarında Kapadokyalı Arateus, bu hastalığa 

ilk defa ‘’diyabet’’ ismini vermiştir. Büyük Türk bilgini İbn-i Sina da şeker hastalığını 

bugünkü tanımına yakın bir şekilde tarif etmiştir. 1700’lü yıllarda Mathew Dobson,  

idrardaki tatlı cismin şeker olduğunu ortaya koymuştur. 1777’de Pool, 1778’de Cawley 

idrardaki şekerin glukoz olduğunu kanıtlamışlardır. 1869 yılında Berlin'de bir tıp öğrencisi 

olan Paul Langerhans, mikroskop ile pankreasın yapısını incelerken, pankreasın dış salgı 

(ekzokrin) dokusunun içinde yayılmış ve daha önce belirlenememiş hücre kümelerine 

rastlamıştır. Bir süre sonra Eduard Laguesse, daha sonraları "Langerhans adacıkları" diye 

adlandırılacak olan ve o dönemde işlevleri bilinmeyen bu hücreler için, sindirimde rolü 

olan bir salgı üretiyor olabileceği fikrini öne sürmüştür. 

 

1889'da Oscar Minkowski ile Joseph von Mehring sağlıklı bir köpeğin pankreasını 

çıkardıktan birkaç gün sonra, köpeğin şeker hastalığının tipik belirtilerini gösterdiği ve 

köpeğin idrarı test edildiğinde idrarda şeker olduğu belirlenmiştir. Araştırmacılar 

tarafından elde edilen bu sonuçlar pankreas ile şeker hastalığı arasındaki ilişkiyi ortaya 

koyan ilk bulgulardan olmuştur. 1901 yılında ise, Eugene Lindsay Opie'nin ölen şeker 

hastalarına yaptığı otopsiler sonucunda pankreasın Langerhans adacıklarında doku 

hasarının olduğu bunun da şeker hastalığına yol açabileceğini ileri sürmesiyle bu konuda 

çok önemli adım atılmış oldu. 

 

Daha sonraki 20 yıl boyunca adacıkların salgılarını toplayıp ilaç olarak kullanmak 

için birçok çalışma yapılmıştır. Yirminci yüzyılın başında, G.L. Zuelzer, E.L. Scott ve İ.S. 

http://tr.wikipedia.org/wiki/1869
http://tr.wikipedia.org/wiki/Berlin
http://tr.wikipedia.org/wiki/T%C4%B1p
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Paul_Langerhans&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Mikroskop
http://tr.wikipedia.org/wiki/Pankreas
http://tr.wikipedia.org/wiki/D%C4%B1%C5%9F_salg%C4%B1_bezi
http://tr.wikipedia.org/wiki/D%C4%B1%C5%9F_salg%C4%B1_bezi
http://tr.wikipedia.org/wiki/H%C3%BCcre
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Eduard_Laguesse&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Sindirim
http://tr.wikipedia.org/wiki/1889
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Oscar_Minkowski&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Joseph_von_Mehring&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/1901
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Eugene_Opie&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=George_Ludwig_Zuelzer&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=E._L._Scott&action=edit&redlink=1
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Kleiner pankreastan kan şekerini düşüren ancak saf olmayan bir çözelti elde etmişler ancak 

bu çözelti saf olmadığı için kullanılamamıştır. 

 

F.G. Banting, C.H. Best, J.B. Collip ve J.J.R. Macleod ortak çalışmaları sonucu 

insülini 1921 yılında izole etmeyi başarmışlar. J. B. Collip elde edilen insülini daha da 

saflaştırarak, ilk kez 1922 yılında bir şeker hastası olan Leonard Thompson üzerinde 

başarılı sonuçlar elde edilmesi sonucunda, şeker hastalığının tedavisinde insülin 1923 

yılından itibaren yaygın olarak Kuzey Amerika ve Avrupa'da kullanılmaya başlanmıştır. 

 

Frederick Sanger 1955 yılında insülinin iki amino asit zincirinden oluştuğunu tespit 

etmiş ve Dorothy Hodgkin 1969 yılında insülinin 3 boyutlu yapısını ortaya çıkarmıştır. 

İnsülin, moleküler ağırlığı 5,8 kilodalton (kDa) olan, polipeptit yapılı, vücuttaki 

karbohidrat metabolizmasının düzenlenmesinde glukagon ile antagonist olarak çalışan ve 

kan şekerini düşürücü etki yapan bir hormondur.  

 

 

Şekil 1. İnsülinin yapısı 

 (www.chm.bris.ac.uk adresinden alınmıştır. Erişim tarihi 24.11.2012) 

 

İnsülinin, karbohidrat metabolizmasının birincil dengeleyicisi olmasının yanında, 

karbohidrat metabolizması ile ilişkili olan yağ ve protein metabolizması üzerinde de 

önemli etkileri bulunmaktadır. Kandaki insülin miktarındaki değişiklikler tüm vücudu 

etkilemektedir. Bu hormonun tam yokluğu, şeker hastalığının Tip 1 tipine; görece azlığı ya 

da insüline karşı direnç ya da her ikisinin birlikte olması ise Tip 2 tipine yol açar. Bu 

doğrultuda endüstriyel olarak üretilmiş insülin Tip-1 diyabette ve ayrıca antihiperglisemik 
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ilaçların yetersiz kaldığı Tip-2 diyabet vakalarında ilaç olarak da kullanılmaktadır (Ahmed, 

2002;  Zajac vd., 2010). 

 

Pankreas, karın boşluğunda yer alan bir salgı bezidir. Pankreas kadınlarda 55 gr 

erkeklerde ise 70 gr ağırlığındadır. Pankreasın endokrin ve ekzokrin salgı görevleri 

bulunmaktadır. Pankreasın ekzokrin fonksiyonu, sindirim enzimleri ve bikarbonattan 

zengin sıvıların sentezi, depolanması ve salgılanmasını kapsarken endokrin fonksiyonu ise 

insülin, glukagon ve somatostatin hormonlarının sentez, depolanma ve salgılanmasını 

kapsamaktadır (Yenigün, 2001;  Murray vd., 1996). 

 

İç salgı görevini langerhans adacıkları denen salgı hücreleri yapar ve bu adacıklarda 

4 tip hücre bulunur; bu hücreler beta (β), alfa (α), delta (δ) ve pankreatik polipeptid (PP) 

hücreleridir. β-hücreleri insülin, α-hücreleri glukagon, δ-hücreleri ise somatostatin 

üretmektedir. Somatostatin, insülin ve glukagon salınımını inhibe eder. PP hücreleri 

ürettikleri polipeptitlerle mide ve bağırsakta bulunan enzimlerin salgılanmasını uyarırken 

aynı zamanda bağırsak hareketlerini engellemek gibi etkileri bulunmaktadır (Murray vd., 

1996;  Kayaalp, 2000). 

 

 

Şekil 2. Pankreasta bulunan hücrelerin genel şekli 

 (www.aaas.org sitesinden alınmıştır. Erişim tarihi 24.11.2012) 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ahmed%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11953758
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1.1.2. Glukoz 

 

Karbohidrat sindiriminin en önemli ürünü glukozdur. Glukoz veya karbohidratça 

zengin bir beslenmeden sonra kan glukoz düzeyi artar bu durum insülin salgılanması için 

bir uyarıdır. Glukoz, insülin salgılanmasının en önemli uyaranıdır. Langerhans adacığında 

bulunan beta hücreleri vücudun glukoza en duyarlı hücreleridir. Glukozun önemli bir kısmı 

glikojene dönüştürülerek karaciğer ve kaslarda depolanır. Glikojenin depolandığı 

dokulardan hücrelere, hücrelerden glikojenin depolandığı dokulara yönelen bu akışı 

düzenleyen bir hormon sistemi bulunmaktadır. Karbohidrat metabolizmasını insülin ve 

glukagon hormonları düzenlemektedir (Büyükleblebici, 2009;  Champe ve Harvey, 2007).  

 

1.1.3. İnsülinin Yapısı ve Biyosentezi 

 

İnsülin direkt veya indirekt olarak vücuttaki bütün dokuları etkileyen glukoz, 

aminoasit ve lipit gibi besin olarak alınan maddelerin çoğunu hücre içinde tutulup depo 

edilmesini sağlayan polipeptid yapılı ve yaklaşık olarak 6000 dalton molekül ağırlığı olan 

bir hormondur. İnsülin iki aminoasit zincirinden oluşur. Bu iki aminoasit zinciri 

birbirinden ayrıldığı zaman insülin molekülünün işlevsel etkinliği ortadan kalkar. Kısa olan 

A zincirinde 21 aminoasit, daha uzun olan B zincirinde ise 30 aminoasit bulunur. Zincirler 

birbirlerine iki disülfid (S-S-) köprüsü ile bağlanmıştır (Kayaalp, 2000; Guyton ve Hall, 

1996; Yılmaz, 2007). 

 

İnsülin, beta hücre ribozomlarında önce 110 aminoasitten oluşan preproinsülin 

şeklinde tek zincirli bir peptit olarak sentez edilir. Daha sonra bu öncül madde, granüllü 

endoplazmik retikulum (ER) membranını geçip endoplazmik retikulum lümenine gelir 

burada 24 amino asitlik N-ucu sinyal peptidini kaybeder. Meydana gelen proinsülin 

molekülü kıvrılarak ve üç S-S köprüsü oluşturur. Endoplazmik retikulumdan proinsülin, 

golgi aygıtına transfer edilir ve burada proteazların etkisi ile 35 aminoasitli C peptit 

segmentini kaybederek aktif insüline dönüşür (Kayaalp, 2000; De Fronzo vd., 1992; 

Reaven, 1995; Yılmaz, 2007). İnsülinin primer etkisi glukoz tüketimini uyarmasıdır. 

İnsülin 3 yolla postprandial kan glukoz düzeyini ayarlar: ilk olarak insülin periferal 

dokuları özellikle iskelet kası hücrelerini uyarır ve bu hücrelerin glukoz alınımı arttırır.  

İkinci olarak, glikojen sentezi için karaciğer üzerinde etkilidir. Son olarak, insülin aynı 
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zamanda, pankreatik α-hücrelerinden glukagon salınımını inhibe eder, böylece karaciğerin 

uyarılmasıyla, glikoneojenez ve glikojenoliz vasıtasıyla gerçekleşen glukoz üretimini 

durdurur. Tüm bu etkilerle kanın glukoz seviyesi azalır. İnsülinin diğer etkileri, yağ 

sentezinin uyarılmasını, yağ hücrelerinde trigliserit depolarının artışını, karaciğer, kas ve 

üreme hücrelerinde protein sentezinin artışını kapsar (Aronoff vd.,  2004; Guyton ve Hall, 

1996). 

 

Şekil 3. Aktif insülinin yapısı 

 (www.bio.davidson.edu’den alınmıştır. Erişim tarihi 01.12.2012) 

 

1.1.4.  Pankreasta İnsülin Salgılanması 

 

İnsülin salgılanmasının iki fazı vardır. Birinci faz, glukozla uyarılan pankreasın 

beta hücrelerinden ilk 3-10 dakika içindeki salgılanan insülin miktarıdır. Erken fazda 

denilen bu fazdaki insülin salgısı, pankreasta depolanmış olan insülin miktarını gösterir. 

İkinci faz veya geç faz salgılanması, 5. dakikadan başlayarak glukoz uyarısının devamı 

boyunca süren insülin salgılanma değeridir (Ward vd., 1984). 

 

İnsanlarda pankreasta depo edilmiş insülinin miktarı yaklaşık olarak 10 mg 

kadardır. Pankreasta depo edilmiş insülinin, salgılanma kinetiği açısından, erken salgılanan 
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küçük bir havuz ve daha geç salgılanan büyük bir havuz halinde depolandığı 

öngörülmektedir. Pankreasta bir uyarı olmadan, 1 ünite/saat (yaklaşık 40 μg) insülin 

salgılanır. İnsülinin % 50’si karaciğerden ilk geçişte metabolize edilirken kalan kısmı 

böbrek, çizgili kas ve diğer hedef dokularda metabolize edilir. Pankreasta günde yaklaşık 

olarak 2 mg (50 IU) kadar insülin salgılanır. İnsülinin plazmada ortalama yarı ömrü 5-6 

dakikadır, karaciğer, böbrek ve çizgili kas dokusunda bulunan hedef hücreleri tarafından 

alınmış insülinin yarı ömrü 3 saate kadar uzayabilir (Sütpak, 2007). Karbohidrat 

metabolizmasının düzenlenmesinde etkili olan insülin salgılanması, langerhans 

adacıklarında bulunan β hücrelerine glukozun girişi ile başlar. GLUT-2 aracılığıyla beta-

hücrelerine giren glukoz, glukokinaz enzimi ile yıkılır ve hücre içinde ATP düzeyi 

yükselir. Bu durum ATP-bağımlı K
+ 

(potasyum) kanallarını kapatarak depolarizasyona 

neden olur. Depolarizasyon membrandaki voltaj-bağımlı kalsiyum kanallarını açarak, 

dışarıdan içeriye giren Ca
++

 (kalsiyum) aracılığıyla insülin salgılanması artar (Champe ve 

Harvey, 2007).  

 

Şekil 4. Pankreastan insülin salgılanma mekanizması 

                       (www. studyblue.com’ dan alınmıştır. Erişim tarihi 24.11.2012) 

 

Kana geçen insülin, karaciğer, kas ve yağ dokusu gibi bir çok dokunun hücre 

membranında bulunan yüksek afiniteye sahip spesifik reseptörlere bağlanır. İnsülin bu 

spesifik reseptörlerine bağlanarak aktivite gösterir. İnsülin, hücre yüzeyinde bulunan 

insülin reseptörünün α alt birimine bağlanarak konformasyonel değişikliklere yol açar. 

Oluşan bu değişiklikler beta alt birimine iletilir ve her beta alt biriminde bulunan özgün 
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tirozin birimlerinin hızlı bir şekilde otofosforilasyonuna yol açarak ve tirozin kinazı aktive 

eder. Otofosforilasyon insülin reseptör substrat proteinleri (IRS) denen protein ailesinin de 

katıldığı fosforilasyon işlemi bir hücre sinyalini başlatır. Bu sinyalle insülin reseptörü, bir 

tirozin kinaz olan insülin reseptör substrat-1’i (IRS1) fosforile eder. Fosforile edilmiş IRS-

1, diğer protein kinaz ve fosforilazların aktivasyonunu tetikler. Glukoz taşıyıcı proteinler, 

insülin etkisiyle hücre içine glukoz alınımını arttırır (Quinn, 2002; Champe ve Harvey 

2007; Nelson ve Cox, 2000; Yılmaz, 2007). Bu taşıyıcıların, glukoz bağlayan bölgesi hücre 

dışına yönelmiştir. Glukoz buraya bağlanınca, oluşan yapısal değişikliğe bağlı olarak, 

glukoz bağlayan bölgenin yönü sitoplazmaya doğru döner ve glukoz taşıyıcıdan ayrılıp 

hücre içine girer. Kısaca, insülinin glukoz taşınımındaki görevi, hem glukoz taşıyıcıların 

yön değiştirmesi hem de glukoz taşıyıcıların sayısının artmasını sağlamasıdır (Champe ve 

Harvey, 2007; Murray vd., 1996; Quinn, 2002). 

 

1.1.5. İnsülin Reseptörleri 

 

İnsülin reseptörü yaklaşık 350.000 daltonluk bir glikoproteindir. İnsülinin etki 

mekanizmasında ilk olarak, insülin hücrenin plazma membranındaki reseptöre bağlanır. 

Reseptör ve reseptöre bağlı insülinin oluşturduğu reseptör-hormon kompleksi, hücrede 

insülinin etkilerini başlatır. Karaciğer ve yağ hücreleri gibi insüline hızlı yanıt veren 

hücrelerde 200.000-300.000 reseptör bulunur. İnsülin reseptörleri iki α ve iki β alt 

biriminden oluşur. İki α alt birimi tamamen hücre dışı yerleşimli ve spesifik olarak 

insülininin bağlanmasından sorumludur. β alt birimlerinin üç bölgesi vardır: α alt 

birimlerine bağlı küçük bir hücre dışı kısım, yaklaşık 20 amino asitlik bir transmembran 

kısım ve tirozin kinaz aktivitesine sahip büyük bir hücre içi kısım. İnsülin reseptörleri 

ayrıca hücre içinde ve çekirdek zarında da bulunurlar (Ateş, 2009; Öztürk, 2007). İnsülin 

reseptörleri devamlı sentez edilmekte ve yıkılmaktadır, yarı ömrü 7-12 saat arasındadır. 

İnsülin reseptörleri, granüllü endoplazmik retikulumda tek zincir peptidi olarak sentez 

edilmekte ve golgide hızlı bir glukozilasyona uğramaktadır (Murray vd., 1996). İnsülin 

reseptörüne bağlandığı zaman, aşağıdaki değişimler gerçekleşir. 
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Şekil 5. İnsülin reseptörü 

(www.vetsci.co.uk’dan alınmıştır. Erişim tarihi 20.12.2012) 

 

 

a- Reseptörde yapısal değişiklikler oluşur. 

b- Reseptör insülin kompleksine çapraz bağlanır ve mikroagregatlar oluşur. 

c- Reseptör-insülin kompleksi veziküller içinde endositoza uğrar. 

d- Sonuçta bazı sinyaller oluşur. 

 

β alt birimindeki tirozin kinaz, insülin bağlı olmadığı zaman α alt birimi tarafından 

inhibe edilir. Bu inhibisyon insülinin bağlanmasıyla ortadan kalkar (Ateş, 2009; Öztürk, 

2007). İnsülin yıkımının % 50’si karaciğerde, geri kalan kısmı ise böbrek ve plasentada 

gerçekleşir. İnsülin, insülinaz ve glutatyon-insülin transhidrojenaz enzimleri tarafından 

yıkılır. Proinsülinin başlıca yıkım yeri ise böbreklerdir (Simonson vd., 1984). 

 

1.1.6. İnsülinin Kas Üzerine Etkileri 

 

 İnsülin kas hücresinde glukoz, amino asit, potasyum, fosfor ve ketonların hücre 

içine taşınmasını arttırır. Hücrede glikolizi, glikojenezi ve protein sentezini uyarır, protein 

katabolizması ve aminoasit salınımını baskılar (Dimitriadis vd., 1997; Gürdöl ve 

Ademoğlu, 2006). 

 

 

  

http://www.vetsci.co.uk'dan/
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1.1.7. İnsülinin Yağ Dokusu Üzerine Etkileri 

 

 İnsülin, lipolizin inhibisyonunu ve lipogenezin uyarılmasını sağlar. İnsülinin etkisi 

ile glukozun hücre içine girişi uyarılır ve hücre içindeki glukozun, glikoliz ve pentoz fosfat 

yolu ile kullanımı artar. Glikolizdeki artış, α-gliserofosfat ve asetil-KoA 

konsantrasyonlarında yükselmeye neden olur. Pentoz fosfat yolundan elde edilen 

NADPH’ın hücre içi düzeyinin yükselmesi ile de lipogenez hızlanır. İnsülin ayrıca 

trigliseritlerin periferal dokularda parçalanmasını ve oluşan serbest yağ asitlerinin hücre 

tarafından alınmasını uyarır (Gedik, 1997). İnsülin verilmesinden dakikalar sonra, yağ 

dokusundan yağ asidi salınmasında anlamlı bir azalmanın olduğu belirlenmiştir. İnsülin 

yağ dokusunda lipazın aktivitesini inhibe ederek dolaşımdaki yağ asidi düzeyini azaltır. 

İnsülin glukozun yağ hücrelerine taşınımını ve metabolize edilmesini arttırır (Champe ve 

Harvey, 2007). İnsülinin yağ metabolizması üzerinde ikincil önemdeki etkisi endotele bağlı 

lipoprotein lipazın sentezini arttırmasıdır (Davis, 2006; Nolte ve Karam, 2001). 

 

1.1.8. İnsülinin Karaciğer Üzerine Etkileri 

 

Karaciğerde glukozun hücre içine girmesine insülinin direkt etkisi yoktur; sadece 

kan glukoz düzeyi belirgin derecede yükseldiği zaman, insülin glukozun hücre içine 

girişini uyarır. Hücre içi glukoz düzeyinin yükselmesi, insülin etkisi ile glikojen sentaz 

aktivitesinin artmasına neden olur. Bu da glikojen yapımını artırır. 

 İnsülin ayrıca bazı glikolitik enzimleri (fosfofruktokinaz, pirüvat kinaz, pirüvat 

dehidrogenaz) uyarır; bazı önemli glikojenik enzimleri de (pirüvat karboksilaz, fosfoenol 

pirüvat karboksilaz, fruktoz 1,6 difosfataz, glukoz-6-fosfataz) baskılar. Diğer taraftan, 

insülin etkisi ile karaciğer hücresi tarafından amino asitlerin tutulmasındaki azalma 

glukoneogenez için önemli bir kaynağın kısıtlanmasına neden olur. Ayrıca insülin, 

fosforilaz enziminin aktivitesini inhibe ederek glukozun dolaşıma salınımını önler. 

Karaciğerde insülinin etkisi ile iki lipojenik enzim olan asetil KoA karboksilaz, yağ asidi 

sentetaz ve pentoz fosfat yolu enzimleri de aktive olur. Bu değişiklikler karaciğerde 

lipogenezi hızlandırır (Gedik, 1997).  
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1.1.9. İnsülinin Protein Sentezi Üzerindeki Etkisi 

 

 İnsülin birçok dokuda amino asitlerin hücre içine alınması ile protein sentezini 

uyarır. Protein yıkımını ise baskılar (Davis, 2006; Nolte ve Karam, 2001; Gürdöl ve 

Ademoğlu, 2006). 

 

1.1.10. İnsülinin Glukoz Metabolizmasındaki Rolü 

 

 İnsülin temel olarak hücrelerde glukoz kullanımını arttırıcı etkisi bulunmaktadır. 

Glukozun hücrelere girişi kolaylaştırılmış difüzyonla olur. Bu olayda insülinin genel 

anlamda iki önemli görevi bulunmaktadır. Bunlardan birincisi, hücre membranındaki 

glukoz taşıyıcılarının (GLUT) sayısını arttırmak, bir diğeri ise hücre içindeki glukozun 

fosforilasyonu ile hücre içi serbest glukoz miktarını azaltarak, hücre dışı ile hücre içi 

arasında glukoz konsantrasyon gradiyenti oluşturmaktır (Sütpak, 2007). 

 

Tablo 1. İnsülinin moleküler etkileri (Kayaalp, 2005’den alınmıştır)  

Metabolik Olay Etki Metabolik Olay Etki 

Glukoz Metabolizması 

                  •Glikojenez 

•Glukoz oksidasyonu 

                  •Glukoneojenez 

                  •Glikojenoliz 

                  •Ketojenez 

 

    ↑ 

    ↑ 

    ↓ 

    ↓ 

    ↓ 

Protein Metabolizması 

•Protein sentezi 

       •Proteoliz 

       •Üreojenez 

 

    ↑ 

    ↓ 

    ↓ 

Yağ Metabolizması 

                       •Lipoliz 

                       •Lipojenez 

 

    ↓ 

    ↑ 

Diğer maddelerin 

metabolizması 

•ATP oluşumu 

•DNA ve RNA oluşumu 

 

     ↑ 

     ↑ 

 

(↑ arttırır, ↓ azaltır) 

 

1.2. Glukoz Taşıyıcıları 

 

 Glukoz hücrelere doğrudan taşınmaz. Ya sodyumdan bağımsız kolaylaştırılmış 

difüzyonla ya da sodyum-monosakkarit birlikte taşıma sisteminin aktivitesiyle 

taşınmaktadır. 
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1.2.1. Sodyumdan Bağımsız Kolaylaştırılmış Difüzyon Taşıma Sistemi 

 

Yapılan derlemelerde 14 tane glukoz taşıyıcısı tanımlanmıştır (Mueckler ve 

Thorens, 2013). Glukoz taşıyıcıları hücre zarında bulunur hücre dışındaki glukoz 

taşıyıcıya, glukoz bağlandıktan sonra taşıyıcıda bir konformasyon değişikliği olur ve 

glukoz hücre içine taşınmış olur. Glukoz taşıyıcılar dokuya özgün bir şekilde ifade edilir. 

Örneğin nöronlarda primer glukoz taşıyıcısı Glut-3 tür. Glut-1 genel olarak eritrosit ve 

beyinde bulunur. Glut-4 ekseri iskelet kası ve yağ dokusunda bulunmaktadır. Bu dokularda 

Glut-4 taşıyıcılarının sayısı insülinle artmaktadır. Glut-1, Glut-3 ve Glut-4 taşıyıcıları 

kandan glukoz almalarına karşın, Glut-2 böbrek, pankreasın beta hücreleri ile karaciğer de 

bulunmakta, kan glukoz düzeyi yüksekse, glukozu bu hücrelere taşır, ya da kan glukoz 

düzeyi düşükse hücrelerden kana glukoz taşır. Glut-5, ince barsak ve testislerde fruktozun 

taşıyıcısıdır. Glut-7 endoplazmik retikulum membranı boyunca glukoz akışını sağlar 

(Champe ve Harvey, 2007) 

 

1.2.2. Sodyum-Monosakkarit Birlikte Taşıyıcı Sistem 

 

 Glukozun hücre içine girişinde ikinci metabolik yol olup, hücre dışında düşük 

glukoz konsantrasyonundan, hücre içindeki yüksek glukoz konsantrasyonuna karşı taşıma 

söz konusudur. Burada glukoz sodyumla birlikte taşınır. Bu metabolik yol barsak epitel 

hücrelerinde ve böbrek tubuluslarında görülmektedir (Champe ve Harvey, 2007). 

 

1.3. Hiperglisemiye Bağlı Gelişen Hasarın Biyokimyasal Mekanizmaları 

 

Diyabet komplikasyonlarının oluşumu ile ilgili kapsamlı çalışmalar ile bu 

komplikasyonların oluşum mekanizmalarını aydınlatmak için kullanılan spesifik 

inhibitörler sonucunda ortaya çıkan bilgilere göre birkaç hipotez ileri sürülmüştür; 

Bu hipotezler: 

 Artmış ileri glikasyon son ürünleri (AGEs) oluşumu 

 Poliyol yolu aktivasyonu 

 Protein kinaz C (PKC) izoformlarının aktivasyonu 

 Heksozamin yolu aktivasyonu  

 Oksidatif stres artışıdır 
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Yapılan çeşitli çalışmalarda diyabet ve hiperglisemide oksidatif stresin arttığı gösterilmiştir 

(Brownlee, 2001). Farklı mekanizmaların birleşebildiği de ileri sürülmüştür. Örneğin AGE 

oluşumu ile değişmiş poliyol yolu aktivitesi oksidatif strese yol açabilmekte, oksidatif 

stresin de AGE oluşumunu hızlandırabileceği bildirilmiştir (Baynes ve Thorpe, 2000). Son 

yayınlarda birleştirilmiş tek mekanizma olarak; mitokondrial elektron transport zincirinde 

süperoksit radikal üretiminin arttığı bununda komplikasyonları üzerinde önemli etkisinin 

olduğu ileri sürülmüştür (Brownlee, 2005; Hammes, 2003). 

 

1.3.1. İleri Glikasyon Son Ürünleri (AGEs) 

 

Glikasyon reaksiyonu ilk defa 1912 yılında Maillard tarafından yiyecekler üzerinde 

çalışma yaparken keşfedilmiştir (Gugliucci ve Bendayan, 1996). Aminoasitlerin indirgeyici 

şekerler varlığında ısıtıldığı zaman karakteristik sarı-kahverengi bir renk oluştuğu 

gözlemlenmiştir (Singh vd., 2001). Glukozun, nonenzimatik yollarla kovalent bağlı ürünler 

oluşturabilme özelliği bulunmaktadır (Brownlee vd., 1988; Edelstein ve Brownlee, 1992; 

Brownlee, 1991). Protein glikasyonu, şekerin karbonil grubu ile proteinin serbest amino 

grubunun Schiff bazı oluşturmasıyla başlamaktadır. Schiff bazı oluşumu saatler içerisinde 

gerçekleşmekte ve sonrasında günler içerisinde Amadori ürünlerine dönüşmektedir. 

Amadori ürünleri ise daha sonra dikarbonil bileşiklerine ve sonrasında da haftalar 

içerisinde AGE’lere dönüşmektedir. Amadori ürünlerinin oluşumuna kadar olan bölüm 

geri dönüşümlü iken, daha sonraki evreler ise geri dönüşümsüzdür. (Thorpe ve Baynes, 

2003; Ahmed, 2005; Vlassara ve Palace, 2002; Parmaksız, 2011). Glukozun, glikasyon 

hızının düşük olmasına karşılık, glukoz 6 fosfat ve fruktoz gibi hücre içi şekerlerin 

glikasyon hızının yüksek olması, kolaylıkla AGE oluşumuna yol açabilmektedir (Ahmed, 

2005; Jakus ve Rietbrock, 2004). Protein glikasyonu spontan bir reaksiyondur ve 

hipergliseminin derecesine, süresine, proteinin yarı ömrüne ve dokunun serbest glukoz 

permeabilitesine bağlıdır. Glikolize olmuş proteinler daha ileri reaksiyonlara girerek 3-

dezoksiglukazonlar gibi dikarbonil ara ürünlerini içeren ve AGE ile sonuçlanan yapılara 

dönüşürler (Ahmed, 2005). İnsanlarda bu süreç ilk olarak hemoglobinlerde belirlenmiş olsa 

da, hemen hemen her tür protein etkilenebilmektedir. Hemoglobinin glike formunun 

(HbA1c) ölçümü, diyabet hastalarının izlenmesinde ve çalışmalarda bir dönüm noktasıdır 

(Gugliucci ve Bendayan, 1996).  Biyolojik sistemlerde ileri glikasyona karşı doğal koruma 

mekanizması olarak Maillard kimyası için en az reaktif şeker olan glukoz, primer yakıt 
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olarak seçilmiştir. Bu şekilde AGE ve öncül maddelerinin hücre içi zararlı birikimleri 

sınırlanmıştır. Sonuç olarak in vivo Maillard reaksiyonu normal metabolik koşullarda 

yavaş ilerlemekte ve ağırlıklı olarak kollajen ve lens kristalli gibi uzun ömürlü molekülleri 

etkilemektedir (Forbes vd., 2005). 

 

Oluşan ara glukozillenmiş ürünler geri dönüşümsüz kimyasal reaksiyonlarla AGE 

(ileri glikolizasyon ürünleri) oluşumuna yol açarlar. Glukozillenmiş ara ürünlerde 

doğrudan ya da daha ileri çapraz bağlanmaya yol açan serbest radikallerin oluşumuyla 

hücresel fonksiyonları bozarlar. Organizmanın maruz kaldığı glukoz düzeyi ile süresi, bu 

reaksiyonların en önemli belirleyicisidir (Brownlee, 2001). 

 

1.3.2. Poliol Yolunun Aktivasyonu  

 

Aldoz redüktaz, glukozu sorbitole dönüştürmektedir. İçinde glukozunda bulunduğu 

pek çok karbohidratı NADPH bağımlı olarak katalizlenmektedir. Normal glukoz 

konsantrasyonlarında aldoz redüktazın glukoza ilgisi düşüktür. Ancak hiperglisemiyle 

birlikte artan hücre içi glukoz konsantrasyonu aldoz redüktaz enzim aktivitesi ile sorbitole 

dönüştürülür. Glukoz transportu için insüline ihtiyaç duymayan bazı dokularda örneğin, 

sinirler, lens, böbrek ve kan damarlarında hiperglisemi sonucu hücre içi glukoz ve 

dolayısıyla sorbitol konsantrasyonu artar. Aldoz redüktaz enziminin substratlarından 

biri’de glukozdur, fakat aldoz redüktaz enziminin glukoza ilgisi az olduğundan dolayı, 

normal kan glukoz düzeyinin olduğu durumlarda glukozun bu metabolizma ile kullanımı 

sınırlıdır. Aldoz redüktaz, sitozolik bir oksido redüktazdır ve glukoz dâhil olmak üzere 

çeşitli karbonil bileşiklerini indirgeyen NADPH bağımlı bir enzimdir (Baynes ve Thorpe, 

1999; Dunlop, 2000). 

 

Aldoz redüktaz NADPH’ı kullandığından poliol yolunun aktivitesinin artması, 

hücrenin NADPH tüketimini arttırır, böylece NADP’a bağımlı bir enzim olan glutatyon 

redüktazın aktivitesi sonucu, glutatyonun rejenarasyonu yeteneği de azalır. Oksitleyici 

etkenlere karşı hücre korunmasında görev yapan indirgenmiş glutatyonun (GSH) 

rejenerasyonunu sağlayan glutatyon redüktaz da NADPH’ı kullanmaktadır ve sorbitol 

artışı ile birlikte bu yol aktive olamayacağından, hücrenin oksitleyici etkenlere karşı 

koruma gücü azalmış olacaktır. 
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Şekil 6. Poliol yol 

(www.nature.com’dan alınmıştır. 21.02.2013) 

 

Sonuçta oksidatif stres artar. Yüksek glukoz konsantrasyonu, poliol yolu ile sorbitol 

üretimine neden olur (Yenigün, 2001). Bu nedenle sorbitol yolunun aktif olması ve sonuçta 

NADPH’ın yokluğu, hücrenin antioksidan kapasitesinin sınırlanması anlamına gelmektedir 

(Maritim vd., 2003).  

 

NADPH kullanan bir diğer reaksiyon arjininden nitrik oksit (NO) oluşumudur. NO 

mikro sirkulasyonda anahtar vazodilatör rolü oynadığından koenzimin yetersiz olması 

durumunda, NO sentezi azalarak vazokonstriksiyona ve dolaşımın zayıflamasına yol 

açabilir. Redükte glutatyonun ve vazodilatasyonda görev yapan NO sentezinin azalması, 

diyabetin vasküler komplikasyonlarının ortaya çıkışında rol oynadığı bildirilmiştir (Das ve 

Chainy, 2001; Gugliucci, 2000; Tilton, 2002). Vazodilatör mediatörlerin kaybı 

endonöronal kan akımının azalmasına, dolayısıyla endonöronal hipoksi veya iskemiye yol 

açmaktadır. Bu olayın sonucunda sinir ve schwann hücrelerinde hasar meydana 

gelmektedir (Cameron ve Cotter, 1995, 1997). Glukozun poliol yolu ile fruktoza ve 

sorbitola çevrilmesinin bir sonucu olarak hücrede miyoinozitol düzeylerinde azalma ve 

bunun sonucunda da Na-K ATP-az aktivitesinde azalma olduğu belirlenmiştir. Na-K ATP-

az aktivitesi sinir iletim hızı içinde önemlidir (Brownlee, 2005; Greene vd., 1987, 1990; 

Gugliucci, 2000). Poliol yolunda fazla miktarda sorbitol fruktoz dehidrogenaz ile fruktoza 

okside olabilmektedir. Ancak sorbitolun hızlı oluştuğu, yavaş metabolize edildiği 

durumlarda, dokularda sorbitol birikir ve bulunduğu mikrovasküler hücrelerde osmotik 

hasara neden olur (Gürbüz,  2005). Belirli dokularda artan sorbitol konsantrasyonu, 
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ozmotik dengeyi bozarak hücre fonksiyonlarını bozabileceği öne sürülmüştür. Bu 

mekanizmanın katarakt oluşumu ve sinir iletim bozukluğunda rol oynayabileceği 

düşünülmüştür (Brownlee, 2001, 2005; Gugliucci, 2000; Ross, 1999). 

 

1.4. Diyabetin Tanımı 

 

Diabetes mellitus (DM) insülin aktivitesi, insülin salgısı ya da her ikisindeki 

bozukluk sonucunda ortaya çıkan ve hiperglisemiyle karakterize edilen metabolik bir 

hastalıktır (American Diabetes Association, 2012). 

 

1.4.1. Diyabetin Sınıflandırılması 

 

Diyabet Tip-1 ve Tip-2 olmak üzere iki kategoriye ayrılmaktadır (Kim vd., 2009). 

Tip-1 diyabet pankreasın beta hücrelerinin otoimmun mekanizmalar nedeniyle 

hasarlanması ve insülinin tamamen eksikliği ile karakterizedir. Diyabetin bu tipinde 

langerhans adacıklarında aktif T lenfositleri birikmektedir. Yıllar geçtikçe bu otoimmun 

durum β hücre popülasyonunu kademeli olarak tahrip etmektedir. Bununla birlikte β 

hücrelerinin % 80-90’ı dejenere olduğunda semptomlar birden ortaya çıkar. Bu noktada 

pankreas, alınan glukoza yeterli cevap veremez, bu sebepten dolayı insülin tedavisi 

gereklidir (Champe ve Harvey, 2007). Genetik ve çevresel faktörler, viral enfeksiyonlar ile 

diyet gibi çeşitli faktörleri tip-1 diyabetin oluşmasında rol oynamaktadır. Hücresel düzeyde 

beta hücre yıkımının aşamaları hala bilinmemesine karşın, bu yıkımda reaktif oksijen 

türlerinin etkileri olduğu düşünülmektedir (Ho ve Bray, 1999). Tip-2 diyabetin gelişmesi 

ise genellikle pankreatik β-hücre fonksiyonunun bozukluğu ve insülin direnci ile ilişkilidir. 

Tip-2 diyabette pankreas, beta hücre kapasitesini korur, bu nedenle insülin düzeyi, 

normalin altından normalin üstüne kadar değişik düzeylerde bulunabilir. Burada 

hipergliseminin önlenmesi için yeterli insülin sekresyonu yapılamamaktadır (Champe ve 

Harvey, 2007). Kronik hiperglisemi insülin biyosentezinin ve salgılanmasının bozulması 

ile oluşur (Kaneto vd., 2005). Hiperglisemi göründüğü zaman β-hücre fonksiyonu dereceli 

olarak bozulur (Kaneto vd., 1999, 2005) ve insülin direnci şiddetlenir (Kaneto vd., 2005). 

İnsülin direnci, karaciğer, yağ ve kas dokusu gibi hedef dokuların normal dolaşımdaki 

insülin konsantrasyonuna yanıt verme yeteneğinin azalması olarak tanımlanmaktadır.  

 



17 

1.5. Deneysel Diyabet 

 

Tarihsel süreçte denenmiş toksinlerden günümüzde en çok tercih edilenleri 

streptozotosin (STZ) ve alloksandır. Alloksanın tavşanlarda pankreasın beta hücrelerini 

tahrip etmek suretiyle kalıcı diyabet oluşturduğu ilk kez Dunn ve arkadaşları tarafından 

1943’te bulunmuştur. STZ’nin benzer etkileri ise 1963’te Rakieten ve arkadaşları 

tarafından sıçan ve köpeklerde kalıcı diyabet oluşturmasıyla gösterilmiştir. STZ’nin 

alloksana göre beta hücreleri dışındaki yapılara daha az zarar verdiği bildirilmiştir (Kurçer 

ve Karaoğlu, 2012). Bundan sonraki dönemlerde deneysel diyabet çalışmalarında 

streptozotosin (STZ) yaygın olarak kullanılmaya başlanıldı (Rerup, 1970). 

 

 

Şekil 7.  Streptozotosinin moleküler yapısı 

 

STZ pankreasın beta hücrelerinde geri dönüşümsüz hasar oluşturma özelliği olan 

bir toksindir ve sonuçta insülin düzeyinde azalma ile hiperglisemiye neden olur (Gu vd., 

1997). STZ, glukoz ve N-asetil glukozamin ile benzer bir yapıya sahiptir ve GLUT-2 

taşıyıcı protein vasıtası  ile pankreasın beta hücrelerine taşınarak burada DNA ile 

etkileşime girmesi sonucu hücre ölümüne sebep olmaktadır (Ventura-Sobrevilla vd., 2011). 

Sıçanlara STZ verilmesini takiben beta hücre hasarı oluşmakta, hızlı bir şekilde kanda 

insülin düzeyi azalmakta ve kan glukoz düzeyi artmaktadır (Ugarte vd., 2012). 

 

1.6. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres 

 

Yapılarında eşleşmemiş elektron içeren atom veya bileşikler serbest radikaller 

olarak tanımlanmaktadır (Kopáni vd., 2006; Staroverov ve Davidson, 2000). Serbest 
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radikaller vücutta antioksidan savunma sisteminin kapasitesini aştığı zaman oksidatif 

hasara neden olabilirler. Serbest radikaller karbohidrat, lipit, protein ve DNA gibi 

biyomoleküller ile tüm hücre unsurları ile etkileşme girerek hücrelerde yapısal ve 

metabolik değişikliklere yol açabilirler. Serbest radikaller 3 yolla oluşmaktadır (Akkuş, 

1995; Cheeseman ve Slater, 1993).   

 

Tablo 2. Serbest radikallerin hücredeki başlıca zararlı etkileri (Özşahin, 2010’dan alınmıştır) 

 

 

Doymamış Yağlar 

Kolesterol ve yağ asitlerinde oksidasyon 

Lipitlerde çapraz bağlanmalar 

Organel ve hücrelerde çapraz bağlanmalar 

Karbohidratlar Polisakkaritlerin depolimerizasyonu 

 

Nükleik Asit Bazları 

Hidroksilasyonlar 

Mutasyonlar, kimyasal modifikasyonlar 

Şekerlerde benzer reaksiyonlar 

 

Kükürtlü Aminoasitler 

Protein denatürasyonu ve çaprazlanma 

Enzim inhibisyonu 

 

Proteinler 

Peptit zincirinde kopma 

Denaturasyon 

 

Nükleik Asitler 

Tek ve çift iplikçik kırılmaları 

Proteinlerde çapraz bağlar 

 

Hiyaluronik Asit Sinovial sıvı akışkanlığında değişme 

 

1. Kovalent bağlı normal bir molekülün her bir parçasında ortak elektronlardan birisinin 

kalarak homolitik bölünmesi. 

2. Normal bir molekülden, bir elektronun kaybı veya bir molekülün heterolitik bölünmesi. 

Biyolojik sistemlerde serbest radikaller en çok bu yolla oluşur. 

3. Normal bir moleküle, bir elektronun eklenmesi veya transferi. 

Biyolojik serbest radikaller oldukça dayanıksız ve aynı zamanda reaktif moleküller 

oldukları için vücutta oluşan diğer moleküllerle etkileşime girerek hasar meydana 

getirirler. Serbest radikaller normal hücresel metabolizma sırasında oluşabildiği gibi, çeşitli 

dış etkenler aracılığı ile de meydana gelebilir (Kopáni vd., 2006). Organizmada serbest 

radikallerin oluşum hızı ile bunların ortadan kaldırılma hızı bir denge içerisindedir. 
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Oksidatif denge sağlandığı sürece organizma, serbest radikallerden etkilenmemektedir. Bu 

radikallerin oluşum hızında artma ya da ortadan kaldırılma hızında bir düşme, bu dengenin 

bozulmasına neden olarak, sonuçta doku hasarına yol açabilmektedir (Sies, 1991; Halliwell 

ve Whiteman, 2004). Oksidatif stres, büyük ölçüde hastalıklarının moleküler ve hücresel 

doku hasar mekanizmalarını etkileyen önemli bir faktör olduğu kabul edilmiştir (Halliwell 

ve Gutteridge, 1999; Dalle-Donne vd., 2006). 

 

1.6.1. Serbest Radikallerin Membran Lipitleri Üzerine Etkileri 

 

Serbest radikallerin en belirgin etkileri, lipitler üzerinde ortaya çıkmakta ve lipit 

peroksidasyonuna (LPO) sebep olarak, bazı hastalıkların ortaya çıkmasında önemli etkileri 

bulunmaktadır (Yanbeyi, 1999). Biyolojik membranlar lipit ve protein moleküllerinden 

oluşmuştur. LPO, çoklu doymamış yağ asitlerinin radikaller ile oksidasyonu sonucu 

başlayan ve otokatalitik zincir reaksiyonları şeklinde uzayan, lipit peroksitlerinin aldehit 

türevleri, hidrokarbon radikalleri ve uçucu bazı ürünlere çevrilmesi şeklinde sonlanan bir 

süreçtir (Ünal, 1999; Imahori vd., 2008). LPO ile meydana gelen membran hasarı geri 

dönüşümsüzdür. LPO, membranlara yakın bölgelerde ortaya çıkan OH
·
 radikalinin 

membran fosfolipidlerinin yağ asidi yan zincirleri ile etkileşime girmesiyle başlar 

(Yanbeyi, 1999;  Dikici, 1999).  

 

Oluşan lipit radikali dayanıksız bir bileşiktir ve bir seri reaksiyonla değişikliğe 

uğrar. Molekül içi çift bağların pozisyonlarının değişmesiyle konjuge dienler ve daha sonra 

lipit radikallerinin moleküler oksijenle etkileşmesi sonucu, lipit peroksil radikali meydana 

gelir. Lipit peroksil radikalleri, membran yapısında bulunan çoklu doymamış yağ asitleri 

ile reaksiyona girerek yeni karbon merkezli radikaller oluştururken, kendileri de açığa 

çıkan H
·
 parçacığı ile birleşerek lipit hidroperoksitlerine dönüşürler. Böylece olay kendi 

kendine katalizlenerek devam eder (Gutteridge, 1995).  
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Şekil 8. Serbest radikallerin oluşumu, biyolojik moleküllerin hasara uğratılması ve lipid peroksidasyon olayı 

sonucunda sekonder ürünlerin oluşumu (Özşahin, 2010’dan alınmıştır) 

 

Başlangıç fazında; O2
·-
 ve OH

·
 gibi reaktif oksijen türleriyle (ROS) ile lipid molekülü 

arasında gerçekleşen reaksiyonun sonucunda meydana gelen lipid substratının (LH·) 

metilen karbon çekirdeğinden hidrojen atomunun ayrılması ile çok daha reaktif bir karbon 

çekirdeği taşıyan lipid radikali (L
·
) oluşur. 

Uzama fazında; L
·
 ile O2 reaksiyona girerek hızla lipid peroksil radikaline (LOO

·
) 

dönüşür. LOO
·
, DNA ve proteinler gibi birçok biyolojik kaynaktan hidrojen atomu alarak 

lipid hidroperoksitini (LOOH
·
) oluşturur. Antioksidanların yokluğunda ya da yetersiz 

kaldığı durumlarda ise LOO
·
 diğer bir LH’den hidrojen alarak yeni L.’lerin oluşmasına 

neden olur. Bu da, zincir reaksiyonlar şeklinde devam eden yeni ilerleyici reaksiyonları ile 

sonuçlanır. Lipid peroksidasyonun son aşaması olarak kabul edilen sonlanma 

reaksiyonunda ise iki radikalin eşleşmesiyle, radikal olmayan bir son ürün oluşur ve bu 

kararlı ürün, lipid peroksidasyon zincirinin devamını sağlayamaz. Lipid 

hidroperoksitlerinin membranlarda birikimi sonucu, membran fonksiyonu ile hücre yapısı 
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bozulur. LPO sonucunda ortaya çıkan çeşitli aldehitlerden en iyi bilinenleri MDA 

(Malondialdehit) ve 4-hidroksinonenal (HNE)’dir (Özşahin, 2010). 

 

1.6.1.1. MDA (Malondialdehit) 

 

Lipid peroksidasyon, membrandaki doymamış yağ asitlerinin serbest oksijen 

radikalleri tarafından çeşitli ürünlere yıkılma reaksiyonudur. Serbest radikaller özellikleri 

nedeniyle, biyomoleküllerle etkileşime girerek hücreye zarar verirler. Çeşitli patolojik 

durumlar sırasında birçok hücre tipinde oksijenin redüksiyonundan oluşan türlerin 

üretimiyle oksidatif stres meydana gelir (Rice-Evans vd., 1991).  

 

Serbest radikaller ya hücresel olarak metabolize olurlar, ya da başlangıçta etkili 

oldukları bölgeden yayılarak hasarı hücrenin diğer bölümlerine taşırlar. Lipid radikallerinin 

hidrofobik yapıda olması dolayısı ile reaksiyonların çoğu membrana bağlı moleküllerde 

meydana gelir. Peroksil radikalleri ve aldehitler, membran öğelerinin çapraz bağlanma ve 

polimerizasyonuna neden olur. Böylece membran, reseptörleri ve membrana bağlı olarak 

bulunan enzimleri aktivitesizleştirmek suretiyle membran proteinlerinde ciddi hasarlar 

meydana getirebilirler. İyon transportunu etkileyebilirler. Plazma lipoproteinleri ve 

özellikle düşük dansiteli lipoproteinler, deoksidasyona uğrayabilirler. Okside lipoproteinler 

hücre fonksiyonlarının bozulmasına aracılık edebilir (Rice-Evans vd., 1991). LPO 

reaksiyonu ya toplayıcı antioksidan reaksiyonlarla sonlandırılır veya otokatalitik yayılma 

reaksiyonları ile devam eder (Dikici, 1999; Gutteridge, 1995).  

 

 

Şekil 9. MDA'nın moleküler yapısı 
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Şekil 10. 4 hidroksinonenalın moleküler yapısı 

 

1.6.2. Serbest Radikallerin Proteinler Üzerine Etkileri 

 

Proteinler serbest radikallere karşı lipidlerden daha az hassastır. Etkilenme 

dereceleri, içerdikleri aminoasit kompozisyonuna bağlıdır. Doymamış bağ ve sülfür içeren 

aminoasitlerden (triptofan, tirozin, fenil alanin, histidin, metiyonin, sistein gibi) meydana 

gelmiş proteinler serbest radikallerden kolaylıkla etkilenir. Serbest radikallerin meydana 

getirdiği hasar sonucunda proteinlerde fragmentasyon, çapraz bağlanmalar ve proteinlerin 

agregasyonu meydana gelir. Yapıları bozulan proteinler normal fonksiyonlarını meydana 

getiremezler. Enzimler protein yapısında olduklarından aktivitelerinde değişiklikler 

meydana gelir. Hem proteinleri de serbest radikallerden önemli oranda zarar görür. 

Özellikle oksihemoglobin O2
·-
veya H2O2 ile reaksiyona girerek methemoglobini oluşturur 

(Akkuş, 1995; Rice-Evans, 1991). 

 

1.6.3. Serbest Radikallerin Karbohidratlar Üzerine Etkileri 

 

Deoksiriboz, glukoz ve mannoz gibi şekerler fizyolojik şartlarda otooksidasyona 

uğrayarak, süperoksit radikali ile hidrojen peroksiti meydana getirir. Monosakkaritlerin 

otooksidasyonu, proteinlerin çapraz bağlanmalarına yol açarak kümelenmelerine sebep 

olduğu gibi bazal membran kalınlaşmasına ve sonuçta katarakt, mikroanjiopati gelişimine 

sebep oldukları ileri sürülmektedir (Yanbeyi, 1999). Serbest radikaller, bu etkilerinden 

dolayı çok çeşitli hastalıkların patogenezinde önemli rol oynarlar. Diyabet ve diyabet 

komplikasyonlarının gelişimi, koroner kalp hastalığı, hipertansiyon, romatoid artrit, behçet 

hastalığı, çeşitli deri, kas ve göz hastalıkları, kanser ve yaşlılık gibi birçok hastalıkta 

serbest radikal üretiminin arttığı ve antioksidan savunma mekanizmalarının yetersiz olduğu 

gösterilmiştir (Halliwell ve Gutteridge, 1999). Okzoaldehitler DNA, RNA ve proteinlere 

bağlanabilme ve aralarında çapraz bağlar oluşturma özelliklerinden dolayı antimitotik etki 
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gösterirler. Böylece kanser ve yaşlanma olaylarında rol oynarlar (Holley ve Cheeseman, 

1993). 

 

1.6.4. Serbest Radikallerin Nükleik Asitler ve DNA Üzerine Etkileri 

 

İyonize edici radyasyona bağlı hücre ölümünün başlıca nedeni nükleik asitlerin 

reaktif oksijen türleri ile reaksiyonudur. Reaktif oksijen türleri DNA çift sarmalının 

ayrılmasına veya nükleik asit baz değişimlerine neden olabilir. Bu da kromozal 

mutasyonlar ve sitotoksisite ile sonuçlanır (Frei, 1994). OH
·
 radikali, deoksiriboz ve 

bazlarla kolayca reaksiyona girer ve değişikliklere yol açar. Eğer OH
·
 radikali DNA’nın 

yakınında meydana gelirse pürin ve primidin bazlarını hasara uğratarak mutasyonlara 

neden olabilir. OH
·
 radikali, nükleik asitlerde bulunan doymuş karbon atomlarından 

hidrojen atomu koparma veya çift bağlara hidrojen atomu ekleme ile sonuçlanan 

tepkimelere girer. Singlet oksijenin nükleik asitlerle tepkimeye girme yeteneği daha 

sınırlıdır. Süperoksit anyonu güçlü bir oksitleyici olduğundan, guanin gibi yüksek elektron 

yoğunluklu bölgeler içeren moleküllerle daha kolay tepkimeye girer (Yanbeyi, 1999; 

Halliwell ve Gutteridge, 1999). Aktive olmuş nötrofillerden kaynaklanan hidrojen peroksit 

membranlardan kolayca geçerek ve hücre çekirdeğine ulaşarak DNA hasarına, hücre 

fonksiyon kaybına hatta hücre ölümüne yol açabilir (Özşahin, 2010; Taşdemir, 1997). 

Reaktif oksijen türlerinin etkileri sonucu DNA'da oluşan oksidatif hasarın kanser, 

yaşlanma bazı hastalıklar ile  ilişkili olduğu bildirilmiştir (Frei, 1994; Winrow vd., 1993). 

 

1.7. Yağ Asitleri 

 

İnsanların da içinde yer aldığı memelilerde iki farklı yağ asidi metabolizması aktif 

olarak bulunmaktadır. Bunlardan birincisi vücuttaki karbohidrat ve aminoasit 

öncüllerinden de novo olarak sentezlenen ve doku fosfolipidleri ile depo lipitlerinde 

bulunan palmitik, palmitoleik, stearik, oleik, eikosenoik, dokosanoik ve lignoserik asit ve 

nervonik asitler; ikincisi linoleik ve linolenik asitler ile başlayan esansiyel yağ asidi 

metabolizmasıdır. Linoleik ve linolenik asit, özellikle karasal ortamda yaşayan 

organizmalar için Δ
-12

 desaturaz ve Δ
-15

 desaturaz enzimleri bulunmadığı için de novo 

olarak sentezlenemez, ancak besinlerle vücuda alınır  (Tvrzicka vd., 2002; Duplus ve 

Forest, 2002). 
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Memelilerin dokularında, doymamış yağ asidi sentezini sağlayan enzim sistemi 9. 

ile 10. karbon atomları arasında sonlanmaktadır. 10. karbondan daha ileri çift bağ girişini 

sağlayan enzim sistemi, de novo olarak sentezlenen yağ asitleri için söz konusu değildir. 

Lipit biyosentezinin en önemli bölümünü oluşturan de novo yağ asidi sentezi, hücredeki 

homeostasiyi sağlamada ve hücrenin yaşamı açısından çok önemlidir (Voet vd., 1999; 

Nelson ve  Cox, 2000). 

 

Hücre yaşamını devam ettirebilmek için değişik kaynaklardan karbohidrat, protein 

ve yağ içerikli besinleri almak zorundadır. Özellikle bu moleküllerden karbohidratlar hücre 

için tercih edilen yakıt molekülleridir. Hücre kendisi için gerekli olan ATP molekülünü 

sentezledikten sonra, geriye kalan karbohidratların bir kısmını karaciğer ve kas dokusunda 

glikojen olarak depolar ve sonra geriye kalan kısmı de novo yağ asidi sentezine 

yönlendirmektedir (Gürdöl ve Ademoğlu, 2006).  

 

 

 

Şekil 11. Memelilerde doymamış yağ asidi sentezi (Nakamura ve Nara, 2004’den alınmıştır) 
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Şekil 12. Yağ asidi sentez yolları 

 

Yağ asidi sentezinde hız sınırlayıcı enzim, asetil CoA karboksilaz olup, indirgeyici 

molekül NADPH’tır. Bu enzim insülin hormonu etkisi altında olup, insülin tarafından 

aktive edilmektedir. Mitokondriden sitosole sitrat ile taşınan asetil CoA, asetil CoA 

karboksilaz enzimi tarafından bir CO2‘in eklenmesiyle malonil CoA oluşur ve bu şekilde 

yağ asidi sentetaz enzimi de aktif hale getirilir. Yağ asidi sentetaz enziminin aktivitesi 

sonucunda asetil CoA ile başlayan sentez sonunda 16 karbonlu palmitoil CoA ve daha 

sonra palmitik asit (16:0) oluşumu ile sonlanır (Şekil 11). Bu şekilde gerçekleşen olay 

lipogenez olarak adlandırılır. Lipogenez karaciğer, yağ doku, meme bezi ve böbrek 

dokusunda aktif bir şekilde gerçekleşir. Lipogenez’in son ürünü olan palmitik asit 

mitokondri, endoplazmik retikulum, peroksizom ve mikrozomlarda iki karbonlu birimlerin 

yağ asidi zincirine eklenmesiyle 24 karbonlu lignoserik aside kadar farklı yağ asitlerinin 

oluşumu sağlanır. Doku hücrelerinde de novo olarak sentezlenen palmitik, stearik, oleik 

asit gibi yağ asitleri aynı zamanda besinlerle alınarak hücre yapısına katılır. Yağ asitlerinin 

doymamış formu olan palmitoleik ve oleik aside dönüşümünü katalize eden enzim steroil 

CoA desaturaz (Δ-9) dır. Yapılan çalışmalarda steroil CoA desaturaz (SCD), memelilerin 
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birçok dokusunda bulunduğu saptanmıştır. Esansiyel yağ asidi metabolizması bütün 

dokularda linoleik ve linolenik yağ asitleri ile başlar. Bu yağ asitlerini metabolizması zincir 

uzatılması ve hidrokarbon zincirine çift bağ girişini sağlayan enzimlerin aktivitesiyle 

devam eder. Memelilerde Δ
-12

 ve Δ
-15

enzimleri bulunmadığı için bu yağ asitlerini 

sentezleyemezler. Bunlar besin yoluyla memeliler tarafından alındığı için esansiyel yağ 

asidi olarak bilinir. Bu yağ asitleri Δ-6 desaturaz ve Δ-5 desaturazın aktivitesiyle, linoleik, 

eikosadienoik (20:2, n6), araşidonik, dekosadienoik (22:2, n6), dekosatetroenoik (22:4, n6) 

ve dekosapentaenoik asit (22:5, n6) gibi daha uzun zincirli ve çoklu doymamış yağ 

asitlerinin meydana gelmesini sağlar (Şekil 11 ve 12) (Tvrzicka vd., 2002; Brener, 2000; 

Nakamura ve Nara, 2004). 

 

1.8. Badem 

 

Badem (Prunus dulcis), gülgiller (Rosaceae) familyasından meyvesi yenebilen 

küçük bir ağaç türüdür ve badem bu ağacın meyvesidir. Şeftali ile birlikte Prunus'un alt 

cinsi Amygdalus’un içinde yer alır. Prunus cinsinin diğer üyelerinin (örneğin erik ve kiraz) 

aksine meyve tatlı, etli dış çevreye sahip değildir. Bunun yerine derimsi bir örtü ile kaplıdır 

ve bunun içinde, sert bir kabuk ile kaplı, yenilebilir çekirdek kısmı bulunur. Bu kısım kuru 

yemiş olarak tüketilir.  

 

Badem ilk olarak Ortadoğu’ da yetiştirilmiş, buradan Avrupa ve Kuzey Amerika’ya 

yayılmıştır. Dünya kabuklu meyve üretiminde önemli bir yeri olan badem yetiştiriciliği 

ülkemizde de giderek yaygınlaşmaktadır. Başlangıçta sadece Ege, Akdeniz ve Doğu 

Anadolu bölgeleri ile sınırlı kalan badem yetiştiriciliği, son yıllarda diğer bölgelerden de 

fidanlıkların eklenmesiyle genişlemektedir. Güç şartlara adaptasyon yeteneğinin olması ve 

pazardaki yüksek talep, badem yetiştiriciliğini cazip hale getirmektedir. Geniş ölçüde 

tohumla üretimi yapılan badem, yeşil kabuklu çağla devresinden itibaren tüketilen bir 

meyve türüdür.   
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Şekil 13. Badem çiçekleri 

 

 

 

Şekil 14. Ağaçta bulunan olgunlaşmış bademler 

 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/2/2d/Almond_blossoms_branch.JPG
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Şekil 15. Tüketilmeye hazır olgunlaşmış bademler 

 

Bu haliyle şubat sonu ve mart başında piyasaya ilk çıkan erken yazlık meyve türü 

olan badem, içinin tam gelişmiş ve sertleşmiş olduğu devredeki haliyle tüketim açısından 

daha fazla önem kazanır. Badem ve badem yan ürünlerinin gıda, şekerleme ve kozmetik 

sektörlerinde kullanılması, badem sektörünün önemini arttırmaktadır. Ülkemiz toplam 

meyve üretiminin % 6,4’ünü sert kabuklu meyveler oluşturmaktadır. Sert kabuklu meyve 

türleri arasında ağaç sayısının % 1,2’sini ve üretim miktarının % 4,3’ünü badem 

oluşturmaktadır.  
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Yenebilen tatlı badem tohumları çerez olarak tüketilir ayrıca, çeşitli yiyeceklerin 

hazırlanmasında, badem yağı ve badem unu yapımında kullanılır. Acı bademler, kozmetik 

sanayinde katkı maddesi ve kokulandırıcı olarak kullanılır (Anonim, 2003). 

Badem meyvesinde % 5 su, % 9 protein, % 54 yağ, % 20 karbohidrat ve % 3 

oranında kül bulunmaktadır. Ayrıca kalsiyum, fosfor, demir, sodyum, potasyum, 

magnezyum elementleri ve thiamin, riboflavin, niasin ve A vitamini bulunur. Tatlı badem 

tohumlarında az miktarda protein, demir ve kalsiyumla birlikte yüksek oranda yağ bulunur. 

Acı badem ağız yoluyla alındığında göğüs yumuşatıcı, öksürük kesici etkisi olmakla 

birlikte, yüksek dozda alındığında zehirlenme etkisi ortaya çıkarır. Türkiye'de kabukları 

soyulup taze olarak ya da kavrularak yenilmesinin yanı sıra, pasta, şekerleme ve tatlılarda 

yaygın olarak kullanılır (Öztekin, 2006). 

 

 

Şekil 16. Badem çekirdekleri 

 

Badem ağacının meyvesi çekirdeğidir ve üç çeşit badem çekirdeği bulunmakta bu 

çekirdeklerin bir kısmı acı, bir kısmı tatlı, bir kısmı da hem acı hem de tatlıdır. Bademler 

aslında tatlı badem  (Prunus amygdalus dulcis) ve acı badem (Prunus amygdalus amara) 

olmak üzere iki ana kategoride değerlendirilir ve ticari olarak yetiştirilir. Acı bademin 

çiçekleri pembe renkli iken, tatlı bademin çiçekleri beyaz renklidir. Çiçek renklerinden 

dolayı bademlerin acı mı yoksa tatlı mı olduklarına bakılarak anlaşılabilir (Rao ve 

Lakshmi, 2012). 
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Badem çok eski zamanlardan beri şifalı bitki olarak kullanılmaktadır. Badem yağı 

presleme yöntemiyle elde edilmektedir. Yağda % 3-5 oranında syanojen glukozit olan 

amygdalinin bulunduğu bununda son yıllarda kanser tedavisinde kullanıldığı ifade 

edilmiştir. Badem yağı pomat ve burun damlalarında yağ kaynağı olarak aynı zamanda 

saçların bakımında da kullanılmaktadır. Acı badem parfümeri sanayisinde eterik yağ elde 

etmede kullanıldığı ve ayrıca acı badem yağının iyi bir koku ve tat giderici ve aynı 

zamanda dezenfektan özelliği olduğu bilinmektedir. Aynı zamanda modern tıpta ağrı kesici 

ve hafif uyuşturucu olarak kullanılmaktadır. Acı bademin kendisi veya yağı hemoroit ve 

vücuttaki çatlakların tedavisinde ağrı kesici, idrar söktürücü, öksürük kesici, göğüs 

yumuşatıcı, karaciğer ve böbrek ve dalağın gözeneklerini açıcı ve barsak kurtlarını 

düşürücü özeliği olduğu ifade edilmiştir (Dara, 2006; Baydar, 2006; Maranki ve Maranki, 

2008). Ayrıca acı bademin kalp, böbrek ve üriner sistem hastalıkları ile diyabet tedavisinde 

kullanıldığı ifade edilmiştir (Tuzlacı ve Erol, 1999; Tuzlacı ve Şenkardeş, 2011;  Patel vd., 

2012). Acı bademin bazı tıbbi etkileri bulunmasına karşın aşırı kullanımının 

zehirlenmelere (siyanür zehirlenmesi) yol açabileceği rapor edilmiştir (Saz vd., 2009).  

 

Amygdalin, 1830 yılında acı bademde bulunmuş olan bir glukozid türüdür vücutta 

benzaldehit ve hidrojen siyanüre dönüşebilen bir maddedir. Asit ortamda daha yavaş 

hidroliz olur. Bu nedenle amygdalin içeren çekirdekler, mideden duodenuma geçerken 

alkali ortam oluştuğu için, hidrolizle birlikte hidrojen siyanür ortaya çıkmaktadır. Siyanür, 

toksik etkisini demir iyonunun ferrik (Fe
+3

) formuna bağlanarak gerçekleştirir. Vücutta 40 

enzim sistemini inaktive ettiği bildirilmiştir. Bunlardan en önemli olanı sitokrom oksidaz 

sistemidir. Sitokrom oksidaz sistemi elektron transportunda sitokrom a-aa3 kompleksini 

içermektedir. Siyanür bu enzim kompleksine bağlanınca, elektron transportunu inhibe eder 

ve moleküler oksijen bloke olur. Oksidatif metabolizma ve fosforilasyon bozulur. 

Oksijenin hücresel tüketiminin azalmasıyla, periferal dokularda oksijen basıncı artmaya 

başlar. Siyanür, oksijen yokluğuna benzer fizyolojik etkilerle kendini göstermektedir. 

Oksijen dokulara normal olarak ulaşmakta, ancak burada tüketilememesine bağlı olarak, 

bir histotoksik hipoksi ortaya çıkmaktadır. Siyanür organizmada siyanat ve tiyosiyanata 

oksitlenmektedir. Düşük dozlarda, sülfür transferaz’ın (rodenaz) etkisiyle tiyosiyanata 

(SCN) dönüşerek idrarla atılmaktadır (Renklidağ ve Karaman, 2003).  
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Amygdalinin kanseri önleyici etkisinin olduğu, kanseri önlemeye yardımcı bir 

diyette kullanıldığı ifade edilmektedir. Kansere karşı etkisi, kanserli hücrelere saldırıp 

onları yok eden hidrojen siyanür (HCN) üretmesinden kaynaklanır. Amygdalinin etkisini 

tanımlamak üzere yapılan araştırmalarda çelişkili sonuçlar ortaya çıkmıştır. Laetrile, 

amygdalinin ticari adıdır ve amygdalin hala sınırlı miktarda da olsa alternatif tıpta kul-

lanılmaktadır. Geleneksel Çin tıbbında astım, aplastik anemi ve tümör tedavisinde yaygın 

olarak kullanıldığı bildirilmiştir (Culliton, 1973; Fukuda vd., 2003). 

 

 

 

Şekil 17.  Amygdalinden benzaldehit ve hidrojen siyanür oluşumu 

 

Amygdalin+H2O 

Mandelonitril glikozid+H2O 

Glukoz+Mandelonitril 

Benzaldehit+Hidrojen 
siyanür 
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Şekil 18. Acı ve tatlı bademde bulunan amygdalin miktarı  (www.klil.org’dan alınmıştır. 04.17.2013) 

 

 

Şekil 19. Amygdalinin moleküler yapısı 

1.9. Çam  

 

Çam ağacı, Pinaceae (çamgiller) familyasından Pinus cinsinden orman ağaçlarını 

içeren iğne yapraklı türlere verilen addır. Çam Türkiye’nin hemen hemen her bölgesinde 

yetişir. Türlerin çoğunda gövde kabuğu kalın, pürüzlü ve çatlaklıdır. Çam ağaçları 

kuraklığa dayanıklı olmakla birlikte, iyi gelişip çoğalabilmeleri için temiz hava ve bol ışık 

gerekir. Çok çeşitli yüksekliklerde yetişen 10-20 metre yüksekliğinde, kışın yapraklarını 

dökmeyen, genellikle ormanlar teşkil eden iğne yapraklı ağaçlardır. Açık tohumlu 

bitkilerin kozalaklılar sınıfındandır. Çam ağaçlarının 90 kadar türü vardır. Genellikle 

Kuzey Yarım Kürenin ılıman bölgelerinden tropik bölgelerin yüksek dağlarına kadar çok 

geniş bir yayılma alanı gösterdiklerinden, çok çeşitlilik gösterirler. Çam türlerinin kurak 

yetişme yerlerinde de yetişmelerinin ve kurak toprakların ağacı olmalarının sebebi, iğne 

yapraklarının sert ve kalın epidermis tabakasından meydana gelmesi, uzun kök sistemleri 

ile derin toprak katlarının neminden faydalanmalarıdır. Çamların toprak yönünden istekleri 

http://www.klil.org/
http://www.turkcebilgi.com/ansiklopedi/pinaceae
http://www.turkcebilgi.com/ansiklopedi/orman
http://www.turkcebilgi.com/ansiklopedi/ağaç
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azdır. Onun için diğer ağaçların yetişmediği topraklarda kolaylıkla yetişebilirler. Fakat 

kurak, kumlu, çakıllı topraklarda yetişen pek çok çam türleri olduğu gibi, asitli topraklarda 

ve hatta bataklıklarda yetişenler de vardır.  Kabuk ve odun kısmında reçine bulunur. 

Yapraklar iğnemsi, uzun veya kısa, sert ve koyu yeşil renklidir. Ülkemizde beş çam ağacı 

türü tabiî olarak bulunmaktadır: Kızılçam (Pinus brutia), Halepçamı (P. halepensis), 

karaçam (P. nigra), fıstıkçamı (P. pinea), sarıçam, (P. silvestris) (Kızılaslan ve Sevgi, 

2013). 

 

1.9.1. Türkiye’deki Çam Türleri 

 

 Kızıl çam (P. brutia): Yayılma alanı yalnız Güney İtalya, Balkan Yarımadası, Batı 

ve Güney Anadolu kıyı bölgeleridir. Toroslarda geniş ormanlar meydana getirirler. 

Ülkemizde terebentin veya ham reçine istihsali, diğer türlerde de bulunmakla 

beraber, daha elverişli ve randımanlı olmasıyla bu türden elde edilir. 

 Halep çamı (P. halepensis): Akdeniz çevresi ülkelerinde, kıyı bölgelerinde, 

özellikle kumsal yerlerde yetişir.  

 Kara çam (P. nigra): İspanya’dan itibaren bütün Akdeniz çevresi ülkelerinde tabiî 

olarak yetişen bu çam türünün, doğu sınırı Anadolu’dur. Kuzey Anadolu 

ormanlarında sarı çamın alt basamağında 800-1300 metreler arasında yetişir. Güney 

Anadolu’da ise kızılçam ormanlarının üstünde, sedir ormanlarının altında yer alır. 

 Fıstık çamı (P. pinea): Bu çam türü, şemsiyeye benzer bir büyüme gösterir. Bu tür 

de Akdeniz çevresi ülkelerinde yetişir. Türkiye'de Antalya Aksu Irmağı-Manavgat 

arası ve Bergama Kozak nahiyesinde topluluklar meydana getirir. Vatanı 

muhtemelen Doğu Akdeniz çevresidir. Kozalakları ikişer ikişer ve karşılıklı olarak 

çıkar. Kozalaklardan elde edilen oldukça büyük tohumlarına “çamfıstığı” denir. 

Besin olarak kullanılır. Bol miktarda yağ taşır. Ortalama olarak bir ağaçtan 120 kg 

kozalak ve bundan da 6-8 kg temiz iç fıstık elde edilir. 

 Sarıçam (P. silvestris): Avrupa’da ve Sibirya’da geniş bir yayılma alanı olan 

sarıçamın, Türkiye’de Türk-Rus sınırından itibaren batıya doğru uzanan ve 38. 

enlem dairesi dolaylarına kadar inen bir yayılma alanı vardır. Bu bölgelerde 

dağların yüksek yerlerinde ağaç sınırı 1800-2000 metreye kadar çıkabilen 

rakımlarında görülür. Gövdelerinden, yaralanması suretiyle reçine elde edilir 

(URL-1). 

http://www.turkcebilgi.com/ansiklopedi/kozalak
http://www.turkcebilgi.com/ansiklopedi/avrupa
http://www.turkcebilgi.com/ansiklopedi/sibirya
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Şekil 20. Çam ağacı 

   

 

Çam ile çam yağı balgam söktürücü, sakinleştirici, ağrı ve öksürük kesici, göğüs 

yumuşatıcı olarak kullanılmaktadır. Aynı zamanda solunum ve idrar yolları rahatsızlıkları 

ile cilt hastalıklarında kullanılabildiği, ayrıca bronşit, nezle sinüzit, grip ve astım 

tedavisinde de faydalı olduğu ifade edilmiştir (Dara, 2006; Maranki ve Maranki, 2008). 

Çam, Akdeniz ve İran-Turan bölgelerinin en yaygın tıbbi bitkilerinden biridir. Çam 

solunum sistemi ile idrar yolları rahatsızlıklarında antiseptik etkileri nedeni ile Türk halk 
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tıbbında uzun yıllardan beridir kullanılmaktadır (Tuzlacı ve Erol, 1999). Türkiye’de çam 

türlerinde elde edilen drogların özellikle antiseptik, balgam sökücü, solunum ve üriner 

sistem hastalıkları, romatizma ağrıları ve cilt hastalıklarında kullanılmaktadır (Baytop, 

2001; Kızılarslan ve Sevgi, 2013). Yapılan bir çalışmada çam yapraklarında bulunan uçucu 

yağların yatıştırıcı, ağrı kesici, ateş düşürücü ve anti-enflamatuar etkileri bulunduğu (Li 

vd., 1991), başka bir çalışmada ise Pinus pinaster’ den elde edilen ekstrakta bulunan 

antosyaninlerin anti-enflamatuar etkilere sahip oldukları ortaya çıkmıştır (Blazso vd., 

1997). 

Bitkisel yağlar tohumlardan elde edilebilmektedir. Bu yağlar farklı presleme 

teknikleri, farklı çözücülerin kullanılması ya da her iki yöntemin birlikte kullanılması 

neticesinde elde edilmektedir. Elde edilen ham yağlar bir dizi fiziksel ve kimyasal yönteme 

tabi tutularak saflaştırılması sağlanmaktadır. Çeşitli kaynaklardan elde edilen çok sayıda 

bitkisel yağlar bulunmakta ve bu yağların en önemli kısmını yağlı tohumlardan elde 

edilenleri oluşturmaktadır (Bennion, 1995). Elde edilen yağlar çeşitli amaçlar için, örneğin 

besin, ilaç ve kozmetik endüstrisinde ham madde olarak kullanılmaktadır. 

1.10. Antioksidanlar 

 

Antioksidanlar düşük konsantrasyonlarda okside edilebilen ve diğer bir substratın 

oksidasyonunu azaltan veya engelleyen yani oksidasyona karşı mücadele eden maddelerdir 

(Çaylak, 2011). Serbest radikallerin neden olduğu oksidasyonları önleyen, serbest 

radikalleri yakalama ve stabilize etme yeteneğine sahip maddelere “antioksidan” adı verilir 

(Elliot, 1999). Antioksidanlar mekanizmalarına göre, birincil ve ikincil antioksidanlar 

olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Birincil antioksidanlar; mevcut radikallerle reaksiyona 

girerek bunların daha zararlı formlara dönüşmelerini ve yeni serbest radikal oluşumunu 

önleyen bileşiklerdir. Birincil antioksidan kategorisinde yer alan süperoksit dismutaz 

(SOD), glutatyon peroksidaz (GSH Px) ve katalaz gibi enzim sistemleri serbest radikalleri 

yok etme yeteneğindedir. Bu enzimler genel olarak serbest radikallerin DNA, proteinler ve 

lipitler gibi hücresel bileşenlere zarar vermesini sınırlandırmak suretiyle bir hücresel 

bölgeden diğerine geçişini de önleyebilmektedirler (Diplock, 1998). İkincil antioksidanlar 

ise; oksijen radikalini yakalayan ve radikal zincir reaksiyonlarını kıran C ve E vitamini, ve 

polifenoller gibi bileşiklerdir (Ou vd., 2002). Antioksidanlar, dört farklı mekanizma ile 

oksidanları etkisizleştirir (Memişoğulları, 2005): 
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 Temizleme (Scavenging) etkisi: Oksidanları zayıf bir moleküle çevirme şeklinde 

olan etki. 

 Baskılama (Quencher) etkisi: Bu etki, oksidan maddelere bir hidrojen aktararak 

etkisiz hale getirme şeklinde olmaktadır ve çoğunlukla flavonoidler tarafından 

yapılmaktadır. 

 Onarma etkisi: Oksidanların oluşturduğu hasarı ortadan kaldırma şeklinde olan 

etki. Glutatyon en önemli onarıcı atioksidandır. 

 Zincir koparma etkisi: Oksidanları bağlayarak fonksiyonlarını engelleme şeklinde 

olan etki. Bu etki hemoglobin ve E vitamini tarafından yapılır. 

 

1.10.1. Bazı Antioksidan Moleküller 

1.10.1.1. Süperoksid Dismutaz (SOD) 

Hücresel SOD çeşitli prostetik gruplar taşıyan metalloenzimlerin bir grubudur. 

Süperoksid dismutaz, süperoksit anyonunu (·O2
-
), hidrojen peroksid (H2O2) ve oksijene 

dönüşümünü katalize ederek bu radikallerin etkisini azaltmaktadır. Süperoksit anyonu (
.
O2) 

da, hidrojen peroksit gibi bir oksidan olarak çoğu organik bileşikle direkt olarak etkileşime 

girmez, ancak muhtemelen daha reaktif ve yüksek toksisiteye sahip oksijen türlerinin 

oluşumuna katkı sağlamaktadır (Larson, 1988). SOD, süperokside bir elektron vererek 

H2O2’ye indirgerken; katalaz ve glutatyon peroksidaz (GPx) ise H2O2’yi suya indirger. 

SOD’un antioksidan etkisi süperoksit ile Fe
3+

 ‘ün, Fe
2+

’ye indirgenmesi sonucunda 

hidroksil radikalinin oluşmasının engellenmesi şeklindedir (Baskin ve Salem, 1997; 

Çaylak, 2011). 

 

1.10.1.2. Katalaz ve Peroksidaz 

 

Hayvansal organizmaların özellikle karaciğer ve eritrositlerinde yoğun olarak 

bulunur. CAT ve glutatyon peroksidaz (GPx), hidrojen peroksidi su ve moleküler oksijene 

indirgemektedirler (Garewal, 1997). Hidrojen peroksit (H2O2), biyolojik önemi olan 

moleküllerin çoğu ile spesifik olarak reaksiyona girmemekle birlikte 
.
OH radikali gibi daha 

reaktif oksidanların oluşumunda bir ön madde olarak rol oynamaktadır. Peroksidazlar da 

katalazla aynı özelliklere sahiptir (Larson, 1988). 
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1.10.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GPx) 

 

Glutatyon redoks döngüsü, hücre içi hidroperoksitlerin indirgenmesinde merkezi 

rol oynamaktadır. GPx, dört atom selenyum bağladığından dolayı seleno-sistein bileşiği 

sınıfına girer ve katalitik aktivitesini bu özelliği sağlar. Ko-substrat olarak glutatyona 

gereksinim duyar. GPx, glutatyonu okside ederek H2O2’yu H2O’ya indirgemektedir. 

Glutatyonun okside formunun (GSSG) tekrar indirgenmiş glutatyon (GSH)’a indirgenmesi 

ise glutatyon redüktaz (GR) tarafından sağlanır. GPx, aktivitesi için selenyum mineraline 

ihtiyaç duymaktadır (Garewal, 1997).  

 

1.10.1.4. Glutatyon 

 

Tiyol grubu taşıyan bir tripeptid olan glutatyon, serbest radikallerin yıkıcı etkilerini 

önleyen veya azaltan transferazlar, peroksidazlar gibi birçok enzimin substratı olarak görev 

yapmaktadır. Suda çözünebilen ve birçok hücrede çok yüksek konsantrasyonda bulunan 

glutatyon, biyolojik membranları lipid peroksidasyonuna karşı korumaktadır (Di Mascio 

vd., 1991). Glutatyon (GSH) aynı zamanda hücre içinde tekli oksijen (
1
O2), süperoksit 

anyonu (·O2
-
), hidroksi (

·
OH) radikali gibi birçok zararlı oksidanlarla enzim katalizi 

olmaksızın reaksiyona girmektedir (Larson, 1988). Vücutta direk olarak sistein, glisin ve 

glutamattan sentezlenmektedir. GSH redoks döngüsünün bir substratı olarak, hidroksil 

radikalleri ile singlet oksijenin temizlenmesinde etkilidir. Direk olarak serbest radikalleri 

temizlemesinin yanı sıra; GPx ile birlikte enzimatik olarak da etki gösterir. GSH 

hücrelerde enzim ve diğer hücresel bileşenlerin redükte halde tutulmamaları için hayati rol 

oynar. GSH en çok karaciğerde sentezlenir (Maher vd., 2008). 

 

1.10.1.5. Glutatyon Redüktaz 

  

Yükseltgenmiş glutatyonu indirgenmiş hale çeviren 2 alt birimden oluşmuş bir 

dimerdir. Her bir alt ünite; NADPH bağlayan, FAD bağlayan ve ara yüz olmak üzere 3 

tane yapısal alan içerir. Glutatyonun indirgenme reaksiyonu sırasında sıklıkla elektronlar 

NADPH’dan FAD’ye transfer edilir. Daha sonra alt birimlerdeki iki sistein arasında 

bulunan disülfid köprüsüne transfer edilmek suretiyle okside glutatyona aktarılmış olur 

(Cherubini vd., 2005). 
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1.10.1.6. Glutatyon S-Transferaz (GST) 

 

Özellikle araşidonik asit ve linoleat hidroperoksitleri olmak üzere lipid 

peroksitlerine karşı GST’lar selenyumdan bağımsız GSH-Px aktivitesi göstererek bir 

savunma mekanizması oluşturur. Glutatyon S-Transferazın antioksidan fonksiyonunun 

yanında karaciğerde sitokrom P-450 enzim sistemi ile detoksifikasyona katkıda bulunur 

(Fernandez ve Simitzu, 1991). 

 

1.10.1.7. Alfa tokoferol (Vitamin E) 

 

Hücrelerde bulunan ve yağda çözünen önemli bir antioksidandır. Doğada yan 

zincirlerinin doyurulması ve metilasyonla birbirinden farklı 8 tip E vitamini 

bulunmaktadır. Plazmada baskın olarak bulunan ve en yüksek antioksidan aktiviteye sahip 

olanı, α-tokoferoldür. Barsakta emildikten sonra şilomikronlar ile lenfle taşınarak kan 

dolaşımına geçerek yağ dokusunda depolanır. Vitamin E, bir vitaminden çok, bir 

antioksidan olarak tarif edilmiştir. Çünkü diğer vitaminler enzimatik reaksiyonlarda 

kofaktör olarak rol alırken vitamin E’nin böyle bir özelliği yoktur (Baskin ve Salem, 

1997). E vitamini hücre membranı ile membranda bulunan fosfolipitleri oksidatif hasara 

karşı korumada önemli rol oynamaktadır. Lipofilik özelliği nedeniyle hücre membranının 

yapısına katılabilmektedir (Gey vd., 1991; McNeil vd., 2004). 

 

1.10.1.8. Retinol (Vitamin A) 

 

 Karotenoidler, sebze ve meyvelere renk veren maddelerdir ve vitamin A öncülleri 

olarak antioksidan etkileri vardır. En önemlileri α-karoten, β-karoten, likopendir. 

Bunlardan β-karoten, iki molekül A vitamininin (retinol) birleşmesinden oluşmuştur. 

Diyetteki β-karoten ince barsak mukozası tarafından emilirken retinole çevrilmektedir. β-

karotenin antioksidan etkisi singlet oksijeni yakalaması, serbest radikalleri temizlemesi ve 

hücre membran lipitlerini oksidatif hasara karşı korumasının yanında diğer reaktif oksijen 

türlerini de etkisiz hale getirmesidir (Baskin ve Salem, 1997; Çaylak, 2011). 
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1.10.1.9. Askorbik asit (Vitamin C) 

 

Suda çözünebilen sebze ve meyvelerde bulunan bir antioksidandır. İnsanlar L-

glukanolakton oksidazın eksikliği nedeniyle d-glukozdan 1-askorbik asidi 

sentezleyemezler ve bu nedenle gıdaları ile almak zorundadırlar (Baskin ve Salem, 1997). 

Suda çözünebilen zincir kırıcı özelliği nedeniyle detoksifikasyon metabolizması esnasında 

meydana gelen serbest radikalleri ve reaktif oksijen türlerini etkisiz hale getirir (Carr vd., 

2000). Ayrıca askorbat, süperoksit ve hidroksil radikalleri ile kolayca reaksiyona girer 

(Baskin ve Salem, 1997).  

 

1.10.1.10. Fenolik Bileşikler 

 

Bu bileşikler arasında yer alan flavanoidler, tanninler, hidroksisinamik esterleri ve 

lignin bitkilerin yapısında bol miktarda yer alır.  Antioksidan özelliklerini, iyi birer 

hidrojen veya elektron vericisi olmaları, zincir kırıcı özellikleri ve geçiş metalleri ile şelat 

oluşturmaları şeklinde gösterirler. Membranların akıcılığını azaltarak ve lipitlerin yer alış 

sırasını düzenleyerek ve serbest radikallerin hücreye difüzyonunu engelleyerek 

peroksidasyon reaksiyonlarını keserler (Paganga vd., 1999). 

 

Tablo 3. Bazı antioksidanların sınıflandırılması (Çaylak, 2011’den alınmıştır) 

Antioksidan Enzimler Rolü 

Superoksit dismutaz 

(SOD) 

Süperoksit radikalini hidrojen peroksite dönüştürür. 

Katalaz (CAT) H2O2’yi H2O’ya çevirir. Peroksizomlarda bulunur 

Glutatyon peroksidaz 

(GPx) 

H2O2 ve lipit peroksitlerini etkisizleştirir.  

Selenoprotein, daha çok sitozolde, GSH kullanır. 

AntioksidanVitaminler Rolü 

Alfa tokoferol Lipit peoksidasyonunu kırar. Lipit peroksitlerini süperoksit ve 

hidroksil radikalini temizler. Yağda çözünür 

Beta karoten Peroksi radikalleri ile süperoksit ve hidroksil radikalini 

temizler. Geçiş metallerini bağlar. Yağda çözünür 

Askorbik asit Direkt olarak süperoksit ve hidroksil radikali ile H2O2’yu 

temizler. Nötrofiller tarafından uyarılan antioksidanları 

etkisizleştirir. Vitamin E’nin rejenerasyonunu sağlar. Suda 

çözünür. 
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1.11. Önceki Çalışmalar 

 

Parveen vd., (2013), STZ vererek diyabet oluşturdukları sıçanlara uyguladıkları 

Piknogenol
® 

(çam kabuk ekstraktında bulunan bir fitokimyasal)’ün diyabet grubuna göre 

açlık kan glukoz düzeyi ile oksitlenmiş hemoglobin seviyesini azalttığı, amilaz, insülin ve 

hepatik glikojen düzeyini arttırdığını aynı zamanda nitrik oksit, tümör nekrosis-α ve 

interlökin-1 beta üzerinde olumlu etkiler gösterdiğini, oksidatif stres parametrelerinde 

oluşan artışları azalttığı ve antioksidan enzimler üzerinde olumlu etki gösterdiğini 

belirlemişler. Ayrıca karaciğer ve pankreas dokusunda yapılan histopatolojik ve 

immunohistokimyasal incelemelerin neticesinde piknogenolün bu dokularda diyabete karşı 

koruyucu etkiye sahip olduğunu ortaya çıkmışlar. 

 

Bagri vd., (2009), STZ vererek deneysel diyabet oluşturdukları sıçanlara 

uyguladıkları Punica granatum bitkisinin çiçek ekstraktının diyabetik sıçanlarda açlık kan 

glukoz, lipid profili, lipid peroksidasyon, enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidan 

parametreleri üzerinde yararlı etki gösterdiğini ifade etmişler. 

 

Makni vd., (2011), oluşturdukları deneysel diyabet modelinde keten ve kabak 

çekirdeği karışımının etkisini inceledikleri çalışmalarında diyabetik sıçanlara uyguladıkları 

bu karışımın antioksidan parametreler üzerinde faydalı etkiler gösterdiği, aynı zamanda 

karaciğer enzimlerinden olan aspartat aminotransferaz ve alanine aminotransferazda 

görülen yükselmelerin önüne geçerek kontrol grubu değerlerine yaklaştırdığını 

belirlemişlerdir. Ayrıca bu karışımın diyabete özgü komplikasyonların önlenmesinde 

yararlı olabileceğini ifade etmişler. 

 

Abdelmeguid vd., (2010), oluşturdukları deneysel diyabet modelinde Nigella sativa 

ve timokinonun etkisinin incelemişler. Elde ettikleri biyokimyasal ve ultrayapısal bulgulara 

göre hem çörek otu hem de timokinonun oksidatif strese karşı pankreasın bütünlüğünü 

koruyarak insülin salgısında artışa neden olduğunu rapor etmişler. 

 

Anwer vd., (2012), tip-2 diyabet oluşturdukları sıçanlara Withania somnifera  

bitkisinin kökünü toz haline getirerek hazırladıkları sulu ekstraktı diyabetik sıçanlara 

uygulamaları neticesinde serum ve pankreas dokusunda lipit peroksidasyon düzeyinin 
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azaldığını, enzim ve enzim olmayan antioksidan sistemlerinin aktivitesinin arttığını, ayrıca 

kan glukoz düzeyinin azaldığını ve pankreas dokusunda yapılan histopatolojik 

incelemelere göre uygulanan bitki ekstraktının β-hücrelerinin sayı ve boyutunu 

koruduğunu tespit edilmişler.  

 

Shivanna vd., (2013), diyabet oluşturdukları sıçanlara uyguladıkları Stevia 

rebaudiana yaprağının hipoglisemik aktivite göstermesinin yanında streptozotosinin 

karaciğer ve böbreklerde neden olduğu hasarın düzeltilmesinde olumlu sonuçlar 

gösterdiğini ifade etmişler.  

 

Arya vd., (2012), diyabetik sıçanlara uyguladıkları Centratherum anthelminticum 

çekirdeklerinin metanolik ekstraktının, serumda insülin, protein ve albümin düzeyini 

arttırdığı, kan glukoz, oksitlenmiş hemoglobin, lipit ve enzim aktivitesini normale 

döndürdüğünü ayrıca serum ve dokuda artmış olan MDA, tümör nekrosis faktör α (TNF-

α), interlökin (İL)-1β ve İL-6 düzeyini azalttığını tespit etmişler. Ayrıca, inflamasyon, 

oksidatif stres ve dislipidemi üzerinde etkili sonuçlar ortaya çıkardığı sonucuna ulaşmışlar.  

 

Kamyab vd., (2010), yaptıkları çalışmada Walnut’un diyabetik farelerde kan glukoz 

düzeyini azalttığını rapor etmişler. 

 

Orhan vd., (2006), diyabetik sıçanlar üzerinde Vitis vinifera yapraklarının sulu 

ekstraktının anti-diyabetik ve antioksidan aktivite gösterdiğini belirlemişler. 

 

Orhan vd., (2013), yaptıkları diyabet çalışmasında Cistus laurifolius L. bitkisinin 

sulu ve etanolik ekstraktının karbohidratların sindiriminden sorumlu olan α-glukozidaz ve 

α-amilazın aktivitesini engellediği bu nedenle kan glukoz düzeyini azalttığı, bu nedenle 

bitkinin yapraklarının diyabet hastalarında faydalı olabileceğini ifade etmişler. 

 

Aslan vd., (2010), Türkiye’ de halk arasında kullanılan bazı tıbbi bitkilerin etanolik 

ekstraktlarının (Cydonia oblonga Mill., Helianthus tuberosus L. ve Allium porrum L.) 

deneysel diyabette faydalı sonuçlar gösterdiğini belirlemişler.  

 



42 

Gupta vd. (2012), Moringa oleifera bitkisinin metanolik ekstraktının oluşturdukları 

deneysel diyabet modelinde koruyucu, aynı zamanda antioksidan ve anti-diyabetik özellik 

gösterdiğini bu özelliğinin de sahip olduğu aktif bileşiklerin varlığından kaynaklanmış 

olabileceğini bildirmişler. 

 

Taleb-Senouci vd., (2009), deneysel diyabette Ajuga iva bitkisinin sulu ekstraktının 

diyabetik sıçanların plazma, eritrosit ve dokuların antioksidan aktivite üzerinde düzenleyici 

etkiye sahip olduğu ileri sürülmüştür. Lipit peroksidasyon seviyesinde azalmaya, aynı 

zamanda antioksidan enzimlerin aktivitesinde artışa neden olduğunu belirlemişler. 

 

 Shukri vd., (2010), diyabetik sıçanlara verdikleri clove yağının kanda glukoz 

düzeyinin yükselmesini engellediğini, antioksidan enzimlerini aktivitesini düzelttiğini, lipit 

peroksidasyon düzeyini azalttığını, hipergliseminin neden olduğu oksidatif hasardan 

dokuları koruduğunu, aynı zamanda göz lensinde katarakt oluşumunu engellediğini 

araştırmacılar ifade etmişler. 

 

Fararh vd., (2002), diyabetli hamsterlere verdikleri çörek otu yağının hipoglisemik 

aktivite gösterdiğini, kısmende olsa beta hücrelerinde insülin salınımını uyararak serumda 

insülin düzeyinin artmasına yol açtığını, ortaya çıkan bu verilere göre Tip-2 diyabet 

modellerinde çörek otu yağının insülinotropik (insülin salınımını uyarıcı) özelliği olduğu 

ifade edilmiştir.  

 

Sebbagh vd., (2009), STZ vererek diyabet yaptıkları sıçanlara verdikleri Citrullus 

colocynthis yağının, pankreasta bulunan beta hücre yoğunluğu üzerinde kısmende olsa 

koruyucu etki gösterdiği ya da hücre yoğunluğu üzerinde düzeltici etkileri olabileceği öne 

sürülmüştür. 

 

Ozkol vd., (2013), Thymus vulgaris, Myrtus communis, Scolymus hispanicus ve 

Cinnamomun zeylanicum bitki ekstraktlarının, diyabetin metabolizmada neden olduğu 

değişikliklere karşı koymada dikkate değer  potansiyelleri olduğunu  bildirmişler. 

 



43 

Eliza vd., (2009), Costus speciosus bitkisinden elde ettikleri eremanthin’in 

diyabetik sıçanlar üzerinde hipoglisemik ve hipolipidemik potansiyelinin olduğunu, 

bundan dolayı diyabetin tedavisinde ilaç olarak kullanılabileceğini rapor etmişler. 

 

Arunachalam ve Parimelazhagan (2013), Ficus amplissima’nın antioksidan ve anti-

diyabetik aktiviteye sahip olduğunu, bundan dolayı anti-diyabetik ve antioksidan ilaçların 

üretiminde bu bitkinin kullanılabileceği ifade edilmiştir. 

 

Sonuç olarak, diyabet konusunda yapılan çalışma bulguları dikkate alındığında 

bitkiler ve bitkilerden elde edilen ürünlerin hipoglisemik aktiviteye sahip olduklarını, bu 

konuda yapılan çalışmaların önemli bilimsel dergilerde yer alması, bu konunun ne kadar 

önemli olduğunu göstermesinin yanında, diyabet gibi bazı kronik hastalıkların tedavisinde, 

medikal tedavinin, fitoterapi gibi alternatif tedavi yöntemleriyle desteklenmesi gerekliliğini 

gözler önüne sermiştir. 

 

1.12. Amaç 

 

Halk arasında diyabetli hastalar, kan şekerleri yükseldiğinde birkaç tane acı badem 

çekirdeği yedikleri zaman kan şekeri düzeylerinin azaldığını ifade etmektedirler. Bazı 

kaynaklarda acı bademin hiperglisemiye karşı kullanıldığı belirtilmektedir (Tuzlacı ve 

Şenkardeş, 2011; Maury vd., 2012). Aynı şekilde diyabet hastaları tarafından çam kabuğu 

ile çam yaprağından elde edilen ekstraktları ile çam yağının da kan şekeri düzeyi üzerinde 

benzer etkiler gösterdiği ileri sürülmektedir. 

 

Bu çalışmada yukarıda ifade edilen bilgilerin bilimsel yönden hem gerçekliliğini 

ortaya çıkarmak, hem de çam ile acı badem yağlarının bazı biyokimyasal parametreler 

üzerindeki etkilerinin araştırılması için tasarlanmıştır. 

 



 

2. MATERYAL ve METOT 

 

2.1. Hayvan Materyali 

 

Deneysel uygulamalar, Fırat Üniversitesi Hayvan Deneyleri Etik Kurulu’ndan onay 

alındıktan sonra, çalışma standart deneysel hayvan çalışmaları etik kurallarına uygun 

olarak yürütüldü (Karar no: 05.05.2011/81). Deneylerde kullanılan Wistar albino cinsi 

sıçanlar, Fırat Üniversitesi Deneysel Araştırmalar Merkezinden (FÜDAM) temin edildi. 

Sıçanlar, 22 ±3℃ sıcaklıkta, %55 ±5 nisbi nem bulunan havalandırma sistemine sahip bir 

ortamda özel olarak hazırlanmış ve her gün altları temizlenen kafeslerde beslendi. 

 

2.2. Kimyasal Maddeler ve Organik Çözücüler 

 

Streptozotozin, Sodyum Sitrat, Oleik Asit (18:1, N 9), Linoleik Asit (18:2, N 6), 

Linolenik Asit (18:3, N 3), Trisbase ve Hidroklorik, Metanol, Asetonitril, n-Hekzan, n-

Heptan, İzopropanol, Aseton, Na2HPO4, Butilhidroksitoluen (BHT), n-Butanol, Dimetil 

Sülfoksid (DMSO), 2-Thiobarbiturik Asit (TBA), Etil Alkol, Sodyum Klorür, Potasyum 

Bikarbonat, Yağ Asidi Metil Esteri (Doymuş ve Doymamış yağ asidi türleri), Kolesterol, 

α-Tokoferol, α-Tokoferol Asetat, Vitamin Standartları, Fitosterol Standartları, Sülfürik 

Asit, Hidroklorik Asit, Fosfat Tamponu, EDTA (Etilendiamintetraasetikasit Disodyum 

Dihidrat), Glutatyon (GSH), Trikloroasetik Asit (TCA), 5,5'ditiyobis 2-Nitrobenzoik Asit 

(DTNB), Sodyum Sitrat, Bakır Sülfat (CuSO4.5H2O), Sodyum Potasyum Tartarat, Sodyum 

Hidroksil, Sodyum Karbonat, Folin, Albumin ve Serum fizyolojik kullanıldı. 

 

2.3. Kullanılan Yardımcı Aletler ve Cihazlar 

 

Bu çalışmada gaz kromatogafisi, yüksek basınçlı sıvı kromatografisi, etüv, UV 

spektrofotometre, vorteks, hassas terazi, otomatik pipeteler, santrifüj, ultra sonikatör, 

homojenizatör, glukometre, buzdolabı, saf su cihazı, su banyosu, rotavapor ve derin 

dondurucular. 
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2.4. Bitki Ekstraktlarının Hazırlanması 

 

Acı badem çekirdekleri etüvde kurutulduktan sonra 50 g alınarak 250 ml 3/2 (v/v) 

oranında n-hekzan/izopropil alkol karışımı ile blenderde homojenize edildi. 

Homojenizasyondan sonra acı badem homojenatı santrifüj edildi (9000 rpm +4 °C). 

Santrifüj sonunda elde edilen supernatant rotavapor kullanılarak çözücülerden arındırıldı. 

Kullanıma hazır hale getirilen acı badem yağ ekstraktı -20 ºC de muhafaza edildi. 

 

2.5. Araştırma Grupları 

 

Deneysel çalışmalara başlamadan önce, çıkabilecek aksaklıkların asgariye 

indirilmesi amacıyla ön çalışma yapıldı. Deney hayvanlarının bulundukları ortamın 

sıcaklığı 22–25℃ arasında sabit tutuldu ve hayvanlar 12 saat ışık altında ve 12 saatte 

karanlıkta takip edildi. Deneysel çalışmalarda ağırlıkları 200±35 g olan, 8-10 haftalık, 

toplam 78 adet Wistar albino ırkı erkek sıçanlar kullanıldı. Bu sıçanlar Tip 1 ve Tip 2 

diyabet grubu olmak üzere kendi içinde rastgele iki gruba ayrıldı.  

 

2.5.1. Tip 1 Diyabet Grupları 

 

a. Kontrol grubu (K, n=7): Bu gruptaki sıçanlar, deney süresince ad libitum diyet ve içme 

suyu verildi. Bu gruptaki sıçanlara haftada iki gün Dimetil sülfoksit (DMSO) uygulandı 

(0,25 ml). 

 

b. Diyabet grubu (D1, n=12): Bu gruptaki sıçanlar, deney süresince ad libitum diyet ve 

içme suyu verildi. Bu gruptaki sıçanlara tek doz 65 mg/kg STZ verilerek deneysel Tip-1 

diyabet oluşturuldu ve sonra deney boyunca haftada iki gün Dimetil sülfoksit (DMSO) 

uygulandı (0,25 ml). 

 

c. Diyabet+Acı badem grubu (D1+AB, n=10): Bu gruptaki sıçanlar, deney süresince ad 

libitum diyet uygulandı. Bu gruptaki sıçanlara tek doz 65 mg/kg STZ verilerek deneysel 

Tip-1 diyabet oluşturuldu. Tedavi amacıyla acı badem yağ ekstraktı sıçanlara iki yolla 

uygulandı; 
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 Hazırlanan acı badem yağ ekstraktı haftada iki gün 1 ml/kg dozunda 

intraperitonal enjeksiyonla, 

 Her gün 2 g toz haline getirilmiş acı badem, 500 ml içme suyuna ilave edilerek 

sıçanlara verildi. 

 

d.  Diyabet+çam grubu (D1+ÇY, n=10): Bu gruptaki sıçanlar, deney süresince ad libitum 

diyet uygulandı. Bu gruptaki sıçanlara tek doz 65 mg/kg STZ verilerek deneysel Tip-1 

diyabet oluşturuldu Tedavi amacıyla çam yağı sıçanlara iki yolla uygulandı; 

 

 Dimetil sülfoksit (DMSO)’te 1/1 oranında çözünerek hazırlanan çam yağı 

solüsyonu haftada iki gün 1 ml/kg dozunda intraperitonal enjeksiyonla, 

 Her gün 0,5 ml saf çam yağı, 500 ml içme suyuna ilave edilerek verildi.  

 

2.5.2. Tip 2 Diyabet Gruplar 

 

a. Kontrol grubu (K, n=7): Bu gruptaki sıçanlara, deney süresince ad libitum diyet ve 

içme suyu verildi. Bu gruptaki sıçanlara haftada iki gün dimetil sülfoksit (DMSO) 

uygulandı (0,25 ml). 

 

b. Diyabet grubu (D2, n=12): Bu gruptaki sıçanlara, deney süresince ad libitum diyet ve 

içme suyu verildi. Bu gruptaki sıçanlara tek doz 45 mg/kg STZ verilerek deneysel Tip-1 

diyabet oluşturuldu ve sonra deney boyunca haftada iki gün Dimetil sülfoksit (DMSO) 

uygulandı (0,25 ml). 

 

c. Diyabet+acı badem grubu (D2+AB, n=10): Bu gruptaki sıçanlar, deney süresince ad 

libitum diyet uygulandı. Bu gruptaki sıçanlara tek doz 45 mg/kg STZ verilerek deneysel 

Tip-2 diyabet oluşturuldu. Tedavi amacıyla acı badem yağ ekstraktı sıçanlara iki yolla 

uygulandı; 

 

 Hazırlanan acı badem yağ ekstraktı haftada iki gün 1 ml/kg dozunda 

intraperitonal enjeksiyonla, 

 Her gün 2 g toz haline getirilmiş acı badem, 500 ml içme suyuna ilave edilerek 

verildi. 
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d. Diyabet+çam grubu (D2+ÇY, n=10): Bu gruptaki sıçanlar, deney süresince ad libitum 

diyet uygulandı. Bu gruptaki sıçanlara tek doz 45 mg/kg STZ verilerek deneysel Tip-2 

diyabet oluşturuldu Tedavi amacıyla çam yağı sıçanlara iki yolla uygulandı; 

 

 Dimetil sülfoksit (DMSO)’te 1/1 oranında çözünerek hazırlanan çam yağı 

solüsyonu haftada iki gün 1 ml/kg dozunda intraperitonal enjeksiyonla, 

 Her gün 0,5 ml saf çam yağı, 500 ml içme suyuna ilave edilerek verildi.  

 

Tip 1 diyabet oluşturmak amacıyla streptozotosin (STZ) (Sigma, St. Louis, MO), 65 

mg/kg olacak şekilde 0,1 M fosfat sitrat tamponunda (pH:4,5) çözdürülerek intraperitoneal 

enjeksiyonla kontrol grubu dışındaki sıçanlara tek doz olarak uygulandı (Nogueira vd., 

2005). Streptozotosin enjeksiyonundan 72 saat sonra, bir gece önceden aç bırakılan 

sıçanların kuyruk veninden alınan kanın glukometre cihazındaki (Smart-Chek) ölçümü 

sonucu açlık kan glukoz düzeyi 250 mg/dl veya üstü olan sıçanlar Tip 1 diyabetik olarak 

kabul edildi (Choi vd., 2009). Tip 2 diyabet oluşturmak için streptozotosin 45 mg/kg 

olacak şekilde 0.1 M fosfat sitrat tamponunda (pH:4.5) çözdürülerek intraperitoneal 

enjeksiyonla kontrol grubu dışındaki sıçanlara tek doz olarak uygulandı (Punithavathi vd., 

2011). Streptozotosin enjeksiyonundan 72 saat sonra, bir gece önceden aç bırakılan 

sıçanların kuyruk veninden alınan kanın glukometre cihazındaki ölçümü sonucu açlık kan 

glukoz düzeyi 140-200 mg/dl arası olan sıçanlar Tip 2 diyabetli olarak kabul edildi 

(Dineshkumar vd., 2010; Masiello vd., 1998).  

 

Yukarıda belirtilen ölçütlere göre diyabet oldukları belirlenen sıçanlara Elazığ’da 

bulunan yerel marketten temin edilen çam yağı (Kırıntı baharat/Kocaeli) ile Elazığ’ın 

Gezin beldesinde toplanan acı bademden elde edilen yağ ekstraktı 8 hafta boyunca 

uygulandı. Çalışma boyunca her hafta tüm sıçanların kan glukoz düzeyi ile canlı ağırlık 

düzeyindeki değişiklikler kayıt altına alındı. Çalışma sonunda hayvanlar etik yönergelere 

uygun biçimde dekapite edilerek hedef dokuları alındı. Alınan bu dokular % 0,9 serum 

fizyolojik ile yıkanarak kandan arındırıldı ve biyokimyasal işlemler yapılıncaya kadar –86 

°C’de saklandı. Kan örnekleri ise EDTA'lı tüplere alındı, sonra bu kan örnekleri 5000 

rpm’de 5 dakika santrifüj edilerek supernatant elde edildi, bu kısım ayrı bir deney tüpüne 

alındı, altta kalan pelet kısım ise 3 kez % 0,9’luk sodyum klorürle yıkandı, elde edilen 

eritrosit örnekleri analizler yapılıncaya kadar -86℃ de saklandı. 
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Deney hayvanlarına verilen standart yemin bileşimi (%) 

Maddeleri Bileşimleri 

Buğday 10 

Mısır 21 

Arpa 14 

Kepek 8 

Soya Küspesi 25 

Balık Unu 8 

E-Kemik Unu 4 

Melas 4 

Tuz 4 

*Vitamin Karması 1 

**Mineral Karması 1 

 

* Vitamin Karması: Deney hayvanlarına verilen yemlerin vitamin karmasında A, D3, E, K, B1, B2, B6, B12 

vitaminleri ile nikotinamid, folik asit, D-biotin ve kolin klorit bulunmaktadır.  

** Mineral Karması: Mangan, demir, çinko, bakır, iyot, kobalt, selenyum ve kalsiyumdan oluşmuştur. 

 

 

Şekil 21. Deneysel çalışmanın özeti 



49 

2.6. Deneysel Prosedürler 

2.6.1 Serum ve Eritrositde Lipid peroksidasyon Miktarının Ölçülmesi 

Eritrosit ve serum örneklerinde, lipit peroksidasyon düzeyinin ölçümü Ohkawa ve 

arkadaşlarının tanımladığı metotta bazı değişiklikler yapılarak spektrofotometre ile 

ölçüldü. 

Prensip: MDA, lipid peroksidasyonunun sekonder bir ürünü olup, lipitlere ait 

peroksidasyonunun belirlenmesinde kullanılan önemli bir parametredir. MDA, aerobik 

şartlarda, pH 3.5’te tiyobarbitürik asit (TBA) ile 95°C’de inkübasyonu sonucu pembe 

renkli bir kompleks oluşmakta, oluşan bu kompleks 532 nm dalga boyunda 

spektrofotometrede  ölçülmektedir  (Ohkawa vd., 1979). 

Ayıraçlar 

 

 % 8.1 Sodyum dodesil sülfat (SDS) 

 % 20 Glasiyal asetik asit (GAA) (pH 3.5) 

 % 0.8 Tiyobarbitürik asit (TBA) (pH 3.5) 

 n-Butanol-piridin çözeltisi (15/1) 

 Stok standart: 1,1,3,3 tetrametoksi propan (yoğunluk: 0.99 g/mL) 

 % 4 Butilat hidroksitoluen (BHT) 

 % 10 Trikloroasetik Asit (TCA) 

 

Yöntem:  Bunun için, serumdan 200 μl numune alındı üzerine 0,5 ml % 8,1'lik SDS, 

0,5 ml % 0.8’lık TBA, 1ml % 10'luk TCA, 1ml % 20'lik glasiyel asetik asit ve 50 µl % 

4'lük BHT eklendi ve bu karışım votrekslendi ve sonra 60 dk kaynar su banyosunda 

bekletildi. Bu süre sonunda soğuyan örneklere 4 ml n-Butanol-piridin ilave edildi ve 

santrifüj edildikten sonra supernatant spektrofotometre küvetlerine alınarak 

spektrofotometrede ölçüldü.  

 

Eritrosit pelletinden 1 g alındı, sonra bu pellet 6 ml Tris-HCl, Trisbase ve EDTA (pH:7,4) 

tamponu ile homojenize edildikten sonra +4°C'de 9000 rpm'de 20 dakika santrifüj edildi ve 

elde edilen supernatanttan 2 ml alınarak, serumdaki LPO (lipid peroksidasyon) miktarının 

belirlenmesindeki işlem basamaklarının aynısı uygulanarak, eritrositlerdeki LPO miktarı 
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ölçüldü. Serum ve eritrosit homojenatlarında MDA-TBA miktarının tayini, Şekil 22’de 

verilen kalibrasyon eğrisinden çıkan formüle göre hesaplandı. Standart olarak 1,1,3,3-

Tetraethoxypropane kullanıldı ve sonuçlar nmol/g olarak belirtildi. 

 

 

 

Şekil 22. MDA-TBA kalibrasyon eğrisi  

 

2.6.2. Eritrositlerdeki Redükte Glutatyon Miktarının Ölçülmesi 

 

Prensip: Bu yöntemde sülfidril grupları 5,5 dithiobis 2- nitrobenzoik asit reaktifi 

ile renkli bir bileşik oluşturmakta ve oluşan bu sarı renkli bileşiğin 412 nm' de 

spektrofotometre ile ölçülmesi esasına dayanmaktadır (Elman, 1959). 

 

Ayıraçlar 

 

 DTNB reaktifi 

 %10 Trikloroasetik Asit (TCA) 

 0.3 M Na2HPO4 (Disodyum hidrojen fosfat) 

 Glutatyon standartı 

 

Yöntem: Derin dondurucuda tutulan eritrosit örnekleri 6 ml Tris-HCl, Trisbase ve 

EDTA (pH:7) tamponu ile homojenize edildikten sonra örnekler, +4°C' de 9000 rpm'de 15 
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dakika santrifüj edildi ve elde edilen supernatanttan 2 ml alındı. Alınan bu supernatantın 

üzerine 1 ml %10’luk trikloroasetik asit reaktifi ilave edilerek proteinler çöktürüldü. Daha 

sonra 10 dk 5000 rpm’de santrifüj edilerek pellet çöktürüldü ve supernatant kısmı başka bir 

tüpe alındı. Supernatant kısım üzerine 1 ml % 0,03’lük DTNB ve 0,3 M Na2HPO4 

çözeltisinden 2 ml ilave edildi, oluşan sarı renk 412 nm’de köre karşı okundu (Elman, 

1959). Eritrosit homojenatlarında GSH tayini, şekil 24’de verilen kalibrasyon eğrisinden 

çıkan formüle göre hesaplandı. Eritrosit pelletlerindeki GSH miktarı µg/g (Tip-2) ve 

µmol/g (Tip-1) hücre pelleti cinsinden ifade edildi. 

 

Glutatyon Kalibrasyon Eğrisinin Oluşturulması 

 

Örneklerdeki GSH düzeyi, saf GSH standardından (Merck) hazırlanan örneklerin 

kalibrasyon eğrisinden çıkan formüle göre hesaplandı. Bunun için; saf glutatyondan 10 ml 

için 0.002 g olacak şekilde hazırlandıktan sonra aşağıdaki şekilde gruplar oluşturuldu: 

 

 S1→ 20 μl GSH + 2 ml Na2HPO4 + 1 ml DTNB 

 S2→ 40 μl GSH + 2 ml Na2HPO4 + 1 ml DTNB 

 S3→ 60 μl GSH + 2 ml Na2HPO4 + 1 ml DTNB 

 S4→ 80 μl GSH + 2 ml Na2HPO4 + 1 ml DTNB 

 S5→ 100 μl GSH + 2 ml Na2HPO4 + 1 ml DTNB 

 

Gruplar stabil hale geldikten sonra 412 nm’de köre karşı okundu ve okunan değerlere göre 

Şekil 23’deki kalibrasyon eğrisi çizildi. Örneklerin GSH miktarları, elde edilen kalibrasyon 

eğrisindeki denklem vasıtasıyla hesaplandı. GSH miktarı, µg/g pellet miktarı cinsinden 

belirlendi.  

 

2.6.3. Serum ve Eritrositlerde Protein Miktarının Ölçülmesi 

 

Prensip: Aminoasitler serbest veya katlanmamış bir polipeptid zincirinde mavi 

renk oluşturmak üzere fosfotungustik molibdik asit ayıracını (Folin-Ciocalteau) indirgerler. 

Bu yöntemde proteinler ilk olarak bakır-peptid bağı-protein kompleksini oluşturmak için 

alkali çözeltide Cu
+2

 ile reaksiyona girerler. Ortama Folin-Ciocalteau ayıracı eklendiğinde, 

indirgeme süreci içerisinde bakır-protein kompleksleri ile tirozin, triptofan kalıntıları 
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birleşir. Renkli çözeltinin absorbansı 750 nm dalga boyunda ölçülür (Lowry vd. 1951) ve 

sonuçlar µg/g olarak belirtildi. 

 

 

 

Şekil 23. Glutatyon kalibrasyon eğrisi 

Ayıraçlar 

 

 A= % 1 (w/v) Bakır sülfat (CuSO4.5H2O) çözeltisi 

 B= % 2 (w/v) Sodyum potasyum tartarat 

 C= 0.2 M Sodyum hidroksit 

 D= % 4 (w/v) Sodyum karbonat 

 

Yöntem: Total protein düzeyini ölçmek için 49 ml C reaktifi üzerine 49 ml D reaktifi 

ilave edilir, daha sonra 1 ml A ve 1 ml B reaktifinden de ilave edilir. Bu çözeltilerin 

karışımından hazırlanan çözeltiye E reaktifi adı verildi.  

  

Serum örneklerinden 5 µl örnek, deney tüplerine alındı, örneklerin üzerine 4 ml E 

reaktifinden ilave edildi, karıştırıldı ve 10 dakika oda sıcaklığında bekletildi. Süre sonunda 

500 μl Folin (10 ml Folin-Ciocalteau reaktifi üzerine 10 ml saf su ilave edilerek hazırlanır) 

karışımı eklenerek 30 dakika tekrar oda sıcaklığında bekletildi ve sonra 750 nm’de köre 

karşı spekrofotometrede okundu. Eritrositlerde protein ölçümü için GSH analizlerindeki ön 

y = 0,0055x + 0,0003 
R² = 0,9997 

0 

0,1 

0,2 

0,3 

0,4 

0,5 

0,6 

0 20 40 60 80 100 120 

A
b

so
rb

an
s 

Konsantrasyon (µg) 



53 

işlemler yapılır. Bu işlemlerden sonra elde edilen supernatantan 10 µl alındı ve serum için 

yapılan işlem basamakları eritrositler içinde uygulanarak total protein miktarı ölçüldü. 

 

Protein Kalibrasyon Eğrisinin Oluşturulması 

 

Bu amaçla saf haldeki albuminden 10 ml için 0.003 g olacak şekilde hazırlandıktan 

sonra standart grupları aşağıdaki şekilde hazırlandı: 

 

 S1→ 20 μl albumin + 4 ml E çözeltisi + 0.5 ml Folin 

 S2→40 μl albumin + 4 ml E çözeltisi + 0.5 ml Folin 

 S3→ 60 μl albumin + 4 ml E çözeltisi + 0.5 ml Folin 

 S4→ 80 μl albumin + 4 ml E çözeltisi + 0.5 ml Folin 

 S5→ 100 μl albumin + 4 ml E çözeltisi + 0.5 ml Folin 

 

Gruplar 750 nm’de köre karşı okundu ve okunan değerlere göre Şekil 24’deki kalibrasyon 

eğrisi oluşturuldu. Örneklerin protein miktarları, elde edilen kalibrasyon eğrisindeki 

denklem vasıtasıyla hesaplandı. Sonuçlar µg/g olarak verildi. 

 

2.6.4. Dokularda Lipid Peroksidasyon Miktarının Ölçülmesi 

 

Beyin, karaciğer, böbrek ve kas dokularından ayrı ayrı 1 gr doku alındı ve 10 ml Tris-HCl, 

Trisbase ve EDTA (pH:7) tamponu ile homojenize edildikten sonra, +4°C'de 9000 rpm'de 

25 dakika santrifüj edilerek doku pelletinden ayrıldı. Elde edilen supernatantlardan lipit 

peroksidasyon için 1 ml örnek alındıktan sonra LPO düzeyi, serumdaki işlem 

basamaklarının aynısı uygulanarak spektrofotometre ile ölçüldü. Sonuçlar nmol/g olarak 

ifade edildi.  

 

2.6.5. Dokulardaki Glutatyon Miktarının Ölçülmesi 

 

Beyin, karaciğer, böbrek ve kas doku örnekleri Tris-HCl, Trisbase ve EDTA (pH:7) 

tamponu ile homojenizasyondan sonra +4 ºC’de 9000 rpm 25 dk süre ile santrifüj edilerek 

doku pelletinden ayrıldı. Santrifüj sonunda supernatant kısımdan karaciğer ve böbrek için 

0,5 ml, beyin ve kas için 1 ml homojenat alındı. Alınan bu homojenatların tümünün 
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üzerine 1ml % 10’luk TCA çözeltisi ilave edildi. Bu şekilde proteinlerin çökmesi sağlandı. 

Karışım bu şekilde 10 dakika 5000 rpm’de santrifüj edilerek pellet çöktürüldü ve 

supernatant başka bir tüpe alındı. Elde edilen supernatanta, eritrositlere uygulanan işlem 

basamaklarının aynısı uygulandı (Elman, 1959) ve elde edilen sonuçlar µmol/g olarak 

ifade edildi. 

 

 

 

Şekil 24. Protein kalibrasyon eğrisi 

 

2.6.6. Dokulardaki Protein Miktarının Ölçülmesi 

 

Deney hayvanlarından alınan beyin, karaciğer, böbrek ve kas doku örnekleri GSH 

analizinde anlatılan homojenizasyon basamakları uygulanarak supernatant elde edildi. Elde 

edilen supernatantan 10 µl alındı ve serum ile eritrositlere uygulanan işlem basamakları 

uygulanarak dokularda total protein ölçümü yapıldı (Lowry vd., 1951). Sonuçlar µg/g 

olarak ifade edildi. 

 

2.6.7. Dokulardan Lipidlerin Ekstraksiyonu 

 

Hedef doku örneklerinden lipidlerin ekstraksiyonu Hara ve Radin (1978)  

tarafından tanımlanan metoda göre yapıldı. Doku örnekleri falkon tüplere alınarak 
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üzerlerine 3:2 (v/v) oranında hekzan-izopropanol karışımından 10 ml ile edilerek 

homojenize edildi. Daha sonra tüpler 9000 rpm’de 10 dakika santrifüj edildi. Elde edilen 

supernatant deney tüplerine alındı. 

 

2.6.7.1.  Dokulardan Yağ Asidi Metil Esterlerinin Hazırlanması 

 

Yağ asitlerinin gaz kromatogafisinde analizlerinin yapılabilmesi için polar olmayan 

uçucu, kararlı yapıya sahip metil esteri gibi türevlere dönüştürülmesi gerekir. Yağ 

asitlerinin, metil esteri gibi türevlere dönüştürülmesinde değişik metotlar kullanılmasına 

rağmen, Christie (1990) tarafından ifade edilen, uygulanması kolay, verimi yüksek olan 

asit katalizli esterleştirme metodu kullanıldı. Bu metoda göre: 

Bu tüplerdeki numunelerin üzerine % 2'lik metanolik sülfürik asitten 5 ml ilave 

edildi, vortex ile iyice karışmaları sağlandı. Bu karışım 55 °C’lik etüvde 15 saat süre ile 

metilleşmeye bırakıldı. 15 saatlik süre sonunda, tüpler etüvden çıkarıldı, oda sıcaklığına 

kadar soğutuldu ve 5 ml % 5 lik sodyum klorür ilave edilerek iyice karıştırıldı. Tüpler 

içinde oluşan yağ asidi metil esterleri 5 ml hekzan ile ekstre edildi ve hekzan fazı üsten 

pipetle alınarak 5 ml % 2’lik KHCO3 ile muamele edildi ve fazların ayrılması için 4 saat 

bekletildi. Daha sonra metil esterini içeren karışımın, 45℃’de ve azot akımı altında 

çözücüsü uçuruldu, 1 ml heptan ile çözülerek otosampler viallere alınarak gaz 

kromatogafisinde analiz edildi. 

 

2.6.7.2. Yağ Asidi Metil Esterlerinin Gaz kromatogafik Analizi 

 

Lipit ekstraktı içindeki yağ asitleri metil esterlerine dönüştürüldükten sonra 

SHIMADZU GC 17 gaz kromatografisi ile analiz edildi. Bu analiz için SP
™

-2380 kapiller 

GC kolonu (L × I.D. 30 m × 0.25 mm, df 0.20 μm) (Supelco, Sigma, USA) kullanıldı.  

Analiz sırasında kolon sıcaklığı 120–220 ℃, enjeksiyon sıcaklığı 240 ℃ ve dedektör 

sıcaklığı 280 ℃ olarak tutuldu. Kolon sıcaklık progamı 120 ℃’den 220 ℃’ye kadar 

ayarlandı. Sıcaklık artışı 200 ℃’ye kadar 5 ℃/dk ve 200 ℃’den 220 Cº’ye kadar 4 ℃/ dk 

olarak belirlendi. 220 ℃’de 8 dakika tutuldu ve toplam süre 35 dakika olarak belirlendi. 

Taşıyıcı gaz olarak azot gazı kullanıldı. Analiz sırasında örneklere ait yağ asidi metil 

esterlerinin analizinden önce, standart yağ asidi metil esterlerine ait karışımlar enjekte 

edilerek, her bir yağ asidinin alıkonma süreleri belirlendi. Bu işlemden sonra gerekli 
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programlamalar yapılarak örneklere ait yağ asidi metil esterlerinin analizleri yapıldı 

(Tvrzicka vd., 2002). 

 

2.6.7.3.  Dokularda ADEK Vitaminleri ve Kolesterol Miktarının HPLC Cihazı ile 

Analizi 

 

Doku, serum ve eritrosit örneklerinden 5 ml supernatant tüplere alınarak üzerine % 

5’lik KOH çözeltisi ilave edildi. Vortekslendikten sonra 85 ℃ 'de 15 dk bekletildi. Tüpler 

çıkartılarak oda sıcaklığına kadar soğutuldu ve üzerine 5 ml saf su ilave edildi ve 

karıştırıldı. Sabunlaşmayan lipofilik moleküller 2x5 ml hekzan ile ekstrakte edildi. Hekzan 

fazı azot akımı ile uçuruldu. 1 ml (% 50+% 50, v/v) asetonitril/metanol karışımında 

çözülerek otosampler viallere alındı ve analiz edildi. Analiz, Shimadzu marka HPLC cihazı 

ile yapıldı. Cihazda pompa olarak LC–10 ADVP UV-visible dedektör olarak SPD-10 

AVP, kolon fırını olarak CTO-10ASVP, otosampler olarak SIL-10 ADVP, degasser ünitesi 

olarak DGU-14 A ve Class VP software (Shimadzu, Kyota Japan) ve mobil faz olarak 

asetonitril/metanol (% 60+% 40, v/v) karışımı kullanıldı. Mobil faz akış hızı 1ml olarak 

belirlendi. Analiz için UV dedektör, kolon olarak da Süpelcosil LC 18 (15×4.6 cm, 5 μm; 

Sigma, USA) kullanıldı. A vitamini dedeksiyon dalga boyu 326 nm, E vitamini 202 nm, D 

ve K vitaminleride 265 nm’de ölçüldü (Sánchez-Machado vd., 2002; Lopez-Cervantes vd., 

2006). 

 

2.7. İstatistik Analizi 

 

İstatistik analizi için, SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programı 

kullanıldı. Kontrol grubu ile deneysel gruplar arasındaki karşılaştırmada ANOVA (tek 

yönlü varyans analizi; one-way ANOVA) testi, ikili grupların kendi aralarındaki 

karşılaştırılmasında ise Post hoc testlerden Duncan çoklu karşılaştırma testi (DMRT) 

kullanıldı (Duncan, 1957). Sonuçlar ortalama ± standart hata olarak verildi. İstatistiksel 

anlamlılık düzeyi için P değeri p<0.05 olarak kabul edildi. 

 

 



 

3. BULGULAR 

 

Bu çalışmada STZ verilerek diyabet oluşturulmuş sıçanlarda acı badem yağ 

ekstraktı ile çam yağının, karaciğer, beyin, böbrek, kan (serum ve eritrosit) ve kas 

dokusunda lipit peroksidasyon (MDA), indirgenmiş glutatyon (GSH), total protein, doku 

yağ asidi ile yağda çözünebilen vitaminler (ADEK), kolesterol ve sterol düzeyleri 

üzerindeki etkileri araştırıldı. Elde edilen veriler istatistiksel olarak değerlendirilerek 

sonuçlar tablolar halinde verildi. 

 

Tablo 4. Bir gram acı badem ile çam yağında bulunan ADEK vitaminleri, sterol ve yağ asidi miktarı 

 

Acı Badem  

Vitamin 

(µg/g) Çam Yağı 

Vitamin 

(µg/g) Acı 

Badem  

Yağ 

Asidi 

mg/g Çam 

Yağı Yağ 

Asidi 

mg/g 

K2 Vitamini  3.55 K2 Vitamini 1.85 16:0 20.26 16:0 14.31 

δ-Tokoferol 2.1 δ- tokoferol 1.3 18:0 13.78 16:1, n-7 0.13 

D2 Vitamini  0.45 D2 Vitamini 0.55 18:1, n-9 121.96 18:0 6.46 

D3 Vitamini  0.55 D3 Vitamini 3.2 18.2, n-6 202.78 18:1, n-9 166.61 

α-tokoferol 67.55 α-tokoferol 30.45 22:0 3,10 18:2, n-6 

c 

83.27 

Retinol 0.05 K1 Vitamini 19.4   18:3, n-3 22.26 

K1 Vitamini  4.15 Sterols    20:0 1.56 

Stigmasterol 285,1 Stigmasterol 79.4   22:0 0.86 

β-sitosterol 233,05 β-sitosterol 303   22.1 0.64 

Ergosterol 11,8       

 

Tip 2 diyabette çam ve acı badem yağının açlık kan glukoz düzeyi üzerindeki etkisi 

Tablo 5' de verildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunda açlık kan glukoz 

düzeyinin anlamlı şekilde arttığı belirlendi (p<0.001). Bu tabloya göre STZ 

enjeksiyonundan dört hafta sonra açlık kan glukoz düzeyi, D grubu ile karşılaştırıldığında, 

D+ÇY grubunda açlık kan glukoz düzeyinin anlamlı derecede azaldığı (p<0.001) gözlendi 

(Tablo 5). Daha sonraki ölçümlerde açlık kan glukoz düzeyinin deney sonuna kadar bu 

şekilde devam ettiği ve K grubu değerlerine yaklaştığı saptandı. Diyabet grubuna göre, 

D+AB grubunda açlık kan glukoz düzeyinde azalma süreci, STZ enjeksiyonunda dört hafta 
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sonra ortaya çıktı ve deney sonunda açlık kan glukoz düzeyinin D grubuna göre anlamlı 

derecede azaldığı saptandı (p<0.001) (Tablo 5). 

 

3.1. Deneysel Tip 2 Diyabete Ait Bulgular 

 

Tablo 5. Tip-2 diyabette çam ile acı badem yağlarının açlık kan glukoz düzeyi üzerindeki etkileri (mg/dl) 

 

 K D  D+ÇY D+AB 

STZ’ den 

sonra  

  

96.33±0.71
d
 

 

148.75±2.39
c
 

 

273.82±11.31
b
 

 

317.70±13.33
a
 

2. hafta 97.50±0.50
c
 141.42±2.29

b
 136.00±5.75

b
 188.78±10.57

a
 

3. hafta 99.50±0.62
c
 149.42±2.29

b
 155.00±7.26

ab
 170.90±12.96

a
 

4. hafta 97.00±0.26
c
 142.75±3.12

a
 109.91±2.58

b
 139.00±4.71

a
 

5. hafta 98.00±0.45
c
 145,00±2.65

b
 134.40±4.13

b
 152.20±3.30

a
 

6. hafta 96.00±0.26
c
 211.00±4.92

a
 108.75±3.92

c
 158.75±4.30

b
 

7. hafta 98.33±0.42
d
 149.00±2.58

b
 120.00±2.22

c
 153.43±4.18

a
 

Deney sonu 99.33±0.67
c
 152.33±2.02

a
 99.57±2.38

c
 137.90±5.95

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Tip 2 diyabet grubunda çam ve acı badem yağının canlı ağırlık üzerine etkisi Tablo 

6’da verilmiştir. Hem kontrol, hem de diyabet guruplarını (D, D+AB, D+ÇY) oluşturan 

sıçanların canlı ağırlıklarında artışların olduğu saptandı. D+ÇY grubunda canlı ağırlık 

artışının daha belirgin olduğu belirlendi (Tablo 6). En az ağırlık artışının ise D grubunda 

olduğu görüldü (Tablo 6). Deney sonunda D grubu ile kıyaslandığında, sadece D+ÇY 

grubunda ortaya çıkan ağırlık artışının anlamlı olduğu tespit edildi (p<0.05) (Tablo 6). 

 

Tip-2 diyabette, MDA-TBA, GSH ve total protein miktarındaki değişim Tablo 7' de 

gösterildi. Kontrol grubu ile mukayese edildiğinde, diyabet gruplarında (D, D+AB, D+ÇY) 

MDA-TBA (karaciğer, böbrek, beyin, kas ve kan doku) düzeyinin önemli düzeyde arttığı 

belirlendi (p<0.001). 

 

 



59 

Tablo 6. Tip-2 diyabette çam ile acı badem yağlarının canlı ağırlık üzerindeki etkileri (g) 

 

 K D D+ÇY D+AB 

1. hafta 192.17±0.83 200.67±3.06 193.54±1,14 193.60±1.11 

STZ’ den sonra 204.17±1.22
a
 210.67±3.07

a
 192.30±1,24

b
 204.80±2.67

a
 

3. hafta 211.67±2.12
b
 214.67±2.64

b
 225.36±2.56

a
 212.90±3.18

b
 

4. hafta 225.50±1.61 225.42±4.98 219.64±2.16 220.80±2.35 

5. hafta 228.83±2.97 227.92±2.34 222.40±2.70 222.40±3.22 

6. hafta 236.83±3.70 235.17±4.12 232.11±3.51 229.50±2.10 

7. hafta 242.50±2.28
ab

 239.83±2.17
bc

 248.86±2.18
a
 233.80±3.19

c
 

Deneyin sonu 247.33±1.3
ab

 244.50±2.02
b
 252.43±1.62

a
 244.50±2.02

b
 

 

[a-c: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunun serum, karaciğer, böbrek ve 

beyin dokularında MDA-TBA düzeyinin önemli derecede azaldığı (p<0.001) buna karşılık 

kas dokusunda MDA-TBA düzeyinin önemli düzeyde arttığı (p<0.001), eritrositlerde ise 

istatistiksel bir öneminin olmadığı saptandı (p>0.05). Ayrıca, D grubuna göre D+AB 

grubunun karaciğer, böbrek ve beyin dokusunda MDA-TBA düzeyinde anlamlı düzeyde 

azaldığı (p<0.001), buna karşılık eritrosit ve kas dokusunda ise MDA-TBA düzeyinde 

anlamlı düzeyde arttığı (p<0.001) görüldü. Serumda ise MDA-TBA düzeyinde görülen 

değişikliklerin istatistiksel bir öneminin olmadığı tespit edildi (p>0.05) (Tablo 7). 

 

Kontrol grubu sıçanları ile karşılaştırıldığında, diyabet grubunu (D, D+AB, D+ÇY) 

oluşturan sıçanların incelenen tüm dokularında indirgenmiş glutatyon (GSH) düzeyinin 

belirgin derecede azalmış olduğu saptandı (p<0.001) (Tablo 7). Diyabet grubuna göre, 

D+AB ile D+ÇY grubunun karaciğer dokusunda GSH düzeyinin belirgin derecede azaldığı 

(p<0.001), buna karşın beyin ve eritrositlerde ise belirgin derecede arttığı belirlendi 

(p<0.001). Yine D grubu ile karşılaştırıldığında, hem D+AB hem de D+ÇY grubunun 

böbrek dokusunda GSH düzeyinin anlamlı derecede artarak K grubu değerlerine yaklaştığı 

belirlendi (p<0.001). Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunun kas 

dokusunda GSH düzeyinin anlamlı derecede artmasına (p<0.05) karşın, D+ÇY grubunun 

kas dokusunda GSH düzeyinin ise anlamlı derecede azaldığı (p<0.001) saptandı (Tablo 7). 
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Tablo 7. Tip-2 diyabette çam ile acı badem yağlarının MDA-TBA, indirgenmiş glutatyon ve total protein 

düzeylerine etkileri 

 

Parametreler Dokular K D D+AB D+ÇY 

 

 

MDA-TBA  

(nmol/g) 

Serum 4.63±0.06
c
 6.79±0.01

a
 6.65±0.20

a
 6.14±0.22

b
 

Eritrosit 0.98±0.02
c
 1.20±0.02

b
 1.42±0.02

a
 1.16±0.03

b
 

Karaciğer 19.30±0.50
d
 28.52±0.24

a
 27.23±0.25

b
 24.66±0.13

c
 

Böbrek 11.89±0.13
d
 15.99±0.12

a
 14.09±0.11

c
 14.59±0.28

b
 

Beyin 9.17±0.10
d
 10.38±0.04

a
 9.67±0.03

b
 9.45±0.03

c
 

Kas 11.90±0.21
c
 16.70±0.22

b
 18.58±0.24

a
 17.96±0.19

a
 

 

 

GSH 

(µmol/g) 

Eritrosit 

(µg/g) 

 

61.71±0.57
a
 

 

39.99±0.77
d
 

 

55.38±0.29
b
 

 

48.95±0.20
c
 

Karaciğer 15.38±0.43
a
 6.02±0.16

b
 0.88±0.02

d
 3.99±0.14

c
 

Böbrek 3.26±0.01
a
 1.97±0.02

b
 3.24±0.03

a
 3.20±0.02

a
 

Beyin 0.74±0.01
a
 0.44±0.01

d
 0.56±0.01

b
 0.49±0.02

c
 

Kas 2.32±0.03
a
 1.67±0.01

c
 1.73±0.02

b
 1.16±0.02

d
 

 

 

Total Protein 

(µg/g) 

Serum 83.55±0.76
b
 108.14±1.28

a
 107.42±1.48

a
 106.95±1.39

a
 

Eritrosit 44.27±0.62
a
 38.20±0.66

b
 23.62±0.24

c
 19.68±0.24

d
 

Karaciğer 156.31±0.81
b
 162.64±1.25

a
 140.03±0.85

c
 159.71±0.92

a
 

Böbrek 95.28±0.77
b
 108.30±0.73

a
 86.74±0.24

c
 97.36±,1.11

b
 

Beyin 45.48±0.26
b
 47.52±0.32

a
 44.44±0.19

c
 43.13±0.38

d
 

Kas 83.22±0.57
a
 65.00±0.83

b
 81.41±0.51

a
 66.68±0.89

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

 Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, diyabet (D, D+AB ve D+ÇY) gruplarının 

incelenen tüm dokularında total protein düzeyinde önemli değişikliklerin olduğu tespit 

edildi (Tablo 7). Serum ve eritrositlerde total protein düzeyi K grubu ile 

karşılaştırıldığında, D+AB, D+ÇY ve D grubunun serumunda önemli düzeyde arttığı, 

eritrositlere de ise önemli düzeyde azaldığı saptandı (p<0.001). Serumda total protein 

düzeyi, D grubu ile karşılaştırıldığında D+AB ve D+ÇY grupları arasında istatistiksel 

farklılıklarının olmadığı belirlendi (p>0.05). Diyabet grubuna göre, D+AB ve D+ÇY 

grubunun eritrositlerinde total protein düzeyinin anlamlı düzeyde azaldığı (p<0.001) tespit 
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edildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunun karaciğer, beyin ve böbrek 

dokularında total protein düzeyinin anlamlı düzeyde arttığı (p<0.001) belirlendi. Kontrol 

grubuna göre, D+AB grubunun karaciğer ve böbrek dokusunda total protein düzeyinin 

önemli düzeyde azaldığı (p<0.001), buna karşın D+ÇY grubunun karaciğer ve böbrek 

dokusunda total protein düzeyinin arttığı, fakat bu artışın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı (p>0.05) belirlendi.  

 

Kontrol grubuna göre, D+AB (p<0.05) ve D+ÇY (p<0.001) gruplarının beyin 

dokusunda total protein düzeyinin belirgin düzeyde azaldığı tespit edildi. Yukarıdaki 

sonuçların tam tersine K grubuna göre, D grubunun kas dokusunda total protein düzeyinin 

belirgin düzeyde azaldığı (p<0.001) saptandı. Diyabet gurubuna göre, D+AB grubunun kas 

dokusunda total protein düzeyinin önemli düzeyde artarak (p<0.001) kontrol grubuna 

yaklaşmasına karşın, D+ÇY grubunda total protein düzeyinde ortaya çıkan değişikliğin 

önemli olmadığı belirlendi (p>0.05) (Tablo 7). 

 

Diyabetik sıçanların karaciğer dokusunda, çam ile acı badem yağının yağ asidi 

değişimi üzerine etkisi Tablo 8'de verilmiştir. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D 

grubunda 16:0, 16:1 n-7 (p<0.001) ve 20:4 n-6 (p<0.01) düzeylerinin önemli düzeyde 

azaldığı, buna karşılık 18:0 ve 18:2 n-6 düzeylerinin önemli düzeyde (p<0.001) arttığı, 

18:1 n-9, 18:3 n-3 ve 22:6 n-3 düzeylerindeki görülen değişikliklerin istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0.05). Diyabet grubuna göre, D+ÇY grubunun karaciğer 

dokusunda 16:0, 16:1 n-7, 18:1 n-9, 18:2 n-6, 18:3 n-3 (p<0.001) ve 22:6 n-3 (p<0.05) 

düzeylerinin anlamlı bir şekilde azaldığı, buna karşılık 18:0 ve 20:4 n-6 düzeylerinin ise 

anlamlı bir şekilde arttığı saptandı (p<0.001). Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, 

D+AB grubunun karaciğer dokusunda 16:1 n-7, 18:2 n-6, 18:3 n-3 (p<0.001) ve 20:4 n-6 

(p<0.05) düzeylerinin belirgin bir şekilde azaldığı, buna karşılık 18:0, 18:1 n-9 ve 22:6 n-3 

düzeylerinin ise belirgin bir şekilde arttığı (p<0,001) belirlendi. Ayrıca 16:0 düzeyinde 

görülen değişikliğin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0.05).  
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Tablo 8. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların karaciğer dokusundaki yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı 

badem yağlarının etkileri (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 20.88±0.38
a
 19.36±0.29

b
 18.80±0.14

b
 20.65±0.13

a
 

18:0 18.30±0.11
c
 19.15±0.09

b
 20.65±0.12

a
 16.78±0.24

d
 

∑SFA 39.18±0.43
ab

 38.50±0.25
b
 39.45±0.20

a
 37.42±0.25

c
 

16:1, n-7 2.16±0.02
a
 1.55±0.01

c
 1.08±0.02

d
 1.65±0.03

b
 

18:1, n-9 6.06±0.33
c
 6.32±0.15

c
 7.00±0.12

b
 9.13±0.16

a
 

∑MUFA 8.22±0.34
b
 7.87±0.15

b
 8.08±0.11

b
 10.78±0.16

a
 

18:2, n-6 16.22±0.15
c
 17.18±0.10

b
 16.51±0.09

c
 17.82±0.19

a
 

18:3, n-3 0.24±0.01
b
 0.23±0.01

b
 0.20±0.01

c
 0.34±0.02

a
 

20:4, n-6 27.62±0.17
a
 26.98±0.14

b
 26.51±0.15

b
 24.76±0.18

c
 

22:6, n-3 4.07±0.07
c
 4.20±0.02

c
 4.95±0.10

a
 4.40±0.04

b
 

∑PUFA 48.02±0.21
a
 48.58±0.16

a
 48.17±0.22

a
 47.33±0.35

b
 

∑USFA 56.24±0.39
b
 56.45±0.20

b
 56.25±0.28

b
 58.11±0.40

a
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

 Deney gruplarının serumunda yağ asidi değişimi Tablo 9'da gösterildi. Kontrol 

grubuna göre, D grubunda 16:1 n-7 düzeyinin anlamlı bir şekilde azaldığı (p<0.001), 18:0 

ve 18:1 n-9 düzeylerinin ise anlamlı bir şekilde (p<0.001) arttığı tespit edildi. 16:0, 18:2 n-

6, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinde görülen değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı belirlendi (p>0.05). Diyabet grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunun 

serumunda 16:1 n-7 düzeyinin belirgin bir şekilde (p<0.001) arttığı, 18:0, 18:1 n-9 

(p<0.001) ve 18:2 n-6 (p<0.05) düzeylerinin ise belirgin bir şekilde azaldığı saptandı. 16:0, 

20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinde ortaya çıkan değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı tespit edildi (p>0.05). Aynı şekilde D grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB 

grubunun serumunda 16:0, 18:0, 18:1 n-9 düzeylerinin anlamlı bir şekilde azalmasına 

(p<0.001) karşın, 16:1 n-7, 20:4 n-6, 22:6 n-3 (p<0.001) ve 18:2 n-6 (p<0.05) düzeylerinin 

ise anlamlı  bir şekilde arttığı belirlendi. Bu bilgilere göre çam yağı grubunda 16:1 n-7, 

18:0, 18:1 n-9 ve 18:2 n-6, acı badem grubunda ise 18:0 ve 18:1 n-9 değerlerinin K grubu 

değerlerine yaklaştığı saptandı. 
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Tablo 9. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların serumundaki yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı badem 

yağlarının etkileri (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 22.60±0.19
b
 23.37±0,32

ab
 20.74±0.47

c
 23.97±0.26

a
 

18:0 10.74±0.22
c
 12.49±0,14

a
 10.11±0.19

d
 11.40±0.17

b
 

∑SFA 33.34±0.32
b
 35.86±0,36

a
 30.85±0.53

c
 35.37±0.32

a
 

16:1, n-7 3.06±0.10
b
 2.70±0,05

c
 3.50±0.04

a
 3.22±0.05

b
 

18:1, n-9 18.88±0.14
b
 23.07±0,51

a
 18.62±0.43

b
 18.85±0.15

b
 

∑MUFA 21.42±0.38
b
 24.42±0,67

a
 21.17±0.55

b
 22.08±0.18

b
 

18:2, n-6 21.35±0.33
b
 22.52±0,30

ab
 23.66±0.50

a
 21.27±0.29

b
 

20:4, n-6 16.35±0.30 16.58±0,33 20.24±0.24 17.36±0.32 

22:6, n-3 2.27±0.08 2.60±0,22 3.74±0.11 2.62±0.12 

∑PUFA 39.60±0.71
b
 40.18±0,38

b
 47.64±0.60

a
 41.25±0.46

b
 

∑USFA 61.02±0.99
c
 64.61±0,86

b
 68.81±0.62

a
 63.33±0.43

bc
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet oluşturulmuş sıçanların eritrositlerinde yağ asidi değişimi Tablo 10’da 

gösterildi. Kontrol grubuna göre, D grubunda 18:1 n-9 ve 22:6 n-3 düzeylerinin önemli bir 

şekilde azaldığı (p<0.001), 20:4 n-6 ve 18:2 n-6 düzeylerinin ise önemli bir şekilde arttığı 

(p<0.001), 16:0 ve 18:0 düzeyinde meydana gelen değişikliklerin istatistiksel bir öneminin 

olmadığı tespit edildi (p>0.05). Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+ÇY grubunun 

eritrositlerinde 16:0, 18:0, 18:2 n-6, 22:6 n-3 (p<0.001) ve 20:4 n-6 (p<0.05) düzeylerinin 

belirgin bir şekilde azaldığı, 18:1 n-9 düzeyinde gözlenen artışın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı tespit edildi (p>0.05). Diyabet grubu ile karşılaştırıldığında, D+AB grubunun 

eritrositlerinde 16:0 (p<0.01), ve 18:1 n-9 (p<0.001) düzeylerinin anlamlı bir şekilde 

azaldığı, buna karşılık 18:0 ve 22:6 n-3 düzeylerinin anlamlı bir şekilde arttığı (p<0.001), 

18:2 n-6 ve 20:4 n-6 düzeylerinde görülen değişikliklerin istatistiksel anlamı olmadığı 

saptandı (p>0.05).  
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Tablo 10. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların eritrositlerindeki yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı 

badem yağlarının etkileri (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 31.43±0.16
a
 31.18±0.12

a
 30.19±0.37

b
 28.98±0.19

c
 

18:0 14.33±0.11
b
 14.35±0.12

b
 15.06±0.14

a
 13.10±0.20

c
 

∑SFA 45.76±0.20 45.54±0.21
a
 45.25±0.44

a
 42.08±0.36

b
 

18:1, n-9 10.81±0.07
a
 9,43±0.17

b
 7.90±0.08

c
 9.70±0.02

b
 

18:2, n-6 12.13±0.20
b
 13.78±0.25

a
 14.06±0.15

a
 12.57±0.34

b
 

20:4, n-6 21.08±0.4
c
 29.76±0.22

a
 30.30±0.30

a
 28.84±0.22

b
 

22:6, n-3 7.46±0.19
a
 5.44±0.26

c
 6.66±0.16

b
 4.05±0.12

d
 

∑PUFA 39.18±1.74
b
 44.76±1.58

a
 47.92±1.25

a
 43.44±0.45

ab
 

∑USFA 49.99±1.78 52.48±1.91 53.67±2.18 53.14±0.45 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

  Diyabet oluşturulmuş sıçanların böbrek dokusunda yağ asidi değişimi Tablo 11'de 

gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunda 16:0, 16:1 n-7 ve 18:1 n-9 

düzeylerinin belirgin bir şekilde azaldığı (p<0.001), 18:0, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 

düzeylerinin ise belirgin bir şekilde arttığı (p<0.001) bulundu. 18:2 n-6 düzeyinde görülen 

değişikliğin istatistiksel olarak önemli olmadığı belirlendi (p>0.05). Diyabet grubu ile 

mukayese edildiğinde, D+ÇY grubunun böbrek dokusunda 16:0 ve 18:1 n-9 düzeylerinin 

anlamlı bir şekilde arttığı (p<0.001) saptandı. 16:1 n-7, 18:0, 18:2 n-6, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 

düzeylerinde görülen değişikliklerin istatistiksel olarak anlamı olmadığı belirlendi 

(p>0.05). Diyabet+acı badem grubunun böbrek dokusunda oluşan yağ asidi değişimi, D 

grubu ile karşılaştırıldığında 18:0, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinin kayda değer bir 

şekilde arttığı (p<0.001), 16:0, 16:1 n-7, 18:1 n-9 ve 18:2 n-6 düzeylerinin ise kayda değer 

bir şekilde azaldığı (p<0.001) tespit edilmiştir.  
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Tablo 11. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların böbrek dokusundaki yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı 

badem yağlarının etkileri (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 23.83±0.24
a
 18.99±0.16

c
 18.02±0.14

d
 20.04±0.27

b
 

18:0 10.78±0.24
c
 14.22±0.22

b
 15.96±0.21

a
 13.71±0.21

b
 

∑SFA 34.61±0.39
a
 33.21±0.19

b
 33.97±0.20

ab
 33.75±0.29

b
 

16:1, n-7 3.76±0.16
a
 1.60±0.01

b
 1.04±0.04

c
 1.50±0.02

b
 

18:1, n-9 19.72±0.35
a
 15.92±0.20

c
 14.91±0.15

d
 17.06±0.27

b
 

∑MUFA 23.48±0.48
a
 17.38±0.29

c
 15.85±0.17

d
 18.35±0.43

b
 

18:2, n-6 19.20±0.30
a
 19.38±0.15

a
 16.66±0.20

b
 18.84±0.18

a
 

20:4, n-6 18.33±0.21
c
 24.10±0.54

b
 27.06±0.49

a
 23.59±0.29

b
 

22:6, n-3 0.75±0.04
c
 1.07±0.02

b
 1.37±0.04

a
 1.01±0.02

b
 

∑PUFA 38.16±0.35
c
 44.56±0.59

ab
 45.10±0.38

a
 43.43±0.33

b
 

∑USFA 61.64±0.73 61.94±0.75 60.95±0.33 61.78±0.35 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet oluşturulmuş sıçanların beyin dokusunda yağ asidi değişimi Tablo 12'de 

gösterildi. Kontrol grubuna göre, D grubunda 16:0, 16:1 n-7, 18:0, 18:2 n-6, 20:4 n-6 ve 

22:6 n-3 düzeylerinin anlamlı bir şekilde (p<0.001) arttığı, 18:1 n-9 düzeyinin ise anlamlı 

bir şekilde (p<0.001) azaldığı tespit edildi. Diyabet grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY 

grubunun beyin dokusunda 16:0, 18:2 n-6, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinde belirgin bir 

artış (p<0.001), 18:1 n-9 düzeyinde ise belirgin bir azalışın (p<0.001) olduğu bulundu. 

16:1 n-7 ve 18:0 düzeylerinde görülen değişikliklerin istatistiksel bir anlamı olmadığı 

saptandı (p>0.05). Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunun beyin 

dokusunda 16:0, 18:0 ve 20:4 n-6 düzeylerinde kayda değer bir azalma (p<0.001), 18:1 n-9 

ve 18:2, n-6 düzeylerinde ise kayda değer bir artışın (p<0.001) olduğu tespit edildi. Burada 

16:1 n-7 ve 22:6 n-3 düzeylerinde görülen değişikliklerin istatistiksel bir anlamı olmadığı 

saptandı (p>0.05). Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunun beyin dokusunda 

16:0, 18:1 n-9, 18:2 n-6, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinin K grubu değerlerine, D+AB 

grubunun beyin dokusunda ise 16:0, 18:0, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 değerlerinin K grubu 

değerlerine yaklaştığı bulundu. 



66 

Tablo 12. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların beyin dokusunda yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı 

badem yağlarının etkileri (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 17.46±0.05
c
 19.76±0.13

a
 18.58±0.08

b
 18.64±0.21

b
 

18:0 16.96±0.03
c
 18.26±0.03

a
 17.84±0.13

b
 18.19±0.06

a
 

∑SFA 34.42±1.08
b
 38.02±0.66

a
 36.42±0.77

ab
 36.83±0.21

ab
 

16:1, n-7 0.66±0.02
b
 0.92±0.03

a
 0.92±0.02

a
 0.95±0.01

a
 

18:1, n-9 25.49±0.02
a
 23.63±0.17

c
 24.69±0.19

b
 25.30±0.06

a
 

∑MUFA 26.03±0.58
a
 24.32±0.41

b
 25.61±0.31

a
 26.25±0.07

a
 

18:2, n-6 0.61±0.02
c
 0.71±0.02

b
 0.83±0.01

a
 0.59±0.02

c
 

20:4, n-6 10.67±0.16
b
 11.85±0.12

a
 10.69±0.12

b
 10.73±0.13

b
 

22:6, n-3 10.60±0.15
c
 12.20±0.14

a
 11.94±0.12

ab
 11.58±0.05

b
 

∑PUFA 21.78±0.55
c
 24.52±0.55

a
 23.47±0.38

ab
 22.73±0.17

bc
 

∑USFA 47,81±0,34 48,83±0,38 49,08±0,41 48,98±0,18 

 

[a-c: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Deneysel diyabet oluşturulmuş sıçanların kas dokusunda yağ asidi değişimi Tablo 

13'te verildi. Kontrol grubu ile mukayese edildiğinde, D grubunda 16:0, 16:1 n-7, 18:0 

düzeylerinin anlamlı bir şekilde azaldığı (p<0.001), 18:1 n-9, 18:2 n-6, 18:3 n-3, 20:4 n-6 

ve 22:6 n-3 düzeylerinin ise anlamlı bir şekilde (p<0.001) arttığı bulundu. Diyabet grubuna 

göre, D+ÇY grubunun kas dokusunda 16:1 n-7 (p<0.01), 18:0 ve 18:2 n-6 (p<0.001) 

düzeylerinin belirgin bir şekilde arttığı, 18:1 n-9, 18:3 n-3, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 

düzeylerinin ise belirgin bir şekilde azaldığı (p<0.001) saptandı. 16:0 düzeyinde görülen 

değişikliklerin istatistiksel olarak önemli olmadığı tespit edildi (p>0.05). Diyabet grubu ile 

karşılaştırıldığında, D+AB grubunun kas dokusunda 16:0, 16:1 n-7 ve 18:1 n-9 

düzeylerinin kayda değer bir şekilde azaldığı (p<0.001), 18:0 ve 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 

düzeylerinin ise kayda değer bir şekilde arttığı (p<0.001) belirlendi. 18:2 n-6 ve 18:3 n-3 

düzeylerinde görülen değişikliklerin istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı tespit edildi 

(p>0.05). Kontrol grubuna göre, D+ÇY grubunun kas dokusunda 18:0, 18:1 n-9, 18:3 n-3, 

20:4 n-6 ve 22:6 n-3 değerlerinin K grubu değerlerine yaklaştığı saptandı. 16:1 n-7 düzeyi 

üzerinde kısmi bir etkisinin olduğu bulundu. D+AB grubunun, kas dokusunda ise, 18:0 ve 

18:1 n-9 değerlerinin K grubu değerlerine yaklaştığı saptandı. 
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Tablo 13. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların kas dokusunda yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı badem 

yağlarının etkileri (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 23.42±0.41
a
 21.48±0.26

b
 20.57±0.08

c
 21.58±0.05

b
 

18:0 23.16±0.70
a
 17.70±0.15

c
 18.41±0.06

c
 21.46±0.10

b
 

∑SFA 46.59±0.44
a
 39.19±0.64

c
 38.99±0.57

c
 43.04±0.78

b
 

16:1, n-7 5.10±0.18
a
 2.57±0.06

c
 2.10±0.03

d
 2.88±0.02

b
 

18:1, n-9 7.39±0.05
c
 9.49±0.10

a
 8.74±0.07

b
 7.64±0.07

c
 

∑MUFA 12.49±0.16
a
 12.06±0.30

a
 10.84±0.23

b
 10.52±0.14

b
 

18:2, n-6 22.97±0.26
c
 28.53±0.09

b
 28.92±0.11

ab
 29.29±0.29

a
 

18:3, n-3 0.74±0.01
b
 0.85±0.02

a
 0.88±0.01

a
 0.74±0.02

b
 

20:4, n-6 8.96±0.19
c
 10.60±0.09

b
 11.12±0.10

a
 8.52±0.02

d
 

22:6, n-3 1.53±0.04
d
 2.90±0.03

b
 3.49±0.02

a
 1.63±0.03

c
 

∑PUFA 34.08±0.78
c
 42.46±0.45

a
 44.01±0.71

a
 39.97±0.17

b
 

∑USFA 46.56±1.81
c
 54.52±0.91

a
 54.85±1.10

a
 50.49±0.32

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Tip 2 diyabet oluşturulmuş sıçanların serumunda ADEK vitaminleri,  kolesterol ve 

sterol değişimi Tablo 14'te gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunda D-

2, D-3 (p<0.05), retinol (p<0.01), α-tokoferol, kolesterol, K-2 ve sterol (Stigmasterol ve β-

sitosterol) düzeylerinin kayda değer bir şekilde arttığı (p<0.001) saptandı. K-1 düzeyinde 

görülen değişikliğin ise istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulundu (p>0.05). Diyabet 

grubuna göre, D+ÇY grubunun serumunda stigmasterol (p<0.01), α-tokoferol, K-2 

vitamini, β-sitosterol düzeylerinin belirgin bir şekilde azaldığı (p<0.001), buna karşın D-2 

(p<0.05), D-3, retinol, K-1 ve kolesterol düzeylerinin ise belirgin bir şekilde arttığı 

(p<0.001) saptandı. Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunun serumunda 

K-2, α-tokoferol, K-1, kolesterol, stigmasterol ve β-sitosterol düzeylerinin anlamlı bir 

şekilde azaldığı (p<0.001), retinol düzeyinin ise anlamlı bir şekilde arttığı (p<0.01) 

bulundu. D-3 ve D-2 düzeyinde görülen değişikliğin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

tespit edildi (p>0.05). 
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Tablo 14. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların serumunda ADEK vitaminleri, kolesterol ve sterol değişimi 

üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri (µg/g) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

K-2 0.62±0.06
c
 2.97±0.13

a
 0.65±0.02

bc
 0.93±0.03

b
 

D-2 0.20±0.03
c
 0.29±0.02

b
 0.32±0.01

ab
 0.38±0.04

a
 

D-3 0.10±0.00
c
 0.16±0.02

b
 0.18±0.01

b
 0.47±0.03

a
 

α-Tokoferol 26.86±0.21
c
 64.43±0.84

a
 25.72±0.33

c
 29.88±0.81

b
 

Retinol 0.30±0.03
d
 0.42±0.02

c
 0.51±0.03

b
 0.60±0.02

a
 

K-1 0.54±0.02
b
 0.53±0.02

b
 0.32±0,02

c
 1.07±0.06

a
 

Kolesterol µmol/g 0.69±0.03
c
 0.96±0.01

b
 0.63±0.02

d
 1.06±0.02

a
 

Stigmasterol 2.50±0.21
c
 3.60±0.09

a
 2.54±0.16

c
 3.00±0.06

b
 

β-sitosterol 3.72±0.12
d
 11.54±0.20

a
 5.69±0.18

c
 7.51±0.17

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet+çam yağı grubunun serumunda K-2, α-tokoferol, stigmasterol ve β-

sitosterol değerlerinin, K grubu değerlerine yaklaştığı saptandı. Aynı şekilde D+AB 

grubunun K-2, α-tokoferol, kolesterol, stigmasterol ve β-sitosterol değerlerinin, K grubu 

değerlerine yaklaştığı belirlendi. 

 

Tip 2 diyabet oluşturulmuş sıçanların eritrositlerinde ADEK vitaminler, kolesterol 

ve sterol değişimi Tablo 15'de belirtildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunun 

eritrositlerinde K-2, D-3, α-tokoferol, K-1, kolesterol, β-sitosterol ve stigmasterol 

düzeylerinde belirgin bir artış (p<0.001), buna karşın retinol ve D-2 düzeylerinde ise 

belirgin bir azalışın olduğu (p<0.01) görüldü. Diyabet+çam yağı grubu, D grubu ile 

mukayese edildiğinde K-2, α-tokoferol, β-sitosterol ve stigmasterol düzeylerinin anlamlı 

bir şekilde azaldığı (p<0.001), D-2, retinol, K-1 ve kolesterol düzeylerinin ise anlamlı bir 

şekilde arttığı (p<0.001) saptandı. Ayrıca D-3 düzeyinde görülen değişikliklerin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü (p>0.05). 
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Tablo 15. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların eritrositlerinde ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri (µg/g) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

K2 0.13±0.01
d
 0.59±0.02

b
 0.63±0.02

a
 0.45±0.04

c
 

D2 0.43±0.04
b
 0.38±0.01

c
 0.34±0.02

d
 0.55±0.04

a
 

D3 0.12±0.01
c
 0.18±0.01

ab
 0.17±0.01

b
 0.19±0.01

a
 

α- Tokoferol 30.84±1.49
c
 65.28±2.94

a
 53.47±3.33

b
 50.47±2.80

b
 

Retinol 0.14±0.01
b
 0.13±0.01

c
 0.11±0.01

d
 0.16±0.01

a
 

K1 0.33±0.05
c
 1.02±0.04

b
 1.20±0.05

a
 1.22±0.10

a
 

Kolesterol µmol/g 0.76±0.03
d
 1.76±0.03

b
 1.21±0.06

c
 2.18±0.09

a
 

β-sitosterol 3.40±0.15
d
 8.71±0.37

b
 11.15±0.70

a
 7.55±0.42

c
 

Stigmasterol 6.27±0.19
c
 13.91±0.65

a
 13.82±0.61

a
 9.63±0.58

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

Eritrosit vitamin verileri Mean ± SD olarak gösterildi. 

 

Yine diyabet grubuna göre, D+AB grubunun eritrositlerinde K-2, K-1 ve β-

sitosterol düzeylerinde kayda değer bir artış (p<0.001), D-2 (p<0.01), α-tokoferol, retinol 

ve kolesterol düzeylerinde ise kayda değer bir azalışın (p<0.001) olduğu bulundu. Ayrıca 

D-3 ve stigmasterol düzeylerinde görülen değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı görüldü (p>0.05). Kontrol grubuna göre, uygulanan çam yağının eritrositlerde K-

2, α-tokoferol, β-sitosterol ve stigmasterol düzeyleri üzerinde olumlu etkileri olduğu, acı 

badem yağının ise α-tokoferol, retinol ve kolesterol düzeyleri üzerinde olumlu etkiler 

gösterdiği tespit edildi. 

 

Tip 2 diyabet oluşturulmuş sıçanların karaciğerinde ADEK vitaminler, kolesterol ve 

sterol değişimi Tablo 16'da gösterildi. Kontrol grubu ile mukayese edildiğinde, D 

grubunun karaciğer dokusunda D-3 (p<0.05), K-2, α-tokoferol, retinol, K-1, kolesterol, 

stigmasterol ve β-sitosterol düzeylerinde önemli artış (p<0.001), -tokoferol ve vitamin D-

2 düzeylerinde ise önemli azalışın (p<0.001) olduğu tespit edildi. Diyabet grubu ile 

karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunun karaciğer dokusunda K-2, D-3, α-tokoferol, K-1 ve β-

sitosterol düzeylerinde kayda -tokoferol ve stigmasterol 

düzeylerinde kayda değer bir azalışın (p<0.001) olduğu bulundu. D-2, retinol ve kolesterol 
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düzeylerinde gözlemlenen değişikliklerin istatistiksel olarak anlamsız olduğu saptandı 

(p>0.05). 

 

Tablo 16. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların karaciğerinde ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri (µg/g) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

K-2 1.98±0.02
d
 6.36±0.13

c
 8.01±0.24

b
 16.75±0.29

a
 

-Tokoferol 0.94±0.02
a
 0.38±0.01

c
 0.82±0.01

b
 0.28±0.01

d
 

D-2 0.96±0.02
a
 0.68±0.02

c
 0.76±0.02

b
 0.72±0.01

bc
 

D-3 0.38±0.02
c
 0.44±0.01

b
 0.27±0.02

d
 1.26±0.03

a
 

α- Tokoferol 9.67±0.11
d
 22.75±0.19

c
 32.13±0.24

b
 33.75±0.27

a
 

Retinol µmol/g 1.86±0.02
b
 2.34±0.02

a
 2.35±0.03

a
 2.32±0.02

a
 

K-1 3.99±0.06
d
 8.66±0.13

c
 9.27±0.18

b
 11.86±0.16

a
 

Kolesterol µmol/g 1.82±0.01
b
 3.28±0.03

a
 3.27±0.06

a
 3.38±0.04

a
 

Stigmasterol 90.29±0.56
c
 207.00±1.01

a
 210.15±2.54

a
 185.04, ±1.50

b
 

β-sitosterol 10.73±0.18
c
 21.32±0.23

b
 26.27±0.32

a
 25.55±0.40

a
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet+acı badem grubunun karaciğeri parametreleri, D grubu parametreler ile 

mukayese edildiğinde D-2, K-1 (p<0.01), K-2, -tokoferol, α-tokoferol, ve β-sitosterol 

düzeylerinde belirgin bir artışın (p<0.001) olduğu saptandı. D-3 düzeyinde belirgin bir 

azalmanın (p<0.001) olduğu belirlendi. Retinol, kolesterol ve stigmasterol düzeyinde olan 

değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi (p>0.05). Kontrol grubuna 

göre, D+ÇY grubunun karaciğer dokusunda D-2 ve stigmasterol, D+AB grubunda ise -

tokoferol ve D-2 düzeyleri üzerinde kısmi bir düzelmenin olduğu saptandı. 

 

Tip 2 diyabet oluşturulmuş sıçanların böbrek dokusunda ADEK vitaminler, 

kolesterol ve sterol değişimi Tablo 17'de belirtildi. Kontrol grubuna göre, D grubunun 

böbrek dokusunda α-tokoferol (p<0.01), K-2 ve -tokoferol düzeylerinde anlamlı bir 

azalma (p<0.001), D-2, retinol, K-1, kolesterol, stigmasterol ve β-sitosterol düzeylerinde 

ise anlamlı bir artışın (p<0.001) olduğu bulundu. D-3 düzeyinde görülen değişikliğin 

istatistiksel açıdan önemsiz olduğu saptandı (p>0.05). 
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Tablo 17. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların böbrek dokusunda ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri (µg/g) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

K-2 14.14±0.18
a
 5.71±0.13

d
 8.57±0.11

b
 7.96±0.13

c
 

-Tokoferol 0.73±0.01
b
 0.54±0.01

c
 1.34±0.02

a
 1.31±0.01

a
 

D-2 0.21±0.01
b
 0.36±0.01

a
 0.35±0.02

a
 0.21±0.01

b
 

D-3 0.30±0.01
b
 0.23±0.01

b
 0.53±0.01

a
 0.50±0.07

a
 

α-Tokoferol 31.15±0.61
c
 27.75±0.74

d
 40.53±0.76

a
 33.56±0.72

b
 

Retinol 3.25±0.03
c
 3.60±0.02

b
 3.76±0.02

a
 2.37±0.01

d
 

K-1 1.55±0.08
b
 1.81±0.02

a
 1.44±0.01

c
 1.51±0.01

bc
 

Kolesterol µmol/g 3.24±0.03
c
 4.04±0,01

a
 4.01±0.01

a
 3.89±0,01

b
 

Stigmasterol 92.61±0.58
c
 112.14±1.40

b
 133.53±2.46

a
 70.83±2.11

d
 

β-sitosterol 10.01±0.17
c
 17.98±0.16

b
 23.12±0.51

a
 4.11±0.01

d
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunun böbrek dokusunda K-2, -

tokoferol, D-3 ve α-tokoferol düzeylerinde kayda değer bir artış (p<0.001), D-2, retinol, K-

1, kolesterol, stigmasterol ve β-sitosterol düzeylerinde ise kayda değer bir azalışın 

(p<0.001) olduğu bulundu. Diyabet+acı badem grubu, D grubu ile mukayese edildiğinde 

K-2, -tokoferol, D-3, α-tokoferol, retinol, stigmasterol ve β-sitosterol düzeylerinde 

belirgin bir artış (p<0.001), K-1 düzeyinde ise belirgin bir azalışın (p<0.001) olduğu 

saptandı. D-2 ile kolesterol düzeyinde görülen değişikliklerin istatistiki açıdan anlamsız 

olduğu tespit edildi (p>0.05). Kontrol grubuna göre, D+ÇY grubunun böbrek dokusunda 

D-2 ve K-1 değerlerinin K grubu değerine yaklaştığı, K-2, α-tokoferol ve kolesterol düzeyi 

üzerinde çam yağının kısmi olumlu etkisinin olduğu, acı badem yağının ise K-2 düzeyi 

üzerinde kısmi olumlu etki gösterdiği belirlendi.  

 

Tip 2 diyabet oluşturulmuş sıçanların beyin dokusunda ADEK vitaminler, 

kolesterol ve sterol değişimi Tablo 18'de gösterildi. Kontrol grubu ile mukayese 

edildiğinde, D grubunda K-1 (p<0.05), K-2 ve retinol düzeylerinde kayda değer bir artış 

(p<0.001), stigmasterol (p<0.01), α-tokoferol ve kolesterol düzeylerinde ise kayda değer 
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bir azalışın (p<0.001) olduğu tespit edildi. D-3, -tokoferol ve β-sitosterol düzeylerinde 

oluşan değişikliğin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulundu (p>0.05). 

 

Tablo 18. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların beyin dokusunda ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri (µg/g) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

K-2 8.90±0.10
c
 10.30±0.40

b
 14.68±0.18

a
 14.87±0.24

a
 

-Tokoferol 0.42±0.02
b
 0.40±0.02

b
 0.48±0.01

a
 0.43±0.01

b
 

D-3 1.05±0.02 1.66±0.67 1.31±0.01 1.34±0.02 

α-Tokoferol 17.63±0.26
a
 14.21±0.15

b
 15.25±0.14

b
 15.26±0.13

b
 

Retinol 0.22±0.02
c
 1.30±0.02

a
 1.27±0.02

a
 0.86±0.01

b
 

K-1 6.48±0.22
d
 6.98±0.14

c
 8.84±0.10

a
 8.10±0.02

b
 

Kolesterol µmol/g       8.59±0.14
a
     6.98±0.10

c
    8.63±0.09

a
 7.66±0.08

b
 

Stigmasterol 24.68±0.39
b
 23.08±0.33

c
 34.55±0.24

a
 24.38±0.58

b
 

β-sitosterol 0.96±0.02 1.29±0.02 1.66±0.90 1.19±0.01 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet+çam yağı grubu, D grubu ile karşılaştırıldığında stigmasterol (p<0.05), K-

2, K-1 ve kolesterol düzeylerinde anlamlı bir artış (p<0.001), retinol düzeyinde ise anlamlı 

bir azalışın (p<0.001) olduğu görüldü. α-tokoferol, D-3, -tokoferol ve β-sitosterol 

düzeylerinde görülen değişikliğin istatistiksel açıdan anlamlı olduğu saptandı (p>0.05). 

Diyabet grubuna göre, D+AB grubunun beyin dokusunda K-2, -tokoferol, K-1, kolesterol 

ve stigmasterol düzeylerinde belirgin bir artışın olduğu (p<0.001) saptandı. α-tokoferol, 

retinol ve β-sitosterol düzeylerinde görülen değişikliğin istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı bulundu (p>0.05). Kontrol grubu ile mukayese edildiğinde, D+ÇY grubunun 

beyin dokusunda çam yağının -tokoferol, α-tokoferol, retinol, kolesterol ve stigmasterol, 

D+AB grubunda ise acı bademin α-tokoferol ve kolesterol düzeyi üzerinde olumlu etkiye 

sahip olduğu bulundu.  
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Tablo 19. Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların kas dokusunda ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri (µg/g) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

K-2 1.19±0.01
a
 0.39±0.01

d
 1.00±0.06

b
 0.75±0.01

c
 

-Tokoferol 0.08±0.01
d
 0.28±0.01

c
 1.62±0.01

b
 2.80±0.01

a
 

D-2 0.17±0.01
c
 0.29±0.01

a
 0.22±0.01

b
 - 

D-3 0.32±0.01
c
 0.30±0.01

d
 0.48±0.01

b
 0.62±0.01

a
 

α-Tokoferol 7.20±0.06
b
 9.21±0.01

a
 6.67±0.01

c
 5.32±0.01

d
 

Retinol 0.36±0.01
b
 0.08±0.01

d
 0.37±0.01

a
 0.13±0.01

c
 

K-1 0.52±0.01
b
 0.38±0.01

d
 0.56±0.01

a
 0.42±0.02

c
 

Kolesterol 330.66±0.21
d
 379.45±0.17

b
 418.80±0.13

a
 371.01±0.20

c
 

Stigmasterol 43.03±0.14
b
 40.34±0.01

d
 47.74±0.06

a
 41.14±0.02

c
 

β-sitosterol 2.02±0.01
a
 2.02±0.01

a
 0.15±0.01

c
 0.51±0.01

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Tip 2 diyabet oluşturulmuş sıçanların kas dokusunda ADEK vitaminler, kolesterol 

ve sterol değişimi Tablo 19'da gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunda 

K-2, D-3, retinol, K-1 ve stigmasterol düzeylerinde anlamlı bir (p<0.001) azalma, -

tokoferol, D-2, α-tokoferol ve kolesterol düzeylerinde ise anlamlı bir artışın (p<0.001) 

olduğu saptandı. β-sitosterol düzeyinde görülen değişikliğin istatistiksel açıdan önemli 

olduğu tespit edildi (p>0.05). Diyabet grubuna göre, D+ÇY grubunun kas dokusunda K-2, 

D-3, retinol, K-1, -tokoferol ve stigmasterol düzeylerinde belirgin bir artış (p<0.001), α-

tokoferol, kolesterol ve β-sitosterol düzeylerinde ise belirgin bir azalışın (p<0.001) olduğu 

bulundu. Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunun kas dokusunda K-2, -

tokoferol, D-3, retinol, K-1, kolesterol ve stigmasterol düzeylerinde önemli bir artış 

(p<0.001), D-2, α-tokoferol ve β-sitosterol düzeylerinde ise önemli bir azalışın (p<0.001) 

olduğu tespit edildi. Diyabet+çam yağı grubunun kas dokusunda K-2 ve stigmasterol 

düzeylerinin azalarak K grubu değerlerine yaklaştığı, kolesterol, retinol ve K-1 düzeyleri 

üzerinde ise çam yağının kısmi olumlu etki gösterdiği saptandı. Diyabet+acı badem 

grubunun kas dokusunda K-2, D-2, α-tokoferol, retinol ve K-1 düzeylerinin azalarak K 

grubu değerlerine yaklaştığı tespit edildi.  
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3.2. Deneysel Tip 1 Diyabete Ait Bulgular 

 

Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların postprandial kan glukoz düzeyi üzerine çam 

yağı ile acı bademin etkisi Tablo 20’de gösterildi. Streptozotosin enjeksiyonundan sonra K 

grubuyla karşılaştırıldığında, diyabet guruplarında (D, D+AB ve D+ÇY) postprandial kan 

glukoz düzeyinin anlamlı derecede arttığı (p<0.001) saptandı. Diyabet grubu ile 

karşılaştırıldığında, hem çam (p<0.001), hem de acı badem yağı (p<0.01) 

uygulanmasından bir ay sonra postprandial kan glukoz düzeyinde anlamlı azalmaların 

olduğu saptandı. Deney sonunda diyabet grubu ile karşılaştırıldığında, D+AB ve D+ÇY 

gruplarında postprandial kan glukoz düzeylerinin anlamlı düzeyde azaldığı (p<0.001), 

fakat K grubuna göre her iki grubun postprandial kan glukoz düzeylerinin hala yüksek 

olduğu tespit edildi.  

 

Tablo 20. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların postprandial kan glukoz düzeyi üzerine çam ile acı badem 

yağlarının etkileri (mg/dl) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

Deney başlangıcı 99.83±0.83 98.01±1,07 98.20±0.93 98.54±0.92 

STZ ‘ den sonra  92.17±0.40
c
 296.92±8.88

b
 329.25±14.10

a
 308.54±14.88

b
 

STZ’den 15 gün sonra  100.67±1.43
c
 357.69±14.04

ab
 344.18±9.42

b
 378.75±10.38

a
 

STZ’den 30 gün sonra  99.01±1.37
d
 330.08±14.28

a
 294.60±15.66

b
 246.90±13.56

c
 

Deneyin Sonu 107.33±1.98
d
 435.91±9.44

a
 343.83±7.76

b
 271.22±13.39

c
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Deneysel olarak Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanlarda çam ve acı badem yağının 

canlı ağırlık üzerine etkisi Tablo 21’de belirtildi. Kontrol grubuna göre diyabet grubunu 

oluşturan sıçanların (D, D+AB ve D+ÇY) vücut ağırlığında belirgin bir azalmanın 

(p<0.001) olduğu belirlendi. Deney sonunda diyabet grubu ile karşılaştırıldığında, hem 

D+AB hem de D+ÇY grubunda vücut ağırlığının belirgin bir şekilde arttığı (p<0.001) 

tespit edildi. 
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Tablo 21. Tip-1 diyabette çam ile acı badem yağlarının canlı ağırlık üzerine etkileri (g) 

 

[a-c: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Tablo 22’de deneysel olarak oluşturulmuş Tip 1 diyabette MDA-TBA, indirgenmiş 

glutatyon ve total protein miktarındaki değişim gösterildi. Kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, D gruplarının (D, D+AB, D+ÇY) karaciğer, böbrek, beyin, kas ve kan 

(serum ve eritrosit) dokularında MDA-TBA düzeyinin belirgin düzeyde arttığı (p<0.001) 

tespit edildi. Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde D+ÇY grubunun karaciğer, böbrek, 

beyin, kas ve kan (serum ve eritrosit) dokularında MDA-TBA düzeyinin kayda değer bir 

şekilde (p<0.001) azalarak K grubu değerlerine yaklaştığı belirlendi. Aynı şekilde D 

grubuna göre D+AB grubunun böbrek, beyin, kas ve kan (serum ve eritrosit) dokusunda 

MDA-TBA düzeyinin önemli derecede azalarak (p<0.001) K grubu değerlerine yaklaştığı, 

buna karşılık karaciğer dokusunda MDA-TBA düzeyinin arttığı fakat bu artışın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı saptandı (p>0.05) (Tablo 22). 

 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunda karaciğer, böbrek, beyin, kas ve 

kan (eritrosit) dokularında GSH düzeyinin anlamlı bir şekilde (p<0.001) azaldığı tespit 

edildi. Diyabet grubuna göre, D+AB grubunun karaciğer dokusunda GSH düzeyi 

bakımından istatistiksel bir farklılık bulunmazken (p>0.05), D+ÇY grubunda ise GSH 

düzeyinin anlamlı şekilde azaldığı (p<0.01), en düşük GSH düzeyinin D+ÇY grubunda 

olduğu saptandı. 

 

Diyabet grubuna göre, hem D+AB, hem de D+ÇY gruplarının eritrosit, böbrek ve 

beyin dokusunda GSH düzeyinin anlamlı bir şekilde arttığı (p<0.001) tespit edildi. D+AB 

grubunun böbrek dokusunda GSH düzeyinin K grubu değerlerine yaklaştığı (p<0.001), 

D+ÇY grubunda ise GSH düzeyinin D grubuna göre anlamlı bir şekilde arttığı (p<0.001) 

 K D D+AB D+ÇY 

Deneyin 

Başlangıcı 

184.67±0.49 219.62±1.27 218.67±1.10
 

217.77±2.20 

 192.50±0.50
c
 219.92±1.28

a
 215.30±2.48

a 
208.83±2.46

b
 

 197.33±0.21
b
 204.08±2.68

b
 215.80±3.15

a 
200.60±2.75

b
 

Deneyin Sonu 254.67±0.88
a
 216.09±0.89

c
 231.22±1.49

b 
231.33±1.76

b
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saptandı. Beyin dokusunda D+AB ve D+ÇY grubunda GSH düzeyinin anlamlı derecede 

artarak (p<0.001) K grubu değerlerine yaklaştığı belirlendi. Diyabetik sıçanlara uygulanan 

acı badem ve çam yağı neticesinde, kas dokusunda GSH düzeyinin önemli düzeyde arttığı 

(p<0.001), D+ÇY grubunun kas dokusunda ise GSH düzeyinin kontrol grubu değerine 

yaklaştığı (p<0.001) saptandı (Tablo 22). 

 

Tablo 22. Deneysel olarak oluşturulmuş Tip-1 diyabette MDA-TBA, indirgenmiş glutatyon ve total protein 

düzeyine çam ve acı badem yağlarının etkileri  

 

Parametreler Dokular K D D+AB D+ÇY 

 

 

MDA-TBA 

(nmol/g) 

Serum 5.87±0.06
c
 8.08±0.05

a
 6.26±0.06

b
 6.16±0.15

b
 

Eritrosit 411.32±2.56
c
 756.35±8.30

a
 358.41±16.04

d
 492.36±6.47

b
 

Karaciğer 34.18±0.75
b
 44.92±1.46

a
 50.32±3.00

a
 36.20±2.38

b
 

Böbrek 22.44±0.34
b
 30.28±0.76

a
 23.35±0.22

b
 23.35±0.29

b
 

Beyin 12.35±0.16
b
 14.05±0.21

a
 11.79±0.23

bc
 11.32±0.13

c
 

Kas 10.13±0.17
b
 13.88±0.18

a
 9.98±0.23

b
 10.56±0.16

b
 

 

 

GSH 

(µmol/g) 

Eritrosit 6.15±0.04
a
 2.09±0.07

d
 4.44±0.13

b
 2.51±0.05

c
 

Karaciğer   10.29±0.04
a
 7.16±0.05

b
 7.12±0.02

b
 6.74±0.06

c
 

Böbrek   4.04±0.19
a
 1.87±0.02

d
 3.01±0.03

b
 2.40±0.04

c
 

Beyin   1.63±0.01
a
 0.68±0.02

d
 1.03±0.01

c
 1.15±0.03

b
 

Kas   1.19±0.02
a
 0.22±0.01

d
 0.36±0.01

c
 0.74±0.01

b
 

 

 

Total Protein 

(µg/g) 

Serum 42.54±0.65
b
 41.83±0.64

b
 48.10±0.75

a
 41.51±1.09

b
 

Eritrosit 39.07±1.83
b
 42.35±0.79

ab
 38.08±2.75

b
 44.68±0.90

a
 

Karaciğer 152.97±1.39
c
 173.33±2.07

b
 189.24±1.94

a
 168.70±2.53

b
 

Böbrek 86.95±1.86
a
 63.52±0.72

c
 67.47±1.16

b
 62.23±0.56

c
 

Beyin 45.93±1.70 44.18±0.90 46.89±1.02 45.39±0.80 

Kas 48.45±0.53
b
 46.25±0.42

c
 51.66±0.53

a
 50.84±0.41

a
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 
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Karaciğer dokusunda total protein düzeyi K grubu ile karşılaştırıldığında D ve 

D+AB grubunda belirgin derecede arttığı (p<0.001), D+ÇY grubunda ise belirgin derecede 

azalarak (p<0.001)  K grubu değerlerine yaklaştığı bulundu. Böbrek dokusunda K grubuna 

göre D, D+AB ve D+ÇY grubunda total protein düzeyinin önemli bir şekilde azaldığı 

(p<0.001) saptandı. D ve D+ÇY gruplarına göre, D+AB grubunda total protein düzeyinin 

anlamlı bir şekilde arttığı (p<0,001) bulundu. Beyin dokusunda total protein düzeyi 

açısından gruplar arasında istatistiksel bir farklılığın olmadığı belirlendi (K, D, D+AB ve 

D+ÇY) (p>0.05). Kas dokusunda ise K grubuna göre D grubunda, total protein düzeyinin 

kayda değer bir şekilde azaldığı (p<0.01), D+AB (p<0.001) ve D+ÇY (p<0.01) gruplarında 

ise total protein düzeylerinin kayda değer bir şekilde arttığı saptandı. Serumda K, D ve 

D+ÇY grubunda total protein düzeyinde görülen değişikliklerin istatistiksel açıdan anlamlı 

olmadığı (p>0.05), K grubuna göre D+AB grubunda ise total protein düzeyinin belirgin bir 

şekilde arttığı (p<0.001) belirlendi. Eritrositlerde ise K grubuna göre D grubunda total 

protein düzeyinin arttığı, fakat bu artışın istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı (p>0.05), 

D+ÇY grubunda total protein düzeyinin önemli düzeyde arttığı (p<0.05), D+AB grubunda 

ise azaldığı, fakat bu azalışın istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0.05) 

(Tablo 22). 

 

Tablo 23’de Tip 1 diyabet oluşturulan sıçanların karaciğer dokusunda yağ asidi 

değişim düzeyi gösterilmiştir. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunun karaciğer 

dokusunda 16:1 n-7, 18:2 n-6 ve 20:4 n-6 düzeylerinde önemli azalma (p<0.001), 18:0, 

18:1 n-9 ve 22:6 n-3 düzeylerinde ise önemli artışın (p<0.001) olduğu tespit edildi. 16:0 

düzeyinde görülen değişikliğin istatistiksel olarak önemli olmadığı bulundu (p>0.05). 

Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+ÇY grubunun karaciğer dokusunda 16:0, 16:1 

n-7 ve 18:2 n-6 düzeylerinde belirgin azalma (p<0.001), 18:0 (p<0,01) ve 20:4 n-6 

(p<0,001) düzeylerinde ise belirgin bir artışın olduğu saptandı. 18:1 n-9 ve 22:6 n-3 

düzeyinde görülen değişikliklerin istatistiksel açıdan önemli olmadığı bulundu (p>0.05). 

Diyabet grubuna göre, D+AB grubunun karaciğer dokusunda ise 16:1 n-7 ve 20:4 n-6 

düzeylerinde kayda değer bir azalma (p<0.001), 18:0, 18:2 n-6 (p<0,05), 18:1 n-9 

(p<0.001), ve 22:6 n-3 (p<0,01) düzeylerinde kayda değer bir artışın olduğu saptandı. 

Kontrol grubuna göre, D+AB grubunda 18:2 n-6 düzeyinin K grubu değerlerine yaklaştığı, 

D+ÇY grubunda ise 20:4 n-6 düzeyi üzerinde çam yağının kısmi olumlu etki gösterdiği 

belirlendi. 
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Tablo 23. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların karaciğer dokusunda yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı 

badem yağlarının etkileri  (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 17.03±0.22 17.19±0.16 17.12±0.21 16.59±0.13 

18:0 15.87±0.17
c
 19.59±0.14

b
 20.20±0.19

a
 20.34±0.24

a
 

∑SFA 32.90±0.30
b
 36.78±0.17

a
 37.32±0.26

a
 36.93±0.24

a
 

16:1, n-7 1.72±0.01
a
 1.23±0.02

b
 0.89±0.03

d
 1.06±0.01

c
 

18:1, n-9 3.53±0.14
c
 7.67±0.06

b
 8.66±0.15

a
 7.88±0.13

b
 

∑MUFA 4.96±0.36
c
 8.90±0.06

b
 9.55±0.15

a
 8.94±0.13

b
 

18:2, n-6 20.18±0.26
a
 18.66±0.18

c
 19.28±0.17

b
 17.18±0.21

d
 

20:4, n-6 33.17±0.14
a
 23.88±0.22

c
 22.81±0.20

d
 25.72±0.14

b
 

22:6, n-3 4.54±0.05
c
 5.49±0.08

b
 5.83±0.09

a
 5.72±0.14

ab
 

∑PUFA 57.84±0.37
a
 48.03±0.31

b
 47.92±0.30

b
 48.62±0.30

b
 

∑USFA 62.80±0.37
a
 56.92±0.30

b
 57.47±0.27

b
 57.57±0.29

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Tip-1 diyabet oluşturulan sıçanların, böbrek dokusunda yağ asidi değişim düzeyi 

Tablo 24’de gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunun böbrek 

dokusunda 16:0, 16:1 n-7, 18:1 n-9 ve 18:2 n-6 düzeylerinin anlamlı bir şekilde azaldığı 

(p<0.001), buna karşılık 18:0, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinin ise anlamlı bir şekilde 

(p<0.001) arttığı bulundu. Diyabet grubuna göre, D+ÇY grubunun böbrek dokusunda 22:6, 

n-3 düzeyinde önemli azalmanın olduğu (p<0.001) tespit edildi.  16:0, 16:1 n-7, 18:0, 18:1 

n-9, 18:2 n-6 ve 20:4 n-6 düzeylerinde görülen değişikliklerin istatistiksel olarak anlamsız 

olduğu saptandı (p>0.05). Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunun 

böbrek dokusunda 18:1 n-9, 22:6, n-3 (p<0.001) ve 18:2 n-6 (p<0.01) düzeylerinin kayda 

değer bir şekilde arttığı, 20:4 n-6 (p<0.001)  ve 18:0 (p<0.05) düzeylerinin ise kayda değer 

bir şekilde azaldığı bulundu. 16:0 ve 16:1 n-7 düzeylerinde görülen değişikliklerin 

istatistiksel olarak önemli olmadığı belirlendi (p>0.05). Kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, D+AB grubunda 18:1 n-9, 18:2 n-6 ve 20:4 n-6, D+ÇY grubunda ise, 

20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinde kısmi düzelmelerin olduğu saptandı. 
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Tablo 24. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların böbrek dokusunda yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı 

badem yağlarının etkileri  (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 21.81±0.14
a
 16.30±0.18

bc
 16.11±0.16

c
 16.65±0.17

b
 

18:0 11.28±0.27
b
 16.74±0.17

a
 16.17±0.20

a
 16.64±0.16

a
 

∑SFA 33.09±0.33
a
 33.04±0.23

ab
 32.27±0.20

b
 33.29±0.29

a
 

16:1, n-7 4.31±0.10
a
 0.93±0.02

b
 0.89±0.02

b
 0.87±0.02

b
 

18:1, n-9 17.94±0.10
a
 10.45±0.08

c
 11.30±0.21

b
 10.80±0.19

c
 

∑MUFA 22.26±0.13
a
 11.30±0.09

c
 12.19±0.21

b
 11.67±0.20

c
 

18:2, n-6 19.45±0.31
a
 16.99±0.17

c
 17.70±0.10

b
 16.78±0.17

c
 

20:4, n-6 21.34±0.24
c
 29.00±0.21

a
 27.64±0.10

b
 28.78±0.14

a
 

22:6, n-3 0.95±0.01
d
 1.92±0.02

b
 2.06±0.01

a
 1.81±0.02

c
 

∑PUFA 41.74±0.32
b
 47.91±0.23

a
 47.39±0.16

a
 47.38±0.19

a
 

∑USFA 64.00±0.41
a
 59.21±0.24

b
 59.59±0.26

b
 59.05±0.32

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Deneysel Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların beyin dokusunda yağ asidi değişimi 

Tablo 25' de belirtildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunun beyin dokusunda 

16:0 (p<0.01), 16:1 n-7, 18:0, 18:2 n-6 (p<0.001) ve 18:1 n-9 (p<0.05) düzeylerinin 

belirgin bir şekilde arttığı, 20:4 n-6 (p<0.001) ve 22:6 n-3 (p<0.05) düzeylerinin ise 

belirgin bir şekilde azaldığı, 18:3 n-3 düzeyinde görülen değişikliğin ise istatistiksel açıdan 

önemsiz olduğu saptandı (p>0.05). Diyabet grubuna göre, D+ÇY grubunun beyin 

dokusunda 16:0, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinin önemli bir şekilde arttığı (p<0.001), 

18:0 (p<0.05), 18:1 n-9, 18:2 n-6 ve 18:3 n-3 (p<0.001) düzeylerinin ise önemli bir şekilde 

azaldığı bulundu. 16:1 n-7 düzeyinde ortaya çıkan değişikliğin istatistiksel açıdan önemli 

olmadığı saptandı (p>0.05). Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunun 

beyin dokusunda ise 16:0, ve 22:6 n-3 düzeylerinde anlamlı artma (p<0.001), 18:1 n-9 ve 

18:3 n-3 düzeylerinde ise anlamlı azalmanın (p<0.001) olduğu saptandı. 16:1 n-7, 18:0, 

18:2 n-6 ve 20:4 n-6 düzeyinde görülen değişikliklerin istatistiksel olarak anlamsız olduğu 

tespit edildi (p>0.05). Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, uygulanan acı bademin 22:6 n-

3 düzeyini K grubu değerine yaklaştırdığı, çam yağı uygulaması sonucunda ise 18:1 n-9, 



80 

20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinin K grubu değerlerine yaklaştığı, 18:0 ve 18:2 n-6 düzeyi 

üzerinde ise kısmi olumlu etki gösterdiği bulundu. 

 

Tablo 25. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların beyin dokusunda yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı 

badem yağlarının etkileri  (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 16.57±0.30
c
 17.26±0.11

b
 18.51±0.06

a
 18.08±0.15

a
 

18:0 17.05±0.24
c
 19.14±0.08

a
 19.38±0.15

a
 18.66±0.18

b
 

∑SFA 33.62±0.30
c
 36.39±0.10

b
 37.89±0.15

a
 36,74±0.16

b
 

16:1, n-7 1.13±0.02
b
 1.23±0.02

a
 1.24±0.01

a
 1.20±0.02

a
 

18:1, n-9 21.94±0.17
b
 22.40±0.12

a
 21.51±0.11

c
 21.71±0.16

bc
 

∑MUFA 22.88±0.29
b
 23.63±0.12

a
 22.75±0.11

b
 22.76±0.25

b
 

18:2, n-6 0.54±0.01
c
 0.81±0.02

a
 0.79±0.02

a
 0.66±0.01

b
 

18:3, n-3 0.33±0.02
a
 0.32±0.01

a
 0.24±0.01

b
 0.25±0.01

b
 

20:4, n-6 10.44±0.04
a
 9.73±0,10

b
 10.06±0.10

b
 10.54±0.15

a
 

22:6, n-3 12.46±0.06
a
 11.94±0,14

b
 12.79±0.18

a
 12.73±0.14

a
 

∑PUFA 23.52±0.20
a
 22.80±0.21

b
 23.84±0.17

a
 23.89±0.25

a
 

∑USFA 46.40±0.48 46.43±0.19 46.59±0.25 46.65±0.42 

 

[a-c: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Deneysel Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların kas dokusunda yağ asidi değişimi 

Tablo 26'da gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunun kas dokusunda 

16:0, 18:1 n-9 ve 18:3 n-3 düzeylerinde anlamlı (p<0.001) azalma, 18:0, 16:1 n-7, 20:4 n-6 

ve 22:6 n-3 düzeylerinde ise anlamlı bir artışın (p<0.001) olduğu belirlendi. 18:2 n-6, 

düzeyinde ortaya çıkan değişikliklerin istatistiksel olarak önemli olmadığı bulundu 

(p>0.05). Diyabet grubuna göre, D+ÇY grubunun kas dokusunda 18:1 n-9 (p<0.001) ve 

18:2 n-6 (p<0.05) düzeylerinde belirgin bir artış, 16:0, 16:1 n-7, 18:0, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 

düzeylerinde belirgin bir azalışın (p<0.001) olduğu saptandı. 18:3 n-3 düzeyinde görülen 

değişikliğin istatistiksel olarak önemli olmadığı belirlendi (p>0.05). 
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Tablo 26. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların kas dokusunda yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı badem 

yağlarının etkileri  (%) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

16:0 23.04±0.17
a
 19.50±0.25

b
 18.86±0.26

b
 17.81±0.20

c
 

18:0 5.92±0.11
d
 10.98±0.18

a
 10.17±0.24

b
 7.59±0.22

c
 

∑SFA 28.97±0.19
b
 30.48±0.26

a
 29.03±0.42

b
 25.40±0.30

c
 

16:1, n-7 6.24±0.12
a
 2.38±0.02

b
 1.65±0.02

c
 1.36±0.02

d
 

18:1, n-9 23.31±0.47
b
 19.87±0.31

c
 20.76±0.32

c
 30.73±0.38

a
 

∑MUFA 29.56±0.57
b
 21.82±0.49

c
 22.05±0.49

c
 32.08±0.39

a
 

18:2, n-6 28.35±0.36
b
 29.30±0.26

b
 31.68±0.63

a
 30.76±0.47

a
 

18:3, n-3 0.82±0.02
b
 0.60±0.02

c
 1.08±0.03

a
 0.58±0.03

c
 

20:4, n-6 6.42±0.31
c
 9.66±0.20

a
 8.55±0.34

b
 5.06±0.18

d
 

22:6, n-3 1.91±0.04
c
 3.41±0.10

a
 2.90±0.02

b
 2.04±0.05

c
 

∑PUFA 37.35±0.30
b
 42.53±0.34

a
 43.48±0.41

a
 38.18±0.58

b
 

∑USFA 66.90±0.51
b
 64.35±0.55

c 
65.53±0.79

bc 
70.26±0.56

a
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

 Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunun kas dokusunda 18:2 n-6 

ve 18:3 n-3 düzeylerinde önemli (p<0.001) artış, 18:0 (p<0.01), 16:1 n-7, 20:4 n-6 ve 22:6 

n-3 düzeylerinde ise önemli bir azalış (p<0.001) olduğu tespit edildi. 16:0 ve 18:1 n-9 

düzeyinde görülen değişikliklerin istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı belirlendi (p>0.05). 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, acı badem uygulanan grupta 18:1 n-9, 18:3 n-3, 20:4 

n-6 ve 22:6 n-3, çam yağı uygulanan grupta ise 18:0 ve 22:6 n-3 düzeyleri üzerinde kısmi 

olumlu etki gösterdikleri saptandı. 

 

Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların serumunda yağ asidi değişimi Tablo 27'de 

gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunun serumunda 18:1 n-9 

(p<0.001) ve 18:2 n-6 düzeylerinde kayda değer bir  (p<0.01) artış, 16:1 n-7, 18:0, 20:4 n-

6 (p<0.001) ve 22:6 n-3 düzeylerinde ise kayda değer bir azalışın (p<0.01) olduğu 

belirlendi. 16:0 düzeyinde ortaya çıkan farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

saptandı (p>0.05). 
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Tablo 27. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların serumunda yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı badem 

yağlarının etkileri  (%) 

 

 K D D+ÇY D+AB 

16:0 21.81±0.25
a
 22.24±0.32

a
 21.18±0.41

ab
 20.62±0.29

b
 

18:0 15.14±0.50
a
 13.27±0.32

b
 13.96±0.32

b
 10.57±0.38

c
 

∑SFA 36.95±0.60
a
 35.51±0.58

a
 35.14±0.64

a
 31.19±0.49

b
 

16:1, n-7 2.76±0.08
a
 2.14±0.04

bc
 2.06±0.03

c
 2.23±0.06

b
 

18:1, n-9 8.16±0.40
c
 10.27±0.31

b
 10.42±0.17

b
 14.23±0.39

a
 

∑MUFA 10.37±0.66
c
 12.22±0.40

b
 12.48±0.18

b
 16.09±0.34

a
 

18:2, n-6 26.66±0.46
b
 28.88±0.32

a
 26.49±0.37

b
 29.57±0.76

a
 

20:4, n-6 19.24±0.34
a
 16.26±0.21

b
 19.78±0.37

a
 16.60±0.35

b
 

22:6, n-3 2.57±0.17
a
 2.25±0.05

b
 2.61±0.09

a
 2.16±0.04

b
 

∑PUFA 47.95±0.60 47.39±0.43 48.89±0.33 48.33±0.54 

∑USFA 58.32±0.87
c
 59.61±0.45

c
 61.37±0.31

b
 64.41±0.77

a
 

 

[a-c: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet grubuna göre, D+ÇY grubunun serumunda 18:2 n-6 düzeyinin belirgin bir 

şekilde arttığı (p<0.001), 16:0 (p<0.05), 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinin ise belirgin bir 

şekilde (p<0.001) azaldığı bulundu. 16:1 n-7, 18:0 ve 18:1 n-9 düzeyinde ortaya çıkan 

değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi (p>0.05). Aynı şekilde D 

grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunun serumunda 16:0 ve 18:0 düzeylerinin 

anlamlı bir şekilde (p<0.001) azaldığı, 18:1 n-9 düzeyinin ise anlamlı bir şekilde (p<0.001) 

arttığı saptandı. 16:1 n-7, 18:2 n-6, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinde ortaya çıkan 

değişikliklerin istatistiksel açıdan önemli olmadığı saptandı (p>0.05). Kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunda 16:0, 18:2 n-6, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 değerlerinin, 

D+AB grubunda ise 16:0 değerinin K grubu değerlerine yaklaştığı belirlendi. 

 

Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların eritrositlerinde yağ asidi değişimi Tablo 28'de 

verilmiştir. Kontrol grubuna göre, D grubunda 16:0, 16:1 n-7 ve 18:0 düzeylerinin önemli 

bir şekilde (p<0.001) arttığı, 20:4 n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinin ise önemli bir şekilde 
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(p<0.001) azaldığı bulundu. 18:1 n-9 ve 18:2, n-6 düzeylerinde ortaya çıkan değişikliklerin 

istatistiksel açıdan anlamsız olduğu tespit edildi (p>0.05). 

 

Tablo 28. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların eritrositlerinde yağ asidi değişimi üzerine çam ve acı badem 

yağlarının etkileri  (%) 

 

 K D D+ÇY D+AB 

16:0 24.42±0.25
c
 27.53±0.27

b
 28.57±0.37

a
 24.35±0.30

c
 

18:0 12.62±0.19
c
 14.13±0.17

b
 15.66±0.22

a
 13.56±0.17

b
 

∑SFA 37.04±0.30
c
 41.66±0.35

b
 44.24±0.34

a
 37.91±0.38

c
 

16:1, n-7 2.24±0.07
b
 2.92±0.04

a
 3.05±0.10

a
 2.46±0.04

b
 

18:1, n-9 7.40±0.14
ab

 7.88±0.22
a
 7.87±0.24

a
 6.95±0.26

b
 

∑MUFA 9.63±0.11
b
 10.80±0.26

a
 10.91±0.32

a
 9.41±0.26

b
 

18:2, n-6 10.91±0.46 10.27±0.26 10.20±0.16 11.08±0.20 

20:4, n-6 24.94±0.22
a
 19.56±0.35

c
 16.65±0.31

d
 22.50±.73

b
 

22:6, n-3 1.66±0.03
a
 1.38±0.06

b
 1.03±0.04

c
 1.44±0.05

b
 

∑PUFA 37.51±0.28
a
 30.97±0.64

c
 27.78±0.41

d
 35.02±0.88

b
 

∑USFA 47.14±0.38
a
 41.77±0.56

c
 38.69±0.40

d
 44.42±0.63

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunun eritrositlerinde 16:0 

(p<0.01) ve 18:0 düzeylerinin kayda değer bir şekilde arttığı (p<0.001), 20:4 n-6 ve 22:6 n-

3 düzeylerinin ise kayda değer bir şekilde (p<0.001) azaldığı belirlendi. 16:1 n-7, 18:1 n-9 

ve 18:2, n-6 düzeylerinde ortaya çıkan değişikliklerin istatistiksel olarak anlamsız olduğu 

saptandı (p>0.05). Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunda 16:0, 16:1 n-

7 (p<0.001) ve 18:1 n-9 düzeylerinin belirgin bir şekilde (p<0.01) azaldığı, 20:4 n-6 

düzeyinin ise belirgin bir şekilde (p<0.001) arttığı, 18:0, 18:2, n-6 ve 22:6 n-3 düzeylerinde 

oluşan değişikliklerin istatistiksel olarak önemli olmadığı tespit edildi (p>0.05). Kontrol 

grubuna göre, D+ÇY grubunda 18:1 n-9, D+AB grubunda ise, 16:0, 16:1 n-7 ve 18:1 n-9 

değerlerinin K grubu değerlerine yaklaştığı saptandı. 
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Tablo 29. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların karaciğer dokusunda ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri  (µg/g)  

 

 K D D+AB D+ÇY 

K-2  2.64±0.02
d
 5.53±0.05

a
 3.91±0.03

c
 4.49±0.07

b
 

D-2  0.95±0.02
b
 0.70±0.01

d
 1.31±0.01

a
 0.89±0.01

c
 

α- Tokoferol 15.71±0.17
d
 108.42± 0.49

b
 118.74±1.54

a
 104.03±0.62

c
 

Retinol µmol/g 2.12±0.01
c
 4.30±0.04

a
 4.02±0.04

b
 4.20±0.02

a
 

K-1  2.34±0.08
d
 7.89±0.12

a
 5.77±0.14

b
 5.14±0.02

c
 

Kolesterol µmol/g 1.76±0.01
d
 3.56±0.02

b
 3.27±0.02

c
 3.68±0.02

a
 

Stigmasterol 64.93±0.46
d
 120.30±1.78

c
 169.63±1.62

a
 134.83±0.53

b
 

β-sitosterol 5.09±0.29
d
 13.46±0.20

c
 27.39±0.09

a
 22.26±0.24

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

 Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların karaciğer dokusunda ADEK vitaminler, 

kolesterol ve sterol değişimi Tablo 29'da gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, 

D grubunda K-2, α-tokoferol, retinol, K-1, kolesterol ve sterol (stigmasterol ve β-sitosterol) 

düzeylerinde önemli artış (p<0.001), D-2 düzeyinde ise önemli azalış (p<0.001) olduğu 

tespit edildi. Diyabet grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunda K-2, α-tokoferol ve K-

1 düzeylerinde belirgin bir azalma (p<0.001), kolesterol (p<0.01), D-2, sterol ve 

düzeylerinde ise belirgin bir artış (p<0.001) olduğu bulundu. Retinol düzeyinde ortaya 

çıkan değişikliğin istatistiksel olarak önemli olmadığı tespit edildi (p>0.05). Yine D grubu 

ile mukayese edildiğinde, D+AB grubunda K-2, retinol, K-1 ve kolesterol düzeylerinin 

anlamlı bir şekilde azaldığı (p<0.001), D-2, α-tokoferol ve sterol düzeylerinin ise anlamlı 

bir şekilde (p<0.001) arttığı saptandı. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY 

grubunda K-2, D-2, α-tokoferol, retinol ve K-1 değerlerinin, D+AB grubunda ise K-2, 

retinol ve K-1 değerlerinin K grubu değerlerine yaklaştığı, acı bademin kolesterol düzeyi 

üzerinde kısmi düşürücü etki gösterdiği bulundu.  

 

Tablo 30'da deneysel Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların böbrek dokusunda 

ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol değişimi verildi. 
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Tablo 30. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların böbrek dokusunda ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri  (µg/g) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

K-2 14.01±0.04
a
 6.21±0.01

c
 4.51±0.02

d
 7.07±0.04

b
 

δ-Tokoferol 0.28±0.08
c
 0.61±0.01

a
 0.43±0.01

b
 0.46±0.01

b
 

D-2 0.19±0,01
d
 0.22±0.01

c
 0.37±0.01

a
 0.30±0.01

b
 

D-3 0.19±0,01
d
 0.28±0.01

c
 0.39±0.01

b
 0.47±0.01

a
 

α- Tokoferol 24.93±0.33
c
 95.88± 0.33

a
 75.81±0.16

b
 94.60±0.71

a
 

Retinol 3.58±0.02
d
 6.81±0.02

a
 5.94±0.01

b
 4.82±0.01

c
 

K-1 1.32±0.02
b
 2.06±0.01

a
 1.19±0.02

c
 1.11±0.02

d
 

Kolesterol 

µmol/g 

4.46±0.01
a
 4.29±0.01

c
 4.10±0.01

d
 4.34±0.01

b
 

Stigmasterol 122.88±0.24
c
 148.43±0.34

a
 100.81±0.20

d
 124.29±0.30

b
 

β-sitosterol 7.51±0.03
d
 18.23±0.03

b
 21.24±0.14

a
 16.39±0.04

c
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

 Kontrol grubuna göre, D grubunda K-2 ve kolesterol düzeylerinde anlamlı azalma 

(p<0.001), D-2 (p<0.01), δ-tokoferol, D-3, α-tokoferol, retinol, K-1 ve sterol düzeylerinde 

ise anlamlı bir artışın (p<0.001) olduğu saptandı. Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, 

D+ÇY grubunda K-2, D-2, D-3 ve kolesterol düzeylerinde önemli artış (p<0.001), δ-

tokoferol, retinol, K-1 ve sterol düzeylerinde ise önemli bir azalmanın (p<0.001) olduğu 

belirlendi. α-tokoferol düzeyinde görülen değişikliğin istatistiksel açıdan önemli olmadığı 

görüldü (p>0.05). Aynı şekilde D grubu ile karşılaştırıldığında, D+AB grubunda K-2, δ-

tokoferol, α-tokoferol, retinol, K-1, kolesterol ve stigmasterol düzeylerinde kayda değer bir 

(p<0.001) azalma, D-2, D-3 ve beta-sitosterol düzeylerinde ise kayda değer bir artışın 

(p<0.001) olduğu bulundu. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunda K-2, δ-

tokoferol, retinol, K-1, kolesterol ve sterol, D+AB grubunda ise K-2, δ-tokoferol, α-

tokoferol, retinol ve K-1 değerlerinin K grubu değerlerine yaklaştığı tespit edildi. 

 

Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların beyin dokusunda ADEK vitamin, kolesterol 

ve sterol değişimi Tablo 31'de gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunda 

K-2, D-3 ve stigmasterol düzeylerinde belirgin bir artış (p<0.001), α-tokoferol, kolesterol 

ve beta-sitosterol düzeylerinde ise belirgin bir (p<0.001) azalışın olduğu saptandı 
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Tablo 31. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların beyin dokusunda ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri  (µg/g) 

 

 K D D+AB D+ÇY 

K2 2.80±0.04
d
 18.49±0.10

c
 22.51±0.27

a
 19.96±0.19

b
 

D3 0.26±0.02
c
 1.65±0.03

a
 1.29±0.03

b
 1.65±0.02

a
 

α- Tokoferol 109.26±2.59
a
 60.48±0.24

d
 79.02±1.08

b
 71.71±0.78

c
 

Kolesterol 

µmol/g 

7.18±0.23
a
 6.33±0.02

c
 6.87±0.18

ab
 6.50±0.12

bc
 

Stigmasterol 2.28±0.08
d
 14.42±0.04

a
 9.78±0.19

c
 11.92±0.23

b
 

β-sitosterol 2.94±0.02
b
 0.74±0.02

d
 3.43±0.03

a
 2.63±0.08

c
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

 Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+ÇY grubunda K-2, α-tokoferol ve beta-

sitosterol düzeylerinin anlamlı bir şekilde arttığı (p<0.001), stigmasterol düzeyinin ise 

anlamlı bir şekilde azaldığı (p<0.001) belirlendi. D-3 ve kolesterol düzeyinde görülen 

değişikliklerin istatistiksel öneminin olmadığı tespit edildi (p>0.05). Diyabet grubuna göre, 

D+AB grubunda kolesterol (p<0.01), K-2, α-tokoferol ve β-sitosterol düzeylerinde kayda 

değer bir artış (p<0.001), D-3 ve stigmasterol düzeylerinde ise kayda değer bir azalışın 

(p<0.001) olduğu tespit edildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunda çam 

yağının α-tokoferol, kolesterol, sigmasterol ve β-sitosterol, D+AB grubunda ise acı 

bademin D-3, α-tokoferol, kolesterol ve stigmasterol düzeyleri üzerinde kısmi olumlu etki 

gösterdiği saptandı. 

 

Tablo 32'de Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların kas dokusunda ADEK 

vitaminler, kolesterol ve sterol değişimi gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D 

grubunda δ-tokoferol, D-3, α-tokoferol, retinol, K-1, kolesterol ve sterol düzeylerinde 

belirgin bir artışın (p<0.001) olduğu bulundu. Diyabet grubuna göre, D+ÇY grubunun kas 

dokusunda δ-tokoferol, D-3, retinol ve kolesterol düzeylerinde önemli bir azalma 

(p<0.001), α-tokoferol (p<0.05), stigmasterol (p<0.01) ve β-sitosterol (p<0.001) 

düzeylerinde ise önemli bir artışın olduğu bulundu. K-1 düzeyinde görülen değişikliğin 

istatistiksel olarak önemli olmadığı bulundu (p>0.05). 
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Tablo 32. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların kas dokusunda ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri  (µg/g) 

 

 K D D+AB D+ÇY   

δ-Tokoferol  0.47±0.07
c
 2.73±0.16

a
 1.16±0.04

b
 1.50±0.03

b
 

D-3  0.52±0.05
b
 0.84±0.05

a
 0.40±0.03

b
 0.46±0.03

b
 

α- Tokoferol  2.72±0.20
d
 43.75±1.67

b
 37.58±1.63

c
 49.56±2.01

a
 

Retinol  1.26±0.08
b
 1.83±0.10

a
 1.27±0.06

b
 1.00±0.06

b
 

K-1  0.46±0.04
c
 1.20±0.04

a
 0.65±0.03

b
 1.10±0.04

a
 

Kolesterol µmol/g 0.63±0.02
c
 1.86±0.01

a
 1.84±0.01

a
 1.62±0.02

b
 

Stigmasterol  93.74±1.66
d
 230.72±3.44

b
 167.13±0.96

c
 253.33±10.67

a
 

β-sitosterol   2.80±0.12
c
 6.77±0.23

b
 6.67±0.10

b
 7.96±0.19

a
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

 Aynı şekilde D grubu ile mukayese edildiğinde kas dokusunda, D+AB grubunda α-

tokoferol (p<0.01), δ-tokoferol, D-3,  retinol, K-1 ve stigmasterol düzeylerinde kayda 

değer bir azalmanın (p<0.001) olduğu saptandı. Kolesterol ve β-sitosterol düzeyinde 

görülen değişikliklerin ise istatistiksel olarak önemli olmadığı belirlendi (p>0.05). Kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında, D+ÇY grubunda D-3 değerinin K grubu değerine yaklaştığı, 

δ-tokoferol ve kolesterol düzeyleri üzerinde ise çam yağının kısmi olumlu etki gösterdiği, 

D+AB grubunda ise δ-tokoferol, retinol ve K-1 değerlerinin K grubu değerlerine 

yaklaştığı, acı bademin α-tokoferol ve stigmasterol düzeyleri üzerinde ise kısmi olumlu 

etki gösterdiği tespit edildi.  

 

Tablo 33'de Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların serumunda ADEK vitaminleri, 

kolesterol ve sterol değişimi gösterildi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, D grubunda 

α-tokoferol asetat (p<0.001) ve K-2 (p<0.01) düzeylerinin anlamlı bir şekilde arttığı, K-1 

(p<0.01), D-2, kolesterol, stigmasterol ve β-sitosterol düzeylerinin ise anlamlı bir şekilde 

(p<0.001), azaldığı, α-tokoferol, D-3 ve retinol düzeyinde ortaya çıkan değişikliklerin 

istatistiksel açıdan önemli olmadığı belirlendi (p>0.05). 
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Tablo 33. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların serumunda ADEK vitaminleri, kolesterol ve sterol değişimi 

üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri  (µg/g) 

 

 K D D+ÇY D+AB 

K-2 0.38±0.09
c
 0.53±0.01

ab
 0.54±0.02

a
 0.42±0.04

bc
 

D-2 0.16±0.01
a
 0.09±0.01

b
 0.07±0.01

b
 0.09±0.02

b
 

D-3 0.16±0.02 0.16±0.02 0.22±0.01 0.18±0.08 

α-Tokoferol 8.89±0.26
b
 7.83±0.19

b
 8,58±0,27

b
 20,20±1,09

a
 

α-Tokoferol asetat 0.66±0.02
c
 1.64±0.02

a
 1.16±0.04

b
 1.18±0.04

b
 

K-1 0.29±0.04
a
 0.11±0.02

b
 0.05±0.01

b
 0.15±0.04

b
 

Retinol 0.24±0.05
a
 0.22±0.02

ab
 0.14±0.01

b
 0.15±0.04

ab
 

Kolesterol µmol/g 1.01±0.02
a
 0.68±0.03

b
 0.68±0.01

b
 0.49±0.02

c
 

Stigmasterol 9.65±0.40
a
 6.97±0.23

b
 3,96±0,29

d
 5.13±0.17

c
 

β-sitosterol 6.21±0.35
a
 3.08±0.17

c
 1.16±0.07

d
 4.07±0.51

b
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet grubuna göre, D+ÇY grubunun serumunda retinol (p<0.05), α-tokoferol 

asetat, stigmasterol ve β-sitosterol düzeylerinin belirgin bir şekilde azaldığı (p<0.001), K-

2, D-2, D-3, α-tokoferol, K-1 ve kolesterol düzeyinde ortaya çıkan değişikliklerin 

istatistiksel açıdan önemli olmadığı tespit edildi (p>0.05). Aynı şekilde D grubu ile 

mukayese edildiğinde, D+AB grubunun serumunda α-tokoferol (p<0.001) ve β-sitosterol 

(p<0.01) düzeylerinin kayda değer bir şekilde arttığı, α-tokoferol asetat, kolesterol ve 

stigmasterol düzeylerinin ise kayda değer bir şekilde azaldığı (p<0.001) saptandı. D-3, K-2, 

D-2, retinol, ve K-1 düzeyinde ortaya çıkan değişikliklerin istatistiksel olarak önemli 

olmadığı bulundu (p>0.05). D+ÇY grubunda α-tokoferol, D+AB grubunda ise K-2 

düzeylerinin K grubu değerlerine yaklaştığı tespit edildi. 

 

Tablo 34'de Tip 1 diyabet oluşturulmuş sıçanların eritrositlerinde ADEK 

vitaminler, kolesterol ve sterol değişimi gösterildi. Kontrol grubuna göre, D grubunda K-2, 

D-3 ve α-tokoferol düzeylerinin belirgin bir şekilde azaldığı (p<0.001), D-2, α-tokoferol 

asetat ve kolesterol düzeylerinin ise belirgin bir şekilde arttığı (p<0.001) belirlendi. K-1, 
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stigmasterol ve β-sitosterol düzeyinde ortaya çıkan değişikliklerin ise istatistiksel açıdan 

önemsiz olduğu tespit edildi (p>0.05). 

 

Tablo 34. Tip-1 diyabet oluşturulmuş sıçanların eritrositlerinde ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol 

değişimi üzerine çam ve acı badem yağlarının etkileri  (µg/g) 

 

 K  D   D+ÇY  D+AB 

 K-2 1.69±0.14
a
 0.48±0.02

b
 0.43±0.02

b
 0.48±0.01

b
 

 D-2 0.06±0.01
c
 0.15±0.01

b
 0.21±0.02

a
 0.13±0.01

b
 

  D-3 0.72±0.04
a
 0.05±0.01

b
 0.08±0.02

b
 0.07±0.01

b
 

α-Tokoferol 6.40±0.22
b
 3.03±0.11

c
 8.90±0.25

a
 6.11±0.24

b
 

α-Tokoferol 

asetat 

2.15±0.06
d
 3.68±0.11

b
 3.27±0.14

c
 5.86±0.12

a
 

  K-1 0.36±0.02
b
 0.40±0.03

b
 0.36±0.02

b
 1.10±0.12

a
 

Kolesterol µmol/g 1.77±0.03
b
 2.28±0.06

a
 2.42±0.04

a
 2.46±0.12

a
 

Stigmasterol 16.61±0.50
b
 16.51±0.35

b
 15.68±0.29

b
 22.32±0.65

a
 

β-sitosterol 10.83±0.38
b
 10.71±0.13

b
 7.60±0.42

c
 16.69±0.46

a
 

 

[a-d: aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan önemlidir (P<0.05)] 

 

Diyabet grubu ile mukayese edildiğinde, D+ÇY grubunun eritrositlerinde D-2 ve α-

tokoferol düzeylerinin anlamlı bir şekilde (p<0.001) arttığı, α-tokoferol asetat (p<0.01) ve 

β-sitosterol düzeylerinin ise anlamlı bir şekilde (p<0.001) azaldığı saptandı.  K-2, D-3, K-

1, kolesterol ve stigmasterol düzeyinde ortaya çıkan değişikliklerin istatistiksel olarak 

önemli olmadığı bulundu (p>0.05). Yine D grubu ile karşılaştırıldığında, D+AB grubunun 

eritrositlerinde α-tokoferol, α-tokoferol asetat, K-1, stigmasterol ve β-sitosterol 

düzeylerinin kayda değer bir şekilde arttığı (p<0.001), K-2, D-2, D-3 ve kolesterol 

düzeyinde ortaya çıkan değişikliklerin istatistiksel açıdan önemli olmadığı belirlendi 

(p>0.05). D+ÇY grubunda K-1 ve stigmasterol, D+AB grubunda ise α-tokoferol 

düzeylerinin K grubu değerlerine yaklaştığı saptandı. 

 

 



 

4. SONUÇLAR ve TARTIŞMA  

 

 Diabetes mellitus insülin sekresyonu veya insülin direnci sonucunda meydana gelen 

karbohidrat, lipid ve protein metabolizmasında bozukluklara yol açan ve kendisine özgü 

komplikasyonları olan bir hastalıktır. Çok su içme, çok idrara çıkma, normal veya aşırı 

yemeye rağmen, kilo kaybı klasik semptomlarıdır (American Diabetes Association, 2012).  

Son yıllarda dünya genelinde diyabetli insan sayısında ciddi bir artış görülmekte ve 2030 

yılında diyabetli hasta sayısının 366 milyona ulaşacağı öngörülmektedir (Wild vd., 2004). 

Bu tarihte Türkiye'de diyabetli hasta sayısının yaklaşık olarak 6,5 milyon kişiye ulaşacağı 

tahmin edilmektedir (Türker ve Süzmeçelik, 2010). Diyabet metabolik bir hastalık 

grubudur, Tip-1 ve Tip-2 iki olmak üzere iki kategoriye ayrılmıştır. Bu iki tip birbirinden 

farklı oluşum özelliğine sahip olmakla birlikte, hiperglisemi ve uzun döneme yayılmış 

hiperglisemi sonucunda ortaya çıkan ve yaşam kalitesini ciddi anlamda etkileyen 

komplikasyonlar her iki diyabet tipinin ortak özelliğidir (Kim vd., 2009). Diyabet 

hastalarının yaşam kalitesini arttırmak için, diyabet komplikasyonlarını önleme ya da 

geriye döndürmede kan glukoz düzeyinin etkili bir şekilde kontrol edilmesi çok önemlidir 

(Bell, 2001). Diyabet hastaları açısından kan glukoz düzeyinin devamlı düşük tutulması 

mikrovasküler komplikasyonların gelişme riskini azaltabilmekte, bu durum da 

mikrovasküler komplikasyonlarla ilişkili olumsuz durumların ortaya çıkma olasılığını 

azaltabilmektir (Attele vd., 2002; Taş vd., 2005). 

  

Son zamanlarda hem gelişmiş, hem de gelişmekte olan ülkelerde tıbbi bitkiler ve bu 

bitkilerden elde edilen ilaçlara bir yönelim ortaya çıkmıştır. Doğal olmaları ve daha az yan 

etkilere sahip olmaları bu bitkileri popüler hale getirmiştir. Dünya Sağlık Örgütü (WHO), 

dünya genelinde tıbbi amaçlar için kullanılan 21.000 bitkiyi tanımlamış, tanımladığı 

bitkileri içerisinde diyabet tedavisinde kullanılan bitkiler de bulunmaktadır (Modak vd., 

2007). Çeşitli bitki türleri ve bu bitki türlerinden elde edilen yağ, ekstrakt ile 

fitokimyasalların çeşitli hastalıkların tedavisi ya da önlenmesinde anti diyabetik ajan ya da 

antioksidan olarak geleneksel tıpta yaygın bir şekilde kullanılmaktadır (Coskun vd., 2005; 

Karthikesan vd., 2010a).  
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Literatürde, çam dallarından elde edilen çam yağı ile acı badem yağ ekstraktının 

hiperglisemi üzerine etkileri şimdiye kadar rapor edilmemiştir. Elde edilen veriler bu 

açıdan önemlidir. Bu çalışmada deneysel olarak oluşturulan Tip-1 ve Tip-2 diyabetik 

sıçanlara 60 gün süreyle uygulanan çam yağı ile acı badem yağ ekstraktının ilk etapta kan 

glukoz ile canlı ağırlık düzeyi üzerine etkisi incelenmiş, daha sonraki aşamada ise bazı 

biyokimyasal parametrelere etkileri incelenerek, bu etkileri istatistiksel olarak 

değerlendirilmiştir.  

 

4.1. Çam ile Acı Badem Yağlarının Posprandial ve Açlık Kan Glukoz Düzeyi Üzerine 

Etkileri 

 

Deney hayvanlarında streptozotosinin neden olduğu hiperglisemi, antihiperglisemik 

özelliği olan tıbbi bitkiler ile bu bitkilerin sahip olduğu aktif ajanların ön incelemeleri için 

iyi bir model olduğu ve STZ'nin deney hayvanlarında oluşturduğu kalıcı diyabetin insan 

diyabetindeki patolojik bulguları iyi bir şekilde taklit ettiği kabul edilmektedir. STZ ile 

indüklenen deneysel diyabette, oksidatif stres aracılığı ile diyabete özgü komplikasyonlar 

oluşturabilmektedir (Saravanan ve Ponmurugan, 2011).  

 

 Diyabet çalışmalarında postprandial kan glukoz düzeyinin, açlık kan glukoz 

düzeyine göre daha iyi bir belirteç olduğu ileri sürülmüştür. Postprandial kan glukoz 

düzeyinin 200 mg/dl'yi aştığında mortalitenin belirgin olarak arttığı, postprandial glukoz 

düzeyinin azaltılması ile mortalite düzeyinin de azaldığı saptanmıştır (Bozkurt vd., 2005). 

Ayrıca ortaya çıkan verilere göre uygun HbA1c (kandaki şekerin hemoglobinle etkileşime 

girmesi sonucunda ortaya çıkan bir proteindir) hedefine varılmasında postprandial kan 

glukoz düzeyinin azaltılmasının çok önemli etkisinin olduğu ifade edilmiştir (Ceriello, 

2008). Hem Tip-1 hem de Tip-2 diyabette HbA1c' yi %7'nin altında tutmanın nöropati, 

retinopati ve nefropatinin ortaya çıkışı ile ilerleyişini yavaşlattığı kontrollü klinik  

çalışmalarla ortaya çıkmıştır (Bozkurt vd., 2005; Ohkubo vd., 1995; Hurel ve Mohan, 

2006).  

 

Bulgularımıza göre, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında diyabet grubunda hem 

açlık kan glukoz düzeyinin, hem de postprandial kan glukoz düzeyinin anlamlı şekilde 
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arttığı, uygulanan çam ile acı badem yağı sonucunda açlık ve postprandial kan glukoz 

düzeyinin anlamlı bir şekilde azaldığı saptandı (sırasıyla Tablo 5 ve Tablo 20). 

 

Çeşitli araştırmacılar bitkilerden elde edilen yağların antihiperglisemik aktiviteye 

sahip olduğu ve diyabet tedavisinde kullanılabileceğini bildirmişler (Ping vd., 2010a; 

Sepici vd., 2004; El-Soud vd., 2011; Liu vd., 2006). Ayrıca çeşitli araştırmacılar 

bitkilerden elde edilen yağların antimikrobyal (Ogbolu vd., 2007), antibakteryal 

(Prabuseenivasan vd., 2006) antioksidan (Boukhris vd., 2012), antihiperglisemik (Ramesh 

vd., 2006) ve antihiperlipidemik (Kaithwas  ve Majumdar, 2012) aktiviteye sahip 

olduklarını ortaya çıkarmışlar.  

 

Hipoglisemik ajanlar aşağıda belirtilen yollardan en az biri ile aktivite 

gösterebilmektedir. Bu yollar; (i) İnsülin sinyal yollarının uyarılmasıyla, insülin 

sekresyonu ve insülin kullanımının artması, (ii) kortikosteroid konsantrasyonunun 

engellenmesi, (iii) endojen glukoz üretiminin azaltılması, (iiii) peroksizom proliferatör 

aktive reseptör gama aktivitesinin azaltılması, (iiiii) glukoz taşıyıcıları ile glukoz 

absorpsiyonunun engellenmesi, ya da alfa glukozidaz enzim aktivitesinin engellenmesi 

şeklinde olmaktadır (Hui vd., 2009; El-Zein ve Kreydiyyeh, 2011; Schäfer ve Högger, 

2007). Bitkisel ürünler ile yapılan çalışmalarda, bazı etkin biyomoleküllerin karbohidrat 

sindiriminde görevli  α-amilaz ve α-glukozidaz gibi enzimlerin aktivitesini engellenmesi 

sonucu, monosakkaritlerin kana geçişlerini geciktirdiği ve böylelikle postprandial kan 

glukoz düzeyini azalttığı ileri sürülmüştür (Wolffenbuttel ve Graal, 1996). Karbohidrat 

sindirimine katılan enzimlerin aktivitelerinin engellenmesi diyabet tedavisi için oldukça 

önemlidir (Kim vd., 2004). Alfa-glukozidaz, ince barsakta fırçamsı kenar hücrelerinde 

bulunan oligosakkaridleri ve disakkaridleri monosakkaridlere parçalar. Alfa glukozidaz 

inhibitörlerinin aktivitesiyle postprandial kan şeker düzeyinin diyabetiklerde azaldığı ifade 

edilmiştir (Krentz ve Bailey, 2005; Lebovitz, 1998).  

 

Kim ve arkadaşları (2004), çam kabuğu ve yaprağından izole ettikleri moleküllerin 

α-glukozidaz enziminin aktivitesini engellediğini, yapılan bir başka çalışmada ise çam 

kabuk ekstraktının diyabetik farelerinde (Lep
ob

[ob/ob]) postprandial kan glukoz düzeyini 

azalttığı ifade edilmiştir (Kim vd., 2005). Yine bu çalışmada yiyeceklerin etki düzeyini 
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azalttığı için (özellikle karbohidratların) obezitenin kontrolünde çam kabuk ekstraktının 

kullanılabileceği araştırmacılar tarafından öne sürülmüştür.  

 

Yapılan çalışmalarda Fransız deniz çamının kabuğundan elde edilen ekstraktın, α-

glukozidaz aktivitesini engelleme özelliği olan ve medikal tedavide kullanılan akarbozdan 

190 kez daha güçlü olduğu rapor edilmiştir. Bu sonuçta bize göstermiştir ki, çam kabuk 

ekstraktında bulunan moleküllerin karbohidratların sindirimini geciktirmek suretiyle 

diyabetiklerde kan glukoz düzeyini azalttığı bildirilmiştir. Aynı zamanda  çam kabuk 

ekstraktının bulunan moleküllerin çeşitli dejeneratif hastalıklar üzerinde olumlu etkileri 

olduğu ifade edilmiştir (Maimoona vd., 2011). 

 

Çam kabuk ekstraktı ile yapılan bir başka çalışmada ise, çam kabuk ekstraktının 

Caco-2 hücrelerinin membranında bulunan GLUT-2 glukoz taşıyıcılarının sayısını azalttığı 

bildirilmiştir (El-Zein ve Kreydiyyeh, 2011). Ayrıca bir çok çalışmada, bitkilerden elde 

edilen ekstraktların α-glukozidaz aktivitesini engellediği ve bu özelliğe sahip bitkisel 

ürünlerin diyabet tedavisinde kullanılabileceği  belirtilmiştir (Kang vd., 2011; Zhang vd., 

2011; Ping vd., 2010b). 

 

Yapılan çeşitli çalışmalarda bademin fenolik bileşikler ile diğer organik bileşikler 

bakımından zengin olduğu ve anti inflamatuar, antioksidan, antihiperlipidemik, 

antihiperglisemik, anti-tümöral ve nöron koruyucu özellikleri bulunduğu araştırmacılar 

tarafından ifade edilmiştir (Esfahlan vd., 2010; Yada vd., 2011; Mandalari vd., 2011; 

Choudhary vd., 2009). Ayrıca bademin alfa glukozidaz inhibitör aktivitesine sahip olduğu 

ileri sürülmüştür (Bilaničová vd., 2010; Josse vd., 2007).  

 

Yapılan çeşitli çalışmalarda, bademin postprandial kan glukoz, bozulmuş glukoz 

töleransı ve insülin duyarlılığı üzerinde olumlu etkileri bulunduğu ortaya çıkmıştır (Mori 

vd., 2011; Josse vd., 2007; Wien vd., 2010; Cohen ve Johnston, 2011; Li vd., 2011; 

Jenkins vd., 2008b). Yine yapılan bir başka çalışmada Tip-2 diyabetli bayan hastalara, 

verilen bademin hem açlık kan glukoz düzeyini, hem de postprandial kan glukoz düzeyini 

azalttığı bildirilmiştir (Choudhary  vd., 2009). 
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 Diyabetik sıçanlara uygulanan çam yağı ile acı bademin barsakta bulunan alfa 

glukozidaz enzimi ile GLUT-2 taşıyıcılarının aktivitesini bloke etmeleri veya içerdikleri 

fitokimyasalların glukoz metabolizması üzerindeki olumlu etkileri ile kan glukoz düzeyini 

azalttığını düşünmekteyiz çünkü yapılan çeşitli çalışmalarda birçok bitkinin yukarıda 

bahsedilen aktiviteler ile hipoglisemik aktivite gösterdiği ileri sürülmüştür (Vadivel ve 

Biesalski, 2011; You vd., 2011; Jaiswal vd., 2012; Tadera vd., 2006).  

 

Asad ve arkadaşları (2011), yaptıkları çalışmada diyabetik sıçanlara verdikleri 

Acacia nilotica yaprak ekstraktının diyabet grubuna göre açlık kan glukoz düzeyini önemli 

düzeyde azalttığı halde serum insülin düzeyi üzerinde belirli bir etkisinin olmadığını 

saptamışlar. Jaiswal ve arkadaşları (2012), yaptıkları çalışmada Acacia nilotica’nın kan 

glukoz düzeyini düşürme aktivitesinin alfa glukozidaz aktivitesinden kaynaklandığını 

bildirmişler.  

 

Shah ve arkadaşları (2011), acı badem çekirdeği, yaprağı ve çiçeğinden elde 

ettikleri ekstraktları, glibenklamid olarak adlandırılan ve diyabet tedavisinde kullanılan 

oral anti-diyabetik ilaçla kıyaslayarak yaptıkları bir çalışmada, bu üç ekstraktın diyabet 

grubuna göre, diyabetik sıçanlarda kan glukoz düzeyini glibenklamid ve kontrol grubu 

değerlerine kadar azalttığı, aynı zamanda bu üç ekstraktın kreatin, üre, alkalin fosfataz 

düzeylerinde ortaya çıkan yükselmeleri azaltarak glibenklamid ve kontrol grubu 

değerlerine azalttığını rapor etmişler. 

 

Yapılan iki aylık bir çalışmada, diyabetik tavşanlara acı bademin çekirdekleri, bu 

çekirdeklerden elde edilen yağsız kısım ile acı badem çekirdeklerinden elde edilen yağın 

uygulanması neticesinde acı bademin hipoglisemik aktivite gösterdiği belirlenmiştir 

(Bnouham vd., 2006; Teotia ve Singh, 1997). Yapılan çalışmalarda acı badem 

çekirdeklerinin anti-diyabetik özelliği bulunduğu ifade edilmiştir (Pandeya vd., 2013; Rao 

vd., 2010). 

 

Sankar ve arkadaşları (2010), Tip-2 diyabetli hastalara verdikleri susam yağının 

olumlu sonuçlar gösterdiğini kaydetmişler. Diyabetli sıçanlarda susam yağının, kan glukoz, 

lipit peroksidasyon, antioksidan ve lipit parametreleri üzerinde yararlı etkileri olduğu tespit 

edilmiştir (Ramesh, 2011). Al-Amoudi ve Abu Araki (2013), balık yağı ile bazı bitkisel 
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yağların diyabetin neden olduğu yan etkilerin düzeltilmesinde iyi bir diyet stratejisi 

olduğunu yaptıkları çalışma sonunda elde ettikleri verilerle ortaya koymuşlar. 

 

4.2. Çam ile Acı Badem Yağlarının Ağırlık Değişimi Üzerine Etkileri 

 

Streptozotosinin neden olduğu deneysel diyabette, kilo kayıplarının olduğu 

bilinmektedir. Yapısal proteinlerin vücut ağırlığı üzerinde önemli etkileri bulunmakta, 

ancak diyabette yapısal proteinlerde meydana gelen bozulmalardan dolayı kilo kayıpları 

ortaya çıkmaktadır (Ramesh vd., 2007). Ayrıca diyabette yağ ve protein 

metabolizmasındaki katabolik olaylar ile dehidratasyon nedeniyle de diyabetik sıçanlarda 

kilo kayıpları olabilmektedir  (Hakim vd., 1997).  

 

Düşük doz STZ verilerek yapılan deneysel çalışmalarda, çalışma boyunca hem 

diyabet hem de, uygulama gruplarını oluşturan sıçanlarda kilo artışlarının olduğu ifade 

edilmiştir (Li, 2007; Sundaram vd., 2012). Bizim bulgularımızda da, düşük doz STZ 

verdiğimiz sıçanlarda deney boyunca kilo artışlarının olduğu görülmekte (Tablo 6), bu 

açıdan bakıldığında elde ettiğimiz bulguların mevcut çalışma bulgularıyla uyum içinde 

olduğu görülmektedir. 

 

Bulgularımızda, kontrol grubuna göre Tip-1 diyabet grubunu oluşturan sıçanlarda 

kilo kayıplarının olduğu, uyguladığımız acı badem ve çam yağının Tip-1 diyabetik 

sıçanlarda ağırlık artışına yol açtığı tespit edildi (Tablo 21). Bu ağırlık artışı, çam ile acı 

bademin yağının glikoliz metabolizması üzerindeki olumlu etkilerinden dolayı ortaya 

çıkmış olabilir. Çünkü kanın glukoz konsantrasyonunun azalması hücrelere glukoz 

girişinin olduğunu düşündürmekte, hücrelere giren glukoz metabolize edilerek enerji ve ara 

metabolitlerin sentezlenmesinde kullanılmakta, diyabetin metabolizma üzerindeki 

dejeneretif etkilerinin azaltılmasını sağlayarak diyabetik sıçanlarda kilo artışlarına sebep 

olmuş olabilir.  

 

Deneysel diyabet çalışma verileri incelendiğinde, diyabetik sıçanlara uygulanan 

çeşitli bitki ekstraktları ile aktif biyomoleküllerin insülin düzeyinde artışa yola açtığı, diğer 

bir deyişle glukoz metabolizmasında düzelmelere sebep oldukları ve buna bağlı olarak da 

sıçanlarda kilo artışlarının olduğu ifade edilmiştir (Eliza vd., 2009; Kumar vd., 2011). Bu 
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bakımdan elde ettiğimiz bulguların mevcut çalışma bulgularıyla uyum içinde olduğu 

görülmektedir. 

 

4.3. Çam ile Acı Badem Yağlarının LPO (MDA-TBA) Düzeyine Etkileri 

 

Amygdalin gülgiller familyasına ait bitkilerin çekirdeğinde bulunan bir glukozittir 

(Renklidağ ve Karaman, 2003). Acı badem olarak da bilinen Prunus dulcis'in 

çekirdeğinden izole edilmiştir. Amygdalin’in geleneksel Çin tıbbında astım ve tümör 

tedavisinde yaygın bir şekilde kullanıldığı ifade edilmiştir (Zhao, 2012; Fukuda vd., 2003). 

Amygdalin, asit ortamda daha yavaş hidroliz olur. Bu nedenle amygdalin içeren 

çekirdekler, mideden duodenuma geçerken alkali ortam oluştuğu için hidroliz ile birlikte 

benzaldehit, glukoz ve hidrojen siyanür (Hidrosiyanik Asit) ortaya çıkmaktadır. Hidrojen 

siyanür zehirli bir maddedir ve her bir acı badem çekirdeğinde ortalama 4-9 mg kadar 

hidrojen siyanürün bulunduğu bildirilmiştir (Rao ve Lakshmi, 2012). Hidrojen siyanür, 

elektron taşıma zincirinde sitokrom a'nın sitokrom a3'e dönüşme basamağını bloke eder ve 

sonuçta siyanür, sitokrom oksidaz enzimine bağlanarak hücresel oksijen metabolizmasını 

engelleyerek (hipoksia) hücre ölümüne yol açmaktadır (Klaassen, 1980; Shargg vd., 1982; 

Rao ve Lakshmi, 2012). Oksijen, yaşam için gerekli olmakla birlikte, oksijen düzeyinin 

çok düşük, ya da çok fazla olması oksidatif hasara yol açabilmektedir (Zhao ve Haddad, 

2011). Bu veriler ışığında Tip-1 diyabette, karaciğer dokusunda MDA-TBA düzeyinde 

görülen artışın, hücresel oksijen düzeyinin azalmasından dolayı çıkmış olabileceği 

kanaatindeyiz.   

 

Kronik hiperglisemiye bağlı olarak diyabetik sıçanlarda serbest radikal düzeyinin 

artması, antioksidan savunma sisteminin aktivitesini azalttığı rapor edilmiştir (Kumar vd., 

2008; Ihara vd., 1999). Serbest radikal düzeyinin artması LPO düzeyinin de artmasına 

sebep olmaktadır (Baynes, 1991, Lery vd., 1999; Hong vd., 2004). Hem Tip-1 hem de Tip-

2 diyabette LPO düzeyinin artığı ve bu durumunda doku hasarlarına sebep olduğu ifade 

edilmiştir (Feillet-Coudray vd., 1999).  

 

Yaptığımız çalışmada, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında hem Tip-1 hem de, Tip-

2 diyabet gruplarında MDA-TBA düzeylerinin önemli ölçüde arttığı tespit edildi. 

Uygulanan çam ile acı badem yağı sonucunda, Tip-1 ve Tip-2 diyabetli sıçanların 
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incelenen dokularında MDA-TBA düzeylerinin önemli ölçüde azalarak kontrol grubu 

değerlerine yaklaştığı saptandı (Tablo 7 ve Tablo 22). Elde ettiğimiz bulguların daha önce 

yapılan çalışmalarıyla paralellik gösterdiğini tespit ettik. 

 

Lipit peroksidasyonunun, membran organizasyonu ile fonksiyonunun bozulmasına, 

protein ve DNA yapısında değişikliklere yol açtığı, aynı zamanda çeşitli hastalıkların 

ortaya çıkmasında önemli bir faktör olduğu araştırmacılar tarafından ifade edilmiştir. 

Kolesterol ve çoklu doymamış yağ asitlerinin hem serbest, hem de ester formları in vivo’da 

lipit peroksidasyonunun en önemli substratını oluşturmakta, bunlar enzimatik veya 

nonenzimatik mekanizmalarla oksitlenerek çeşitli ürünler oluşturmaktadırlar. Yapılan 

çeşitli çalışmalar sonucunda sağlıklı bireylerin plazmalarında LPO ürünlerinin 1 μM'ın bile 

altında olduğu rapor edilmiştir. Lipit peroksidasyonunun kontrolsüz bir şekilde artışı 

patolojik bozukluklara ve hastalıklara yol açabilmektedir (Niki, 2009). Oksidatif stres 

hücreleri için toksik olan reaktif oksijen radikallerinin üretimine sebep olur. Oluşan bu 

radikaller hücre zarını oluşturan çift katlı lipit tabakasıyla etkileşime girerek lipit 

peroksitlerini oluşturur. Endojen antioksidan enzimler (örneğin, süperoksit dismutaz, 

katalaz ve glutatyon peroksidaz) ve antioksidan özelliği olan çeşitli moleküller zararlı 

oksijen radikallerinin detoksifikasyonundan sorumludurlar (Tatsuki vd., 1997). Diyabetli 

sıçanlarda TBARS düzeyinin artması peroksidatif hasara ve diyabete ait komplikasyonların 

gelişmesinde etkili olabileceği ifade edilmiştir (Saravanan ve Ponmurugan, 2011; Kajimoto 

ve Kaneto, 2004).  

 

Baharat, kuruyemiş taze sebze ve meyveler en önemli fitokimyasal kaynaklarıdır. 

Fitokimyasalların sahip oldukları antioksidan, antikanserojen, antibakteriyel, antifungal, 

antiviral, antitrombotik, anti-inflamatuar, kolesterol düşürücü, bağışıklık sistemini 

destekleyici, kan basıncı ile kan şekerini düzenleyici etkileri ile insan sağlığına olumlu 

katkıları olduğu bildirilmiştir (Schreiner ve Huyskens-Keil, 2006; Liu, 2003; Shahidi vd., 

2008; Rao ve Rao, 2007; Pandey ve Rizvi, 2009).  

 

Çam kabuğu ve yaprağından elde edilen ekstraktların antioksidan aktiviteye sahip 

olduğu, bu aktivitenin, çam kabuğu ile yaprağında bulunan fitokimyasalların varlığından 

ileri geldiği bildirilmiştir (Saleem vd., 2003; Park vd., 2011; Kim vd., 2012b; Packer vd., 

1999; Kim vd., 2004; Yesil-Celiktas vd., 2008). Gülçin ve arkadaşları (2003), karaçamdan 
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elde ettikleri terebentinin, önemli bir doğal antioksidan kaynağı olduğu ve güçlü analjezik 

aktiviteye sahip olduğunu bildirmişler.  

 

Deneysel ve klinik verilerde göstermiştir ki, diyabet yönetiminde antioksidan 

özellikli moleküllerin önemli rolleri bulunmaktadır. Klinik ve deneysel çalışmalarda çam 

kabuk ekstraktında bulunan piknogenol
®

’ün antioksidan ve anti-diyabetik potansiyeli 

olduğu rapor edilmiştir. Piknogenol
®
’ün kullanıldığı diyabet çalışmalarında LPO düzeyinin 

azaldığı, antioksidan savunma sisteminin aktivitesinin arttığı, ortaya çıkan bu verileri 

histopatolojik incelemelerin desteklediği ifade edilmiştir (Parveen vd., 2010 ve 2013). 

 

Çam kabuk ekstraktından elde edilen Piknogenol
®

’ün, reaktif oksijen türleri ile lipit 

peroksidasyon oluşumunu engellediği dolayısı ile oksidatif strese karşı dokuları koruduğu 

rapor edilmiştir (Chowdhury ve Watson, 2013). Yapılan çeşitli çalışmalarda hem çam 

kabuk ekstraktının, hem de çam kabuk ekstraktından elde edilen piknogenol
®

’ün oksidatif 

hasara karşı koruyucu özellik gösterdiği araştırmacılar tarafından ifade edilmiştir (Parveen 

vd., 2009; Kim vd., 2012a). Farklı çam türlerinden elde edilen gerek kabuk gereksede 

yaprak ekstraktlarının antioksidan aktiviteye sahip olduğu araştırmacılar tarafından 

bildirilmiştir (Guri vd., 2006; Jerez vd., 2007). 

 

Aynı şekilde bademinde önemli bir antioksidan aktiviteye sahip olduğu ve 

içerisinde alfa tokoferol, çeşitli fenolik bileşikler ve doymamış yağ asitleri bulunduğu 

rapor edilmiştir (Wijeratne vd., 2006; Isfahlan vd., 2010 ve 2012; Amarowicz vd., 2005; 

Yang vd., 2009; Mishra vd., 2010).  

 

Yapılan bir pilot çalışmada, sigaranın neden olduğu oksidatif stres ile DNA 

hasarına karşı badem tüketiminin koruyucu etkiler gösterdiği belirlenmiştir (Jia vd., 2006).  

Polifenol bakımından zengin gıdaların tüketiminden sonra plazmanın total antioksidan 

kapasitesinde artış olduğu ifade edilmiştir (Lotito ve Frei, 2006)   

 

Yapılan bir çalışmada badem yağının anti-lipid peroksidatif ve antioksidan 

etkisinin, badem yağının içinde bulunan doymamış yağ asitleri, fenolik bileşikler ve 

tokoferollerin varlığına bağlı olabileceği ifade edilmiştir (Jia vd., 2011). Ayrıca badem 

yağında bulunan oleik asidin oksidatif strese karşı etkili bir antioksidan olduğu da rapor 
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edilmiştir (Jia vd., 2011; Cerón vd., 2007). Fenolik bileşikler ile tokoferollerin önemli 

antioksidan aktiviteye sahip olduğu bilinmektedir (Miraliakbari ve Shahidi, 2008).  

 

Yukarıdaki sonuçlara göre uyguladığımız bitkisel yağların içerisinde bulunan 

fitokimyasalların sahip oldukları antioksidan potansiyelden dolayı, lipit peroksidasyondan 

dokuları koruduğunu vurgulayabiliriz. Çünkü yapılan çalışmalarda bitkilerin sahip olduğu 

fitokimyasal bileşiklerin, deneysel olarak yapılan çalışmalarda ortaya çıkan patolojik 

durumları bu bileşiklerin sahip olduğu antioksidan potansiyele bağlı olarak iyileştirici etki 

gösterdiği araştırmacılar tarafından ifade edilmiştir (Ku vd., 2007; Jia vd., 2011; 

Karthikesan vd., 2010b). Bu açıdan bakıldığında elde ettiğimiz bulguların daha önceki 

çalışma bulguları ile uyumlu olduğu görülmektedir. 

 

4.4. Çam ile Acı Badem Yağlarının İndirgenmiş Glutatyon Düzeyine Etkileri 

 

Glutatyon (GSH), hücrelerde bulunan protein-olmayan tiyoldür (Sastre vd., 2005). 

GSH, reaktif oksijen türlerine (ROS) karşı hücre bütünlüğünün korunmasında en önemli 

bileşiklerden biridir. GSH, hem hidrojen peroksit düzeyini azaltabilmekte hem de serbest 

radikalleri temizleyebilmektedir. GSH metabolizmasından sorumlu en önemli organ 

karaciğerdir burada oluşan glutatyon diğer dokulara taşınmaktadır. GSH düzeyinin 

azalarak bazal düzeyin altına düştüğü bir süreç, ROS üretimi ile oksidatif stres oluşumunu 

teşvik etmekte bunun sonucunda hem hücre hem de organel membranlarının olumsuz 

etkilere daha açık hale geleceği bir durum ortaya çıkmaktadır. GSH aynı zamanda vitamin 

C' nin geri dönüşümü ile glutatyon S-transferaz ve glutatyon peroksidaz gibi enzimlerin 

ortak substratı olarak da kullanılmaktadır.  

 

GSH düzeyinin azalması dokuları oksidatif hasara daha duyarlı hale getirmektedir. 

Çeşitli çalışmalarda kontrol grubuna kıyasla STZ verilerek diyabet yapılan sıçanlarda GSH 

düzeyinde anlamlı azalmaların olduğu bilinen bir durumdur (Srinivasan ve Pari, 2012; 

Gupta vd., 2011). Çalışmamızda da kontrol grubuna kıyasla STZ verilerek Tip-2 ve Tip-1 

diyabet yapılan sıçanların hedef dokularında GSH düzeyinin azalmış olduğu, 

uyguladığımız çam ile acı badem yağlarının dokularda GSH düzeyini önemli ölçüde 

arttırdığı saptandı (sırasıyla Tablo 7 ve Tablo 22).  
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Jia ve arkadaşları (2011), karbon tetraklorür vererek karaciğer hasarı oluşturdukları 

sıçanlara uyguladıkları badem yağının antioksidan enzimlerin aktiviteleri üzerinde olumlu 

etkiler gösterdiğini bildirmişler. Li ve arkadaşları (2007), sigara içen erkeklerde badem 

tüketiminin lipit peroksidasyon ile oksidatif DNA hasarını azalttığını bildirmişler. Yapılan 

bir çalışmada, kabuklu yemiş tüketiminin plazmada polifenol konsantrasyonu ile total 

antioksidan kapasitede artışa yol açtığı, aynı zamanda lipit peroksidasyon düzeyinde ise 

azalmaya neden olduğu tespit edilmiştir (Torabian vd., 2009). 

 

Acı badem ile çam yağında bulunan antioksidan etkili moleküllerin diyabetik 

sıçanların antioksidan savunma sistemini desteklenmesinden dolayı GSH düzeyinde bu 

artışın ortaya çıktığını düşünmekteyiz. Daha önce yapılan çalışmalarda da streptozotosinin 

neden olduğu deneysel diyabette, uygulanan farklı bitki ekstraktları ile çeşitli 

fitokimyasalların deney hayvanlarının çeşitli dokularında GSH düzeyini, diyabet grubuna 

göre anlamlı düzeyde arttırdığı ifade edilmiştir (Kamalakkannan ve Prince, 2006; Sancheti 

vd., 2010; Arulmozhi vd., 2010). Bu bağlamda, elde ettiğimiz bulguların benzer çalışma 

bulgularıyla uyumlu olduğu görülmektedir. 

 

 Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD), pentoz fosfat yolunun ilk ve hız sınırlayan 

enzimidir (Şaşmaz, 2009). Diyabet koşullarında G6PD enzim aktivitesi azaldığından 

dolayı pentoz fosfat yolunun aktivitesinin de azaldığı bildirilmiştir (Abdel-Rahim vd., 

1992). Pentoz fosfat yolunun temel görevi, organizmaya nikotin adenin dinükleotid fosfat 

(NADPH) ve beş karbonlu şekerler sağlamaktır. NADPH, okside glutatyonun tekrardan 

indirgenmiş hale dönüşümünü sağlayan glutatyon redüktaz enziminin kofaktörü olarak 

görev yapar ve GSH miktarıyla ilişkilidir (Şaşmaz, 2009). Çalışmamızda Tip-1 ve Tip-2 

diyabetik sıçanların incelenen dokularında GSH düzeyinde ortaya çıkan farklılıkların 

pentoz fosfat yolunun aktivitesinin azalması neticesinde NADPH düzeyindeki azalmadan 

kaynaklanmış olabileceğini düşünmekteyiz.  

 

Çünkü, NADPH GSH’ın yenilenmesinde kullanılmaktadır (Şaşmaz, 2009). 

NADPH hücresel antioksidan sistem için merkezi öneme sahiptir. Birçok hücrede 

antioksidan sistem başlıca GSH, CAT ve SOD’dan oluşmakta ve bu sistemin aktivitesi 

NADPH’a bağlıdır (Xu vd., 2010). 
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 4.5. Çam ile Acı Badem Yağlarının Doku Yağ Asidi Kompozisyonuna Etkileri 

 

Hem klinik (Ruiz-Gutierrez vd., 1993), hem de deneysel diyabette (Holman vd., 

1983; Murugan ve Pari, 2007) yağ asidi kompoziyonunun değiştiği bilinmektedir. Lipit 

profilinde görülen değişiklikler diyabetin en önemli komplikasyonlarından biridir. Yağ 

dokusundan yağ asidi mobilizasyonunun artması sonucu kanda serbest yağ asidi düzeyi 

artmakta, ortaya çıkan bu durum diyabette lipit metabolizması bozukluklarının temelini 

oluşturmaktadır (Ramkumar vd., 2008). Fosfolipitler hücre zarının en önemli 

bileşenlerinden biridir. Diyabette plazma, aort, böbrek, kalp ve karaciğer dokularında 

fosfolipit düzeyinde değişikliklerin olduğu ve dokularda araşidonik ve palmitoleik asit 

düzeyinin azaldığı, linoleik ve eikosatrienoik asit (20:3, n-6) (dihomo-γ-linolenik asit) 

düzeyinin arttığı ileri sürülmüştür. Ortaya çıkan bu dalgalanmaların diyabette delta 9, delta 

6 ve delta 5 desaturaz enzim aktivitesinin baskılanmasından dolayı ortaya çıktığı ifade 

edilmiştir (Nishida vd., 1998). Rimoldi ve arkadaşları (2001) delta 6 desaturaz (D6D) 

ekspresyonunun insüline bağlı olduğu, diyabetik sıçanlarda D6D mRNA düzeyinin 

azaldığını, insülin ilavesiyle durumun düzeldiğini bildirmişler. İnsülin, bu enzimlerin 

aktivitesinden sorumlu olan en önemli hormondur. Diyabet koşullarında aktiviteleri 

baskılanan bu enzimlerin, insülin uygulaması ile tekrardan eski aktivitelerini geri 

kazandıkları saptanmıştır (Montanaro vd., 2005).  

 

Diyabet koşullarında bu enzimlerin aktivitesi baskılandığından dolayı, bu 

enzimlerin sorumlu olduğu metabolik yollarda çeşitli yağ asidi metabolitlerinin biriktiği ya 

da azaldığı gözlenmiştir. Memelilerde çoklu doymamış yağ asidi biyosentezi linoleik, α-

linolenik ve oleik asitten delta 5 desaturaz ve delta 6 desaturaz aracılığı ile 

gerçekleşmektedir (Brenner, 2003; Nakamura ve Nara, 2004). Delta 6 desaturaz araşidonik 

asit biyosentezinin ilk enzimi olup aynı zamanda hız sınırlayıcı basamağını 

oluşturmaktadır (Nishida vd., 1998). Delta 6 desaturaz, linoleik asidi gamma linolenik 

aside dönüştürmekte gamma linolenik asitte de zincir uzatılma reaksiyonları ile 

eikosatrienoik asit dönüşmekte, delta 5 desaturaz eikosatrienoik asidi araşidonik aside 

dönüştürmektedir. Araşidonik asitte, delta 4 desaturaz tarafından dokosaheksaenoik aside 

dönüştürülmektedir.  
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Deneysel Tip-1 ve Tip-2 diyabet oluşturduğumuz sıçanların kan (eritrosit, serum), 

karaciğer, böbrek, beyin ve kas dokusu çoklu doymamış yağ asidi kompozisyonunda 

(linoleik, α-linolenik, araşidonik ve dokosaheksaenoik asit) önemli değişikliklerin olduğu 

saptandı. Hem klinik hem de deneysel diyabette gamma linolenik asit ürünlerinin azaldığı 

bilinen bir durumdur. Araşidonik asit bir gamma linolenik asit ürünü olduğu için, gamma 

linolenik asit düzeyinde ortaya çıkan bir azalma, araşidonik asit düzeyinede yansımaktadır 

(Jamal, 1990).  

 

Deneysel olarak oluşturulan diyabette, doymuş yağ asidi kopozisyonunun değiştiği 

bilinen bir durumdur (Pari ve Venkateswaran, 2004). Asetil CoA karboksilaz ve yağ asidi 

sentaz enzimleri doymuş yağ asidi olan palmitik asit sentezini gerçekleştirmektedir. 

Diyabette ortaya çıkan insülin eksikliğinden dolayı asetil CoA karboksilaz ve yağ asidi 

sentaz enzimlerinin aktivitesinin azaldığı bildirilmiştir (Choi vd.,1989; Lee vd., 1973; 

Wang ve Sul, 1998; Griffin ve Sul, 2004; Witters ve Kempn, 1992). 

 

 Oleik ve palmitoleik asit en önemli tekli doymamış yağ asitleridir ve depo ve 

membran fosfolipitlerinin en önemli kaynağını oluşturmaktadır. Bu yağ asitleri steroil CoA 

desaturaz (Delta 9 desaturaz) tarafından sentezlenmektedir. Oleik asidin stearik aside oranı 

membran akışkanlığı ile hücre etkileşimini etkileyen önemli faktörlerden biridir. Bu oranda 

meydana gelen anormal değişikliklerin yaşlanma, kanser, nörolojik ve immün sistem 

hastalıkları, obezite, diyabet, hipertansiyon ve kalp damar hastalıklarını da kapsayan çeşitli 

hastalık ve fizyolojik durumlarda önemli rolü olduğu gösterilmiştir (Ntambi, 1999).  

 

Steroil CoA (SCD) desaturaz, en çok karaciğer ve yağ dokusunda bulunmakta, 

uzun zincirli doymamış yağ asidi sentezinin ilk basamağını oluşturmaktadır. Dokularda 

steroil CoA desaturaz aktivitesinde meydana gelen değişiklikler hücre membran 

fosfolipidlerinin bileşimini yansıtır. Bundan dolayı steroil CoA desaturaz, fizyolojik 

değişiklikleri düzenlemede önemli düzenleyici role sahiptir, örneğin insülin hassasiyeti ve 

insülinin metabolik oranının membran yağ asidi profilini etkilediği çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir (Kumar vd.,  2013; Srinivasan ve Pari, 2013).  

 

Diyabetik sıçanların karaciğerinde steroil CoA desaturazın, mRNA düzeyini 

dramatik bir şekilde azalttığı, insülin ya da diyete fruktoz eklenmesiyle SCD mRNA 
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düzeyinin eski düzeyini geri kazandığı, ancak burada insülin veya fruktozun tek başına 

uygulanmaktansa ikisinin beraber uygulanmasının daha etkili sonuçlar ortaya çıktığı 

belirlenmiştir. SCD’nin insülinden bağımsız bir şekilde glukoz ile upregüle edilebildiği 

rapor edilmiştir (Jones vd., 1998).  

 

SREBPs-1c (Sterol düzenleyici eleman bağlayıcı proteinler) lipojenik enzimleri 

kodlayan genlerin ekspresyonunun kontrolünden sorumlu bir transkripsiyon faktörüdür. 

Lipit biyosentezine katılan enzimleri kodlayan gen bölgelerine bağlanarak bu enzimlerin 

mRNA düzeyini, ya da ekspresyonunu arttırmaktadır. Bu enzimler Asetil-CoA karboksilaz 

(ACC), yağ asidi sentaz (FAS), stearoil CoA desaturaz 1 ve 2, ATP sitrat liyaz, glukoz-6-

fosfat dehidrojenaz ve gliserol-3-fosfat açil transferazdır. STZ kullanılarak diyabet yapılan 

sıçanların karaciğerinde SREBP-1c'nin mRNA ekspresyonunun azaldığı, insülin 

uygulaması ile eski düzeyini geri kazandığı tespit edilmiştir. İn vivo deneylerde insülinin 

SREBP-1c'nin transkripsiyonu üzerinde rolünün olduğu tespit edilmiştir (Matsuzaka vd., 

2004; Shimomura vd., 1999; Ferré ve Foufelle, 2007; Xiao ve Song, 2013).   

 

Diyabette SREBP-1c aktivitesinde ortaya çıkan azalma, yağ asidi içeriğinde 

meydana gelen değişikliklerin en önemli sebebini oluşturmaktadır. Delta 6 desaturaz, delta 

5 desaturaz, delta 9 desaturaz, asetil CoA desaturaz ve yağ asidi sentaz enzimlerinin 

aktivitesinin insüline bağlı olduğu araştırmacılar tarafından ifade edilmiştir (Nishida vd., 

1998; Griffin ve Sul, 2004).  

 

Bulgularımızda, Tip-1 ve Tip-2 diyabet oluşturduğumuz sıçanların incelediğimiz 

dokularında doymuş ve doymamış yağ asidi kompozisyonunun değiştiği, uyguladığımız 

acı badem ve çam yağının metabolizmada salgılanan insülin miktarı üzerinde yeterince 

etkili olmaması sebebiyle yağ asidi kompozisyonunda ortaya çıkan değişiklikleri önlemede 

yetersiz kaldıklarını düşünmekteyiz. Çünkü yukarıda bahsettiğimiz enzimlerin aktivitesi 

insüline bağlıdır, insülin düzeyinde ortaya çıkan azalma, doğrudan yağ asidi sentezine 

katılan enzimlerin aktivitesine olumsuz yönde yansımaktadır. 

 

Uyguladığımız acı badem ve çam yağının kan şekerini diyabet grubuna göre 

azaltmış olmasına karşın, kontrol grubuna göre hala yüksektir (Tip-1). Kanda şeker 

düzeyinin yüksek olması, kanda yeterli miktarda insülin bulunmadığını göstermektedir 
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(Tip-1). Yaptığımız literatür taramasında göre, diyabette, yağ asidi kompozisyonuna 

yönelik yapılan çalışmalarda farklı sonuçların ortaya çıktığı görülmektedir. Bitkisel 

ekstraktlar veya çeşitli fitokimyasal maddelerin kullanıldığı diyabet çalışmalarında, 

uygulanan ekstrakt ve maddelerin kan şeker düzeyini etkili bir şekilde düşürdüğü ve 

kontrol grubu değerlerine yakın değerlerde pankreastan insülin salgılandığı araştırmacılar 

tarafından rapor edilmiştir.  

 

Bu ekstrakt ve fitokimyasalların kan şekerini pankreasta bulunan mevcut beta 

hücrelerinden salgılanan insülin miktarını arttırarak etki gösterdiği ve bu çalışmalarda, yağ 

asidi kompozisyonunda görülen düzelmenin, insülin düzeyinde ortaya çıkan artıştan 

kaynaklandığı öne sürülmüştür (Ramesh vd., 2007; Ramkumar vd., 2008; Murugan ve 

Pari, 2007; Pari ve Venkateswaran, 2004; Kumar vd., 2013). Yukarıda belirtilen 

araştırmacıların elde ettiği bulgular incelendiğinde, diyabetik sıçanlara uyguladıkları 

ekstrak ve fitokimyasalların pankreastan salgılanan insülin miktarında ciddi artışlara sebep 

olduğu, bu yolla da doku yağ asidi kompozisyonunun korunmasına katkı yaptıkları ifade 

edilmiştir 

 

4.6. Çam ile Acı Badem Yağlarının Doku ADEK Vitaminleri, Kolesterol ve Sterol 

Düzeyine Etkileri 

 

Tip-1 ve Tip-2 diyabet oluşturulmuş sıçanların karaciğer, böbrek, beyin, kas ve kan 

dokusunda ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol düzeyinde anlamlı değişikliklerin olduğu 

belirlendi. A, D, E ve K vitaminleri yağda çözündüklerinden dolayı, yağda çözünen 

vitaminler olarak adlandırılırlar. Sağlık için gerekli olmakla birlikte her birinin vücutta çok 

önemli fonksiyonları vardır. Yağda çözünen vitaminler yağlarla birlikte barsaklardan 

dolaşıma geçer. Yağ emilimini etkileyen her bir hastalık veya bozukluk, bu vitaminlerin 

eksikliğine neden olur. Dolaşıma geçtikten sonra karaciğer dokusuna taşınırlar. A, D ve K 

vitaminleri karaciğerde depolanırken, E vitamini vücudun yağ dokularına dağılır. A ve D 

vitaminleri vücutta birikebilir ve toksik etkilere neden olabilirler (İlhan vd. 2006).  

 

 D vitamini, hormon benzeri fonksiyonları olan ve yağda eriyen vitaminler arasında 

bulunmaktadır. D vitamini diyetle alınabilmekte veya endojen olarak vücutta 

sentezlenebilmektedir. D vitamininin, bitkilerde bulunan şekli ergokalsiferol (D2 vitamini), 
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hayvan dokularında bulunan şekli ise kolekalsiferol (vitamin D3)’dur. Kolekalsiferol 

endojen olarak kolesterol sentezinde ara metabolit olan 7 dehidrokolesterolden 

sentezlenmektedir. 7 dehidrokolesterolden güneş ışığının etkisiyle dermis ve epidermisde 

kolekalsiferol (vitamin D3) oluşmaktadır. Diyetle alınan D2 ve D3 vitaminleri 

şilomikronlarla birleşmekte, lenfatik sistem ile venöz sirkulasyonuna taşınmaktadır. 

Diyetle alınan veya endojen olarak yapılan D2 veya D3 vitaminleri yağ hücrelerinde depo 

edilmekte ve gerektiğinde dolaşıma salınmaktadır. Deride yapılan veya diyetle alınan D2 

ve D3 vitaminleri biyolojik olarak aktif değildir. Dolaşımdaki D vitamini, D vitamini 

bağlayıcı protein ile karaciğere taşınmakta ve karaciğerdeki 25 hidroksilaz enzimi ile 25 

hidroksivitamin D'ye [25(OH)D] dönüştürülmektedir (Öngen vd., 2008). İnsülin 

duyarlılığında azalma, beta hücre fonksiyonlarında bozulma ve sistemik inflamasyon 

glukoz intoleransı ve Tip-2 diyabetin gelişmesine neden olmaktadır. D vitamininin bu 

mekanizmalara etki ettiğine dair kanıtlar mevcuttur. Ayrıca yapılan gözlemsel çalışmalarda 

da düşük D vitamin düzeyi ile Tip-2 diyabet gelişme riski arasında bir bağlantının olduğu 

ifade edilmiştir (İyidir ve Altınova, 2012). Yapılan bir çalışmada başlangıçta diyabetik 

olmayan 5200 vaka 5 yıl izlenmiş ve diyabet gelişen 199 hastanın D vitamin düzeyinin 

gelişmeyenlere göre düşük olduğu saptanmıştır (Gagnon vd., 2011). Son yıllarda insanlar 

ve hayvanlarla yapılan çalışmalarda D vitamininin, diyabetin oluşma riskini değiştirici 

özelliği olduğu ileri sürülmüştür (Zella ve DeLuca, 2003; Zipitis ve Akobeng, 2008). D 

vitamininin, glukoz ve insülin metabolizma bozukluklarında önemli rolünün olduğu 

saptanmıştır (Bourlon vd., 1999; Baynes vd., 1997). İnsan (Stene vd., 2000) ve hayvanlarla 

(Levy vd., 1994) yapılan çalışmalarda D vitamini uygulamasının Tip-1 diyabetin 

tedavisinde çok olumlu sonuçlar gösterdiği, hatta Tip-1 diyabeti önlemede çok önemli rolü 

olduğu ileri sürülmüştür. Pankreasta bulunan beta hücrelerinin glukozla uyarılması 

neticesinde insülin cevabını arttırmak suretiyle D vitaminin aktivite gösterdiği, fakat bazal 

insülin sekresyonunu etkilemediği tespit edilmiştir (Bourlon vd., 1999). Sıçanlarda D 

vitamini eksikliğinde, insülin sekresyonunun azaldığı (Norman vd., 1980) fakat D vitamini 

uygulanması ile glukoz toleransı ve insülin salgısının önemli ölçüde düzeldiği tespit 

edilmiştir (Cade vd., 1987). 

  

 Kolesterol hücre yapısını oluşturan önemli moleküllerden biridir. Yapılan deneysel 

çalışmalarda diyabetik sıçanların çeşitli dokularında kolesterol düzeyinin arttığı, buna 

kolesterogenesisin artmasının katkı yaptığı, HMG-CoA redüktaz (3-hidroksi-3-metil-
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glutaril-KoA redüktaz) enzimi kolesterol biyosentezinin hız sınırlayıcı basamağını 

katalizlemekte ve doku kolesterol biyosentezi ile HMG-CoA redüktaz enziminin aktivitesi 

arasında yakın bir ilişkinin bulunduğu belirtilmiştir (Pari ve Venkateswaran, 2004; 

Bopanna vd., 1997). Ayrıca SREBPs-2 (Sterol düzenleyici eleman bağlayıcı proteinler) 

kolesterol metabolizmasından sorumlu genlerin aktivitesini kontol eden bir transkripsiyon 

faktörüdür ve aktivitesi insüline bağlıdır (Xiao ve Song, 2013). Bu transkripsiyon faktörü, 

HMG CoA sentaz, HMG CoA redüktaz, farnesil difosfat sentaz ve squalen sentaz 

enzimlerinin gen ekspresyonları ile LDL reseptör sayısının düzenlenmesinde aktive 

gösterdiği ifade edilmiştir (Suzuki vd., 2010; Shimano, 2001). STZ verilerek diyabet 

yapılmış farelerde SREBPs-2 aktivitesinin azaldığı, insülin uygulanması ile aktivitesini 

geri kazandığı saptanmıştır (Matsuzaka vd., 2004; Shimomura vd., 1999). Diyabetik 

sıçanların karaciğer dokusunda HMG-CoA redüktaz aktivitesinin önemli ölçüde arttığı 

tespit edilmiştir (Al-Shamaony vd., 1994). NADPH, pentoz fosfat yolundan elde edilen 

hem kolesterol, hem de yağ asidi biyosentezi için gerekli olan bir koenzimdir. Diyabette 

pentoz fosfat yolunun aktivitesi azaldığı için, NADPH düzeyide azalmıştır (Abdel-Rahim 

vd., 1992; Pari ve Rajarajeswari, 2009). HMG-CoA redüktaz enziminin aktivitesi için de 

NADPH gereklidir. Yapılan bir çalışmada diyabetik sıçanlara uygulanan Centaurium 

erythrea ekstraktının NADPH düzeyini azaltarak kolesterol ve trigliserit düzeyini azalttığı 

araştırmacılar tarafından ileri sürülmüştür (Sefi vd., 2011).  

 

Elde ettiğimiz verilere göre diyabetik sıçanlara verilen acı badem ve çam yağının 

karaciğer, böbrek, kas ve beyin dokusunda kolesterol düzeyi üzerinde farklı etkilerinin 

bulunduğunu belirledik. Ortaya çıkan bu etkilerin insülin eksikliğinden kaynaklanmış 

olabileceğini düşünmekteyiz. Çünkü insülin kolesterol biyosentezinin en önemli 

düzenleyicisidir. Diyabet durumunda, insülin düzeyinin azalması yukarıda belirtilen 

metabolik yolların aktivitesini olumsuz etkilediği için, kolesterol biyosentezinin bozulması 

kaçınılmaz olmuştur.  

 

Daha önce yapılan çalışmalarda da bademin kolesterol ve trigliserit düşürücü 

özelliği olduğu gösterilmiştir (Spiller vd., 1998; Berryman vd., 2011). Çalışmamızda 

diyabet grubunu oluşturan sıçanların serumunda, kolesterol düzeyinin önemli düzeyde 

arttığı, acı badem verilen diyabetik sıçanlarda kolesterol düzeyinin anlamlı derecede 

azaldığı, çam yağı verilen diyabetik sıçanlarda ise, kolesterol düzeyinin anlamlı derecede 
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arttığı saptandı. Diyabet hastalarında artmış ateroskleroz ile koroner kalp hastalıklarının 

görülme sıklığı normal bireylere göre 3-4 kat daha fazla olduğu saptanmıştır (Scoppola vd., 

1995). Badem gibi kuruyemiş tüketiminin, kolesterol metabolizması üzerinde olumlu 

etkileri olduğu için koroner kalp hastalığı riskinin azaltılması ile badem tüketimi arasında 

önemli bir ilişkinin bulunduğu ifade edilmiştir (Jenkins vd., 2008a).  

 

E vitamini yağda çözünebilen ve antioksidan özelliği olan bir vitamindir. E vitamini 

kanser, nörodejeneratif ve kardiovasküler hastalıklar ile diyabet gibi patolojik durumların 

çeşitli dokularda oluşturduğu lipit peroksidasyona karşı hücre membranını koruyucu 

etkileri bulunmaktadır. Ayrıca E vitamini, lipoprotein ve hücre membran kompozisyonunu 

oluşturan lipit moleküllerini, lipit peroksidasyonuna karşı korumada çok önemli rolü 

bulunmaktadır (Miyazaki vd., 2013). Alfa tokoferol doğada en çok bulunan formudur. E 

vitamini serbest radikal reaksiyonlarının yayılmasını engelleyerek zincir kırıcı antioksidan 

olarak işlev görür (Tappel, 1962; Burton ve Ingold, 1986; Kamal-Eldin ve Appelqvist, 

1996; Pazdro ve Burgess, 2010). Alfa tokoferol taşıyıcı protein, selektif bir şekilde alfa 

tokoferole bağlanarak plazama ve periferal dokulara taşınımını düzenlemektedir (Kaempf-

Rotzoll vd., 2003). F2-isoprostanlar, araşidonil içeren membran lipidlerinden 

siklooksijenaz enzimi tarafından oluşturulmaktadır (Klein vd., 1997; Lynch vd., 1994). 

Deneysel diyabette E vitamini eksikliğinde plazma ve dokularda F2-isoprostan düzeyinin 

artığı belirlenmiştir (Awad vd., 1994). Ayrıca, hayvan ateroskleroz modeli (apo E eksikliği 

olan fare) bir çalışmada, E vitamini uygulanmasının sadece F2-izoprostan üretimini 

baskılamakla kalmadığı, aynı zamanda aterosklerotik lezyon oluşumunu da azalttığı 

saptanmıştır  (Pratico vd., 1998). Acı badem ve çam yağında önemli miktarda alfa 

tokoferol bulunduğu çalışmamızda da ortaya kondu (Tablo 4).  

 

Alloksan kullanarak diyabet oluşturulan farelere uygulanan vitamin E’nin insülin 

düzeyinde ortaya çıkan  azalmayı önlediği ifade edilmiştir (Kamimura vd., 2013). Başka 

bir çalışmada ise diyabetik insanlar verilen vitamin E’nin diyabete özgü komplikasyonların 

ortaya çıkmasını geciktirici aynı zamanda komplikasyonların ilerlemesinin yavaşlatıcı 

özelliği olduğu rapor edilmiştir (Jain ve Jain, 2012). Diyabetik sıçanlarda vitamin E’nin 

lipit peroksidasyonunu önleyerek koruyucu ve düzenleyici etki gösterdiği, böylece kalp-

damar rahatsızlıklarını engellediği kanaatine varıldığı araştırmacılar tarafından ifade 

edilmiştir (Çelik ve Yılmaz, 1999). Miyazaki ve arkadaşları (2013), Tip-2 diyabetik Goto-
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Kakizaki ratlarını kullanarak yaptıkları çalışmada kontrol gurubuna göre diyabetik ratların 

plazma ve karaciğerinde alfa-tokoferol düzeyinin arttığını, ortaya çıkan bu durumun alfa-

tokoferol transfer protein düzeyinin artmasından dolayı ortaya çıktığını ifade etmişler. 

Yapılan çalışmalarda diyabetik kişilerin plazmalarında β-karoten ve alfa tokoferol 

düzeyinin kontrol gurubuna göre yükseldiği tespit edilmiştir (Hozumi vd., 1998). 

Diyabetik sıçanlara (od/od) verilen α-tokoferolün, bu sıçanların serum ve karaciğerlerinde 

α-tokoferol düzeyinin kontrol grubuna göre önemli düzeyde arttırdığını belirlemişler 

(Nakano vd., 2008). 

 

Yapılan çalışmalarda hem Tip-1 hem de Tip-2 diyabetik kişilerde retinol (A 

vitamini) ve retinol bağlayıcı protein (retinol-binding protein) düzeyinin plazmada azaldığı 

tespit edilmiştir. Deneysel olarak diyabet oluşturulmuş sıçanların karaciğerinde A vitamini 

düzeyinin yükselmesine karşılık, plazmada A vitamini düzeyinin azaldığı belirlenmiştir 

(Hiroshi, 2003; Basu ve Basualdo, 1997). Krempf ve arkadaşları (1991), Tip-2 diyabetli 

bireylerde retinol düzeyinin diyabet olmayan bireylere göre arttığını rapor etmişler. 

Diyabetli hayvanlara uygulanan A vitamini diyetinin bu hayvanların dolaşım sistemindeki 

retinol düzeyine etkisinin olmadığı sadece karaciğerde retinol düzeyinin daha da artmasına 

yol aştığını saptanmışlar (Tuitoek vd., 1996b). Klinik uygulamalarda göstermiştir ki, 

hiperkarotinemia hipotiroidizm ve diyabet gibi endokrin bozuklukları ile ilişkili olduğu 

ifade edilmiştir (Cavina vd., 1988). Kouchak ve arkadaşları Tip-2 diyabetik bireylere 

uyguladıkları omega-3 yağ asitlerinin bu bireylerin serumunda vitamin E ile vitamin A 

düzeyinde artışa neden olduğunu belirlemişler (Kouchak vd., 2011). Morinob ve Tamai 

(2000), yaptıkları çalışmada diyabetik ratların plazmalarında retinol düzeyinin kontrol 

grubuna göre önemli düzeyde azaldığı, ancak karaciğer ise arttığı, ortaya çıkan bu sonucun 

hepatik dioksijenaz aktivitesinin baskılanmasından dolayı ortaya çıktığı ifade edilmiştir. 

 

A vitaminini depolandığı karaciğerden vücudun diğer kısımlarına taşıyan taşıyıcı 

sistemin bozulması ve yeterli miktarda A vitamini alınamaması neticesinde, diyabette A 

vitamini metabolizmasının bozulduğu ifade edilmiştir. A vitamini metabolizmasında 

yaşanan olumsuzlukların insülin tedavisi ile düzeldiği rapor edilmiştir. Alfa tokoferol ve 

retinol, hepatosit içinde sentez edilen taşıyıcı proteinler vasıtası ile hepatositlerden 

plazmaya taşınmakta, fakat diyabette bu taşıyıcı proteinlerin miktarının azaldığı rapor 

edilmiştir (Hiroshi, 2003; Basu ve Basualdo, 1997).  
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K vitamini yağda çözünebilen bir vitamindir, K1 (filokinon) ve K2 (menakinon) 

vitamini olmak üzere iki aktif biyolojik formu bulunmaktadır. K1, K vitaminlerinin en sık 

görülen formudur, yeşil yapraklı sebzeler ve bazı bitkisel yağlarda, K2 vitamini ise et, süt 

ve yumurta gibi hayvansal ürünlerde bulunmaktadır. K1 ve K2 alınımının Tip 2 diyabetin 

gelişme riskini azaltabileceği bildirilmiştir (Beulens vd., 2010). Yoshida ve arkadaşları 

(2008) yaptıkları bir çalışmada 36 ay boyunca yaşlı kadın ve erkeklere K vitamini 

verilmesinin insülin direncinin ilerlemesini yavaşlatabildiğini bildirmişler. Yapılan bir 

başka çalışmada ise, K2 vitamininin yeterli miktarda alındığında, koroner kalp hastalığı 

önlenmesinde yararlı olabileceği saptanmasına karşın, K1 vitamininin bu tarz bir etkisinin 

bulunmadığı tespit edilmiştir (Geleijnse vd., 2004).  

 

Bitki sterolleri, kolesterolle benzer kimyasal yapı ve fonksiyona sahip bileşiklerdir. 

Stigmasterol, bitkilerde en çok rastlananıdır. Günümüzde insanların yaklaşık 160-400 mg 

kadar günlük bitkisel sterol aldıkları düşünülmekte, fakat eski toplumlarda bir gram ya da 

daha fazla bitkisel sterol aldıkları araştırmacılar tarafından ifade edilmiştir. Bitkisel 

sterollerin en iyi kaynağı özellikle rafine edilmemiş bitkisel yağlardır. Ayrıca 

kuruyemişler, tahıllar ve tohumlar iyi birer bitkisel sterol kaynağıdır. Sitosterol, 

kampesterol ve stigmasterol bitkilerde en çok bulunan sterol türleridir. İnsanlarda bitki 

sterollerinin emilimleri kolesterolden daha azdır. Kolesterolle yapısal benzerlik nedeniyle, 

bitki sterollerinin ilk etapta kolesterol emilimini inhibe edici özellikleri incelenmiştir 

(Berger vd., 2004). Yapılan çalışmalarda sterollerin kolesterol emilimini önleyici 

özellikleri bulunmasının yanı sıra anti-kanser, anti-ateroskleroz, iltihap önleyici, 

antioksidan ve anti-diyabetik özelliklerinin bulunduğu ifade edilmiştir (Gupta vd., 2011). 

 

 Hem acı badem, hem de çam yağının beta sitosterol ve stigmasterol açısından 

oldukça önemli kaynaklar olduğu Tablo 4’te verilmiştir. Bitkisel sterollerin hem diyabetik 

hem de diyabetik olmayan bireylerde LDL kolesterolü etkili bir şekilde azalttığı ve 

diyabetik kişilerde hiperkolesterolemi ile mücadelede bitkisel sterol tüketiminin iyi bir 

diyet stratejisi olduğu ifade edilmiştir (Lau vd., 2005). Meta analizlerinin değerlendirildiği 

bir başka çalışmada ise fitosteroller ve stanolce zengin bir beslenmenin kan kolesterol 

düzeyini önemli derecede düşürdüğü ifade edilmiştir (Wu vd., 2009). Woyengo ve 

arkadaşları (2009), yaptıkları çalışmada sterol tüketiminin sadece kardiovasküler hastalık 
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riskini azaltmakla kalmadığı, aynı zamanda kanserden korunmak içinde diyete dâhil 

edilebileceğini bildirmişler.  

Yapılan çalışmalarda diyabetik ratların dokularında kontrol grubuna göre, 

kolesterol, bitkisel sterol ve stanol düzeyinin arttığı ifade edilmiştir. Ortaya çıkan bu 

sonucun karaciğer ve barsaklarda bulunan Abcg5 (ATP-binding cassette transporter G5) ve 

Abcg8 (ATP-binding cassette transporter G8) taşıyıcı protein ekspresyonunun azalması ile 

sterol regülasyonuna katılan bazı genlerin mRNA düzeyinin azalmasından kaynaklandığı 

ifade edilmiştir (Scoggan vd., 2009; Calpe-Berdiel vd., 2009; Jansen vd., 2006 ). 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında diyabet grubunda ADEK vitaminler, 

kolesterol ve sterol düzeyinde önemli değişikliklerin olduğu uygulanan acı badem ve çam 

yağının dokularda ADEK vitaminler, kolesterol ve sterol düzeyine farklı etkileri olduğu bu 

farklı etkilerin taşıyıcı proteinlerin aktivitesindeki değişiklikten kaynaklanmış olabileceğini 

düşünmekteyiz. Çünkü yapılan çalışmalarda taşıyıcı proteinlerin aktivitesinden sorumlu en 

önemli faktörün insülin olduğu, metabolizmada insülin düzeyinde oluşan azalmanın 

taşıyıcı proteinlerin aktivitesini olumsuz etkilediği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (Basu 

ve Basualdo, 1997; Sung vd., 2012; Tuitoek vd., 1996a; Lu vd., 2000; Blanton vd., 2011; 

Miyazaki vd., 2013). 

Diyabet, tüm dünyada, olduğu gibi, ülkemizde de, insanları etkileyen en önemli 

kronik hastalıklardan biridir. Yüksek kan glukoz düzeyi ve oksidatif stres, diyabet 

hastalarında, retinopati, nefropati, nöropati ve kalp damar hastalıkları gibi, diyabete özgü 

komplikasyonlara sebep olarak, hasta yaşamını, olumsuz yönde etkilemektedir. Son 

yıllarda diyabet tedavisinde, medikal tedavinin yanında, bitkisel ürünlerin kullanımında 

artış olmuştur. Ülkemizde bazı diyabet hastaları tarafından acı badem ve çam ürünleri 

kullanıldığından, bu çalışmaya konu olmuştur. Bu çalışmada, deneysel diyabet oluşturulan 

sıçanlarda bu ürünlerin bazı biyokimyasal parametreler üzerindeki etkilerini ortaya 

çıkararak insanları bilinçlendirmek amaçlanmıştır.  

Elde ettiğimiz bulgulara göre, acı badem ve çam yağının kan glukoz düzeyini 

azalttığı, bazı dokularda oksidatif stres parametreleri üzerinde olumlu etkiler gösterdikleri, 

fakat daha moleküler düzeye inildiğinde, acı badem ve çam yağının enzim aktivitesi 

üzerinde etkili olmadıkları tespit edildi. Bu çalışmada ortaya çıkan verilerin daha kapsamlı 

metotlar içeren çalışmalarla desteklenmesi gerektiğini düşünmekteyiz. 
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